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ПРЕДИСЛОВИЕ

Хорошо известно, что формирование биосферы и зарождение жизни на Земле
происходило в условиях радиационного фона планеты. Иными словами,
ионизирующая радиация является таким же естественным фактором биосферы,
как и многие другие. После фундаментальных научных открытий конца ХIХ века
� природной радиоактивности и ?�лучей (названных впоследствии
рентгеновским излучением) началось бурное развитие атомной физики.

После открытия и получения в 1934 году, так называемой, искусственной
радиоактивности стала очевидной возможность практического использования
и применения атомной энергии.

Очередной вехой в этом направлении было осуществление в 1942 году
управляемой цепной реакции деления тяжёлых ядер.

На фоне изучения естественных радионуклидов, искусственных радиоактивных
изотопов и рентгеновского излучения в интересах научных исследований и,
особенно, в области медицины для диагностики и лечения заболеваний человека,
� в США было создано атомное оружие, которое в 1945 году было применено по
мирному населению японских городов Хиросимы и Нагасаки. Эти трагические
события в корне изменили геополитическую обстановку в мире и психологию
человечества. Последовавшая затем безудержная гонка ядерных вооружений, для
реализации которой создавалась атомная промышленность в целом ряде стран,
закономерно способствовала неприятию большинством людей всего того, что
связано с атомом, атомной энергией, атомным оружием. Уже в середине прошлого
века в лексикон человечества прочно вошли такие понятия, как «радиационный
канцерогенез», «генетические последствия действия радиации». Если к применению
радиоактивных излучений в медицине, сельском хозяйстве или науке общество
отнеслось с пониманием огромных преимуществ и выгод «мирного» атома, то к
строительству атомных электростанций и, следовательно, к реальному
использованию для нужд населения атомной энергии в виде электричества и тепла
отношение оказалось далеко не однозначным. Негативная позиция значительно
усилилась после имевших место радиационных аварий и, прежде всего, в связи с
катастрофой в Чернобыле.

На этом фоне целенаправленное нагнетание определёнными кругами боязни и
страхов радиации имеет своей конечной целью борьбу против развития
атомных технологий. При этом без каких�либо научных аргументов и тем более
объективных доказательств утверждается об опасности для людей и биоты
любых (подчёркиваем � любых) уровней радиоактивных излучений. Ещё Ф.
Парацельс утверждал: «Все субстанции по сути своей есть яды и ни одна не
является неядовитой. Только доза определяет, является ли субстанция ядом».
Об этом по существу говорил Клод Бернар: «Ядовито всё, ничто не ядовито, весь
вопрос в дозе». Действительно, учёным и специалистам, которые имеют
большой опыт в изучении биологического действия ионизирующих излучений,
хорошо известно, что эффект радиации прежде всего зависит от дозы облучения.

Поэтому одной из задач авторов этой книги было рассмотрение не только
данных, характеризующих негативное влияние ионизирующих излучений в
определённых дозах на здоровье человека и природные сообщества, но также
выявление доказательств в рамках понятия «доза�эффект», свидетельствующих
и о положительном влиянии малых доз радиации на живой организм, и о
неизбежности сосуществования ионизирующих излучений и живой природы.
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Мы особо подчёркиваем, что недооценка опасности ионизирующих излучений
совершенно нетерпима и недопустима. В то же время агравация
радиологических эффектов от воздействия, так называемых малых доз
излучения вне объективного сравнительного анализа биологического действия
других агентов химической, физической и биологической природы приводит к
«затушевыванию», особенно в общественном сознании, многих реальных
опасностей, которым постоянно подвергается человек и природная среда.

Наиболее авторитетная неправительственная Международная Комиссия по
радиологической защите (МКРЗ), основываясь на мнении крупнейших мировых
авторитетов в области радиобиологии и радиационной безопасности,
следующим образом трактует свою позицию по этой проблеме: «Комиссия
осознаёт, что... сосредоточение внимания лишь на одной из многих опасностей,
стоящих перед человечеством, может вызвать излишнюю тревогу. Поэтому
Комиссия хочет подчеркнуть своё мнение, что с ионизирующим излучением
следует обращаться скорее с осторожностью, нежели с боязнью, и риск от его
воздействия следует оценивать в сравнении с другими видами риска. Доступные
методы контроля ионизирующего излучения достаточны для того, чтобы при их
правильном использовании убедиться, что оно остаётся малым компонентом
среди многообразных видов риска, которым мы подвергаемся» (Публикация
60 МКРЗ, 1990г.).

Авторы предлагаемой читателю книги � академик РАМН, профессор
Л.А.Булдаков и доктор медицинских наук, профессор В.С.Калистратова �
широко известные в научном мире учёные�радиобиологи, сотрудники
Государственного научного центра Российской Федерации «Институт
биофизики» Федерального управления «Медбиоэкстрем», имеющие большой
опыт многолетних исследований в области биологического действия
радиоактивных излучений.

В этой книге авторы представили анализ эпидемиологических и
экспериментальных исследований в области малых доз ионизирующих
излучений. Особенно подробно рассмотрены такие проблемы как
закономерности «доза�эффект» в диапазоне малых доз (от фоновых уровней
до сотых, десятых долей грея) для разных типов опухолей; роль порога в
радиационном канцерогенезе; обсуждена проблема радиационного гормезиса.

Книга подготовлена к изданию Информационной ассоциацией предприятий
атомной энергетики и промышленности «Информ�Атом».

Нет сомнения, что книга вызовет интерес у читателей, особенно молодых людей,
к этой удивительной науке о биологическом действии ионизирующего
излучения � интереснейшей области научного познания жизни, где имеется ещё
много вопросов, на которые нужно ответить исследователям.

Академик РАМН Л. А. Ильин
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ВВЕДЕНИЕ

6 и 9 августа 1945 г. над японскими городами Хиросима и Нагасаки были
взорваны 2 атомные бомбы каждая мощностью 20 килотонн тротилового
эквивалента. В результате взрывов оба города были полностью разрушены и
сожжены. Только в Хиросиме пострадало 240 тысяч человек, в том числе 78
тысяч погибло сразу и 163 тысячи были ранены и облучены ионизирующим
излучением (ИИ) в смертельных дозах. После взрыва современных 10�20�
мегатонных бомб последствия были бы катастрофическими не только для
населения отдельного города. Например, взрыв над Лондоном создал бы зону
смерти, разрушений и радиоактивного заражения в Париже [1]. Если же взрывов
будет несколько, т. е. при массовом ударе, речь пойдет о гибели человечества.

Составляющими действующих факторов атомного взрыва являются разруши�
тельная ударная волна, мощный световой поток с высокой температурой и про�
никающее ионизирующее излучение (ППИ, ИИ) в виде гамма�, рентгеновского�
, нейтронного излучения и образованные продукты ядерного деления, также
обладающие ИИ [2].

В совокупной гибели людей на долю чисто ИИ приходится менее 15%. Чем
больше энергия взрыва, тем больший ущерб от ударной, световой и
температурной волны и тем относительно меньший от ПИ. Лица, пережившие
последствия атомной бомбардировки, получили дозы излучения, которые в
ближайшем и отдаленном периоде вызывали различные формы заболеваний,
иногда приводившие к преждевременной смерти.

Образовавшиеся продукты ядерного деления (ПЯД) при воздушном взрыве
атомных бомб поднимаются вместе с грибовидным облаком высоко в атмосферу
и в течение нескольких лет в виде глобальных выпадений на поверхность земли
приводят к радиоактивному загрязнению практически всей поверхности
планеты. Выпавшие радионуклиды создают повышенный радиационный фон,
а подвижные радионуклиды включаются в трофические цепи питания, попадая
в организм животных и человека, создают так называемые дозы внутреннего
излучения. Такова в общих чертах схема действия радиационных факторов,
созданных взрывом ядерного оружия (ЯО).

Реальная гибель людей от ИИ в очаге взрыва и возможность каждого жителя
планеты, независимо от места проживания, получить внутреннее излучение от
попадающих в организм радиоактивных ПЯД сделала с середины ХХ века
проблему действия ИИ весьма тревожной.

Совершенно обосновано человечество восстало против производства, применения
и испытания ЯО. При этом главную опасность люди стали усматривать, к сожалению,
не в убийственном, разрушающем действии светового и температурного факторов
взрыва, наносящих более 85% ущерба, а в губительном действии ионизирующей
радиации. Наверное, это было связано как с незнанием пропорций поражения
каждым фактором взрыва, так и с ошибочным представлением о последствиях
облучения населения земного шара ПЯД.

После кратковременных мораториев на ядерные испытания в бывшем СССР, в
США и других ядерных державах, а затем и полного запрещения испытаний ЯО
в мире происходило кажущееся успокоение в отношении пагубного действия
глобальных ИИ. В 1986 г. после аварии на Чернобыльской атомной
электростанции (ЧАЭС), когда в атмосферу поступило ≤2,0 ПБк (2·1018 Бк) смеси
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радионуклидов, произошел новый всплеск озабоченности о неизбежном
пагубном воздействии ИИ на состояние здоровья людей и особенное
беспокойство о влиянии на здоровье детей и потомков «облученных» родителей
не только вблизи ЧАЭС, но и во всем мире.

Крупные аварии на ядерных реакторах, происходившие в Англии, Америке и в
России, трудности с утилизацией накапливающихся отходов при работе АЭС и
радиохимических производств во всем мире сделали атомную энергетику, по
мнению общественности во всем мире, экологически небезопасной. В сознание
человечества внедряется утверждение о безысходности с обезвреживанием
облученного ядерного топлива (ОЯТ) и радиоактивных отходов, о неизбежности
загрязнения радиоактивными изотопами поверхности Земного шара с
неизбежностью миграции радионуклидов по биологическим цепочкам,
включающим организм человека. Все это прямо или косвенно скажется на
увеличении радиационного фона и на повышении облучаемости человека.

Независимо от уровней возможного вторичного радиационного воздействия и
аккумуляции поглощенных доз излучения всеми объектами живой природы из�
за распространения искусственных радионуклидов такая ситуация не может
считаться благоприятной. Поэтому необходимо не только оценить потенциаль�
ный уровень радиационного воздействия, но и сопоставить именно его с
величиной радиационного воздействия от традиционных видов выработки
энергии и природного фона.

Таблица 1

Ионизирующее излучение природного фона
и поглощённые дозы излучения в основных органах человека, мЗв/год [3]

Как видно из табл. 1, средние величины годовых доз естественного излучения
для более чем 95% населения Земного шара составляют ~1,3 мЗв. При этом доза
в легких примерно в 10 раз выше средней дозы. Вместе с тем существуют на
Земном шаре провинции с постоянным проживанием населения, где средние
годовые поглощённые дозы могут быть в 5�10 раз выше. Так, дозы в Индии (шт.
Керала) составляют 5 мЗв, в Бразилии (г. Гуарапари) � 5,5 мЗв, а на побережье
океана � 17,5 мЗв. Поэтому принятая Международной комиссией радиоло�
гической защиты (МКРЗ) средняя мощность дозы для большинства населения,
составляющая 0,67 и 1 мЗв в год за счёт внешнего и внутреннего излучения для
регионов с нормальным радиационным фоном, условна. Во�первых, это
относится примерно к 95% населения, а во�вторых, не учитываются индиви�
дуальные случаи «переоблучения» за счёт проживания в особых условиях даже
при нормальном радиационном фоне. Например, в домах с повышенным
содержанием радона.

Излучение Природный 
фон Лёгкие Скелет Гонады 

Внешнее гамма�излучение за счёт 
распада U, Тh и Ас 0,475 0,796 0,489 0,796 

Космическое, на уровне моря 0,255 0,278 0,278 0,278 
Внутреннее, за счёт продуктов 
распада Rа, Rn и Тh 0,047 5,43 0,400 0,01 

Внутреннее, за счёт распада 40К и 14С 0,548 0,200 0,200 0,200 
Всего… 1,314 6,70 1,36 1,28 



9

На состояние природного радиационного фона влияют современные
технологии. При этом в атмосферу и биосферу поступают продукты, создающие
так называемый техногенный повышенный радиационный фон. Это происходит,
например, при сжигании каменного угля, природного газа, при полёте на
самолётах, длительном пребывании человека в каменных и бетонных зданиях,
при работе на шахтных отвалах и в рудниках, при использовании в
строительстве шлаков.

Действительно, при выработке электроэнергии сжиганием угля на ТЭС в
атмосферу выбрасывается зола, содержащая радионуклиды Rа, Rn, Тh�ряда.
При выработке 1 ГВт (эл.) в год суммарная доза излучения составляет 2 чел.�Зв;
1,4 чел.�Зв за счёт вдыхания и 0,6 чел.�Зв от осевших на почву радионуклидов
[4, 5]. Кроме того, при переработке и обогащении фосфатной руды для
удобрений в количестве 1 т выбросов радионуклидов в атмосферу составляет
90 Бк 238U и 106 Бк 222Rn. Таким образом, за 1 год во всём мире в атмосферу
может поступить 4·1012 Бк 222Rn. Ожидаемая годовая коллективная доза за счёт
угля и фосфатных руд для удобрения, как видно из табл. 2, составляет 48963
чел.�Зв. Если эти дозы, отнесённые к населению Земного шара, разделить на
численность населения, средняя индивидуальная доза составит 0,0108 мЗв в
год. Эта величина не превышает 1% от естественного радиационного фона.

При производстве электроэнергии на атомных электростанциях в 1980 г.
дополнительное облучение населения составило 500 чел.�Зв, или 0,1 мкЗв на
человека. Предполагаемая индивидуальная доза в 2000 г. при производстве
~1000 ГВт(эл.) составила 1 мкЗв, или 0,05% от природного радиационного
облучения. В перспективе, если выработка электроэнергии на АЭС мира в 2100
и 2500 гг. установится на уровне 10000 ГВт (эл.), индивидуальная Эффективная
эквивалентная доза (ЭЭД) на душу населения не превысит 20 мкЗв и может
составить 1% от природного радиационного фона.

Таблица 2

Ожидаемая годовая коллективная доза, обусловленная сжиганием угля,
переработкой на удобрение фосфатных руд и отходов в строительстве [4]

Такие сопоставления проводятся много лет учёными разных стран [6].
Убедительно доказано, что количество радиоактивных веществ, выбрасываемых
в атмосферу электростанциями, работающими на угле, во много раз больше,
чем выбросы АЭС, работающих в штатном режиме, независимо от вида АЭС.
Благополучная картина изменяется, когда на АЭС происходит авария с выбросом
радионуклидов в атмосферу. Так было после аварии на АЭС в Селлафилде в
1957 г., так было на АЭС «Три�Майл�Айленд» в 1979 г., так произошло при аварии
на ЧАЭС в 1986 г. Последняя авария была наиболее крупной. В связи с 8�летием
аварии мы проанализировали уровень дополнительного радиационного

Вид деятельности 
Годовая 

коллективная 
ЭЭД, чел.�Зв 

Средняя 
индивидуальная 
доза в год, мЗв 

Производство электроэнергии сжиганием угля 2000 0,0004 

Переработка фосфатной руды 13 0,0000 

Использование фосфатных удобрений 1950 0,0004 

Использование фосфогипса в строительстве 45000 0,01 

Всего… 48963 ~0,0108 
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воздействия на природу [7]. Показано, что на фоне природного радиационного
воздействия и излучений, связанных с многолетним испытанием ЯО всеми
странами, аварийный выброс радионуклидов в количестве 185·1016 Бк прибавил
к сложившейся ситуации <0,05 мЗв в 1986 г., что по дозе составляет от 0,09 до
5% природного фона (рис. 1). В масштабах мировой радиоэкологии эта
величина мала, но в отдельных регионах, вблизи источника загрязнения,
создавались дозы излучения, превышающие естественный радиационный фон.
Кроме того, выпавшие на почву радионуклиды, прежде всего 131I, 137Сs и 90Sr,
включались в трофические цепи питания, поступали в организм человека,
создавая дополнительные дозы излучения в отдельных органах или организме
в целом. Многочисленные измерения поглощённых доз показывают, что в ряде

случаев дозы в щитовидной же�
лезе (ЩЖ), например, в сотни
раз превышали уровень при�
родного излучения, а дозы за
счёт инкорпорации цезия и стро�
нция могли быть в первые годы
в десятки раз выше, созда�
ваемых естественным радиа�
ционным фоном.

Для населения целого государ�
ства, всей Европы и всего мира
поглощённые дозы излучения,
как правило, в десятки и сотни
раз ниже доз естественной
радиации. Поэтому, рассмат�
ривая последствия любых ра�
диационных аварий, необхо�
димо использовать адресные
данные, строго выделяя группу с
повышенными дозами излуче�
ния.

В настоящей главе можно только
упомянуть, что дополнительное
облучение лишь за счёт радона
в каменных зданиях составляет
1,6 мЗв в год. По данным работы
[8] в России за счёт естественного
и техногенного излучения, ЭЭД
составляет 4 мЗв/год, при этом
естественный, «радоновый» и
рентгенодиагностический фон
составляет, соответственно, 27,
39 и 34% общей дозы.

Рис. 1. Индивидуальные дозы
излучения для человека

за счёт различных источников,
мЗв/год [9, 10]1955
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В специальных разделах монографии мы попытаемся осветить вопрос об
истинных и мнимых рисках радиационного воздействия. Сейчас же мы
вынуждены подчеркнуть, что несмотря на более чем 100�летнее широкое
применение ИИ, прежде всего в медицине, в науке и в промышленности,
общество как бы не слышало о существовании радиации, что это явление не
природное, а что радиация изобретена. В последней фразе есть элемент
утрирования, но создаётся впечатление, что не только широкие массы населения,
но и специалисты, близкие к исследованию биологических, медицинских и
экологических проблем, имеют агравированное представление о действии ИИ
на живую природу. Иначе невозможно объяснить бессмысленное
непрекращающееся стремление исключить из жизни ИИ путём ужесточения
норм радиационной безопасности (РБ) до пределов ниже естественного
радиационного фона [11, 12]. Возникновение радиационного фона произошло
во время образования планеты Земля, т. е. более 4,5·109 лет назад.
Следовательно, всё развитие живой природы, а может быть, зарождение и
существование её состоялось в условиях постоянного действия ИИ. Поэтому одну
из задач мы видим в доказательстве не только отрицательного влияния ИИ на
живую природу, здоровье человека, но также в выявлении положительных
проявлений, т. н. малых доз ИИ, в целесообразности и часто необходимости
применения ИИ в медицине, промышленности, науке, в неизбежности
сосуществования ИИ и живой природы.

1. ИСТОРИЯ НАУКИ ОБ ИЗЛУЧЕНИЯХ
В ХIХ И ХХ ВЕКАХ

В 1895 г. 8 ноября немецкий физик Вильгельм Конрад Рентген обнаружил в
темноте своей лаборатории зеленоватое свечение вблизи кристаллов
платиносинеродистого бария. Как выяснил учёный, это было обусловлено
электрическим током в расположенной вблизи круксовой трубке, испускающей
катодные лучи. Как только ток отключался, свечение прекращалось. Свечение
возникало каждый раз, как только включался ток. Но поскольку катодные лучи
невидимы, свечение могло быть обусловлено появлением новых неизвестных
лучей. Эти лучи В. Рентген назвал Х�лучами. Учёные Германии были потрясены
величием открытия и постановили назвать их рентгеновскими лучами.
Особенность новых лучей состояла в том, что они не только были видны в
темноте, но и проходили через обёрточную чёрную бумагу.

Кроме того, что вновь открытые лучи способны проникать (отсюда и термин
«проникающее излучение») через чёрную бумагу, мягкие ткани человека (снимок
руки Рентгена, на котором видны расположенные внутри кости), всевозможные
предметы, о них мало что было известно. За это открытие В. К. Рентген был удостоен
Нобелевской премии в 1901 г. Открытие Х�лучей вызвало к жизни изучение их
свойств и поиск подобных излучений в природных образованиях.

Через год Анри Беккерель обнаружил, что соли урана также способны светиться.
Так, после проявления фотопластинки, завёрнутой в чёрную бумагу, на которую
предварительно была помещена соль урана в виде креста, были обнаружены
следы, точно соответствующие форме креста. Значит, уран испускает невидимые
«урановые» лучи, которые, как и рентгеновские, проникают сквозь бумагу и
ткани. Это открытие было первым доказательством существования в природе
естественного невидимого всепроникающего излучения.
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Поисками минералов, обладающих способностью испускать невидимые лучи,
занялись многие ученые в развитых странах, включая Россию. При этом именно
в России изучали прежде всего биологические свойства невидимых ПИ, о
которых первооткрыватели не имели представления. В качестве доказательства
незнания можно привести в пример судьбу семьи Марии Кюри, ее дочери Ирен
и зятя Ф. Жолио�Кюри, также работавших в области физики и химии
естественной и искусственной радиоактивности. Вся семья погибла вследствие
поражения ИИ, получив лучевую болезнь. Это произошло из�за работы без
защиты от ИИ в период поиска, и особенно наработки, естественно�
радиоактивных элементов. За обнаружение естественной радиоактивности,
выделение и накопление естественно радиоактивных элементов радия и полония
в 1903 г. Анри Беккерель, Пьер и Мария Кюри были награждены Нобелевской
премией, а в 1935 г. Нобелевскую премию, уже за открытие искусственной
радиоактивности, получили Ирен и Фредерик Жолио�Кюри.

Изучение любого нового физического явления, как и использование его, часто
сопряжено с риском для жизни и здоровья исследователя. Так произошло и с
исследователями ИИ. Стремление к познанию тайны было столь велико, что
исследования не прекращались даже после того, как стало явным губительное
влияние на здоровье «нового вида излучений». В Книге почета, вышедшей в
1959 г. под редакцией Майера, содержится 360 имен лиц�исследователей и
медицинских работников, умерших от радиационных поражений, вызванных
радием и рентгеновским излучением [13]. Эти жертвы были не напрасны. Люди
научились защищаться от поражающего действия ИИ, на службу в первую
очередь здравоохранения были поставлены рентгенологические исследования
как средство диагностики различных заболеваний от травм и туберкулеза до
злокачественных опухолей внутренних органов как лечебное средство
многочисленных заболеваний, включая ранее абсолютно смертельные
злокачественные опухоли. В общем, польза для человечества от применения
проникающей радиации столь велика, что ее невозможно оценить ни в
количестве спасенных человеческих жизней, исчисляемых сотнями миллионов,
ни в экономической прибыли. Почти одновременно с открытием лучей рентгена
и естественной радиоактивности урана, радия и полония в разных лабораториях
мира были начаты опыты по изучению биологического действия ИИ. Например,
уже в 1896 г. И. Р. Тарханов в опытах на лягушках и насекомых обнаружил
реакцию на облучение во многих биологических системах на тканевом уровне.
На этой основе предлагалась возможность применения лучей рентгена в
лечебных целях. Русский ученый Е. С. Лондон обнаружил летальное действие
на мышей лучей радия с описанием лейкопении, анемии, атрофии
кроветворных органов.

Среди исследований свойств радиоактивных веществ и рентгеновского излучения
появились больные с поражением кожи в виде ожогов с исходом в рак кожи, первое
описание которого Флибеном относится уже к 1902 г., т. е. через 5 лет от начала
воздействия, а к 1914 г. «рентгеновских» раков у медицинского и технического
персонала было 114. При этом незнание закономерностей действия ИИ было столь
велико, что ученые накладывали себе аппликации из солей радия, чтобы
удостовериться в возможности получения ожога собственной кожи. Следует
упомянуть, что в этот начальный период понятия о биологической дозе излучения
не было. Было лишь позднее введено первое понятие о дозе, т. н. НЕD (Hart Eritem
Dosis) � кожная эритемная доза, т. е. доза, которая вызывает покраснение кожи
при облучении. Впоследствии было установлено, что НЕD соответствует в
зависимости от мощности излучения 300�400 Р.
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Сразу после открытия ПИ проводились попытки количественной оценки
выделяемой энергии, попытки выразить выделяемую энергию излучений в
привычных терминах. Но для биологических и медицинских целей более
важным было количественно оценить поглощаемую в тканях энергию ПИ.

В 1928 г. была принята специальная единица � рентген (Р) [14]. Эта единица
длительно использовалась для метрологии ИИ даже после открытия все новых
видов излучений, включая, α−−−−−, β�частицы, нейтроны. При этом качество
излучений оставалось объективно не учитываемым, хотя было очевидно
различие в действии разных излучателей. Поэтому в 1935 г. было введено
понятие об относительной биологической эффективности (ОБЭ) для
установления сравнительного действия разных видов излучения по отношению
к рентгеновскому, принятому за единицу [15, 16].

В интересах медицинского применения в биологических исследованиях
использовались новые термины, методы анализа поглощенной энергии
излучений в тканях и создание специальных измерительных устройств типа
счетчика Росси [17], тканеэквивалентных дозиметров и др. [18]. Появилась новая
наука, вначале бэрметрия, а затем эквидозиметрия [18].

Согласно Публикации 26 МКРЗ (IСRP�26), в связи с введением международной
системы единиц СИ рекомендована новая единица эквивалентной дозы � зиверт.
Один зиверт равен эквивалентной дозе 1 Дж/кг, при которой поглощенная в
воде или в биологической ткани энергия умножается на средний коэффициент
качества К. К для γ�излучения и β−частиц равен 1; для нейтронов с энергией <30
кэВ � 3; для дейтронов с энергией >30 кэВ � 10 и для α�частиц � 20.

С увеличением К пропорционально возрастает биологическая эффективность
вида излучения по сравнению с рентгеновским. Следовательно, изменения в
тканях организма при поглощении энергии в 1 Дж/кг, например от медленных
нейтронов будут, в 3 раза, а от α�излучения в 20 раз больше, чем от 1 Дж/кг
рентгеновского излучения.

Напомним, что 1 Дж/кг ИИ в массе тканей 1 кг создаст дозу 1 Гр, но 1 Дж/кг = 107

эрг/кг, или 104 эрг/г ткани. Тогда 10 мГр, т.е. 1 сГр, образуется при поглощении
всего 100 эрг. Величина 1 Дж/кг (1 Гр) способна, например, повысить
температуру 1 г воды или мягких тканей только на 0,24оС и равна выработке 1
Вт электроэнергии. В то же время мизерное количество энергии оказывается
минимальной летальной дозой для человека. Данный парадокс необъясним с
физической, и тем более с биологической точки зрения.

В 1957 г. А. В. Лебединский проанализировал энергоемкость некоторых
природных физических явлений на земном шаре, как�то: сила звука,
атмосферное давление, суточная освещенность, температура воздуха и ИИ
(табл. 3) [19]. Сила звука, например, колеблется в пределах от 1 до 3·105 эрг/
сек; суточная освещенность меняется от 0 до 3·108 кандел (кд), т. е. 1,5·108 эрг/
сек, а порог восприятия света 8 кд, т. е. 0,5 эрг/сек; температура воздуха от �700

до +700С, значит, в пределе составляет 2,80·109 эрг при оптимальной
температуре 100�140·107 эрг/сек.

Как видно, энергетика всех природных физических факторов на много порядков
величин выше поглощенной энергии ИИ. Вероятно, по этой причине очевидные
физические факторы поддаются измерению, а в организме животных и человека
выработались соответствующие сенсорные системы, реагирующие на изменение
физических факторов.
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Наоборот, энергетика существующих в природе ИИ, составляющая 3,5·10�7 эрг/
сек, т. е. на 7�9 порядков ниже любого физического фактора, столь мала, что в
организмах не выработались специальные системы, реагирующие на изменения
количества ИИ в организме и в окружающей среде. Теперь известно, что
естественный радиационный фон на планете, как правило, колеблется в
пределах менее одного порядка величин и только в отдельных точках планеты
может быть на 2 порядка величин выше среднего [9, 20, 10]. Но и эта величина
по энергетике на 5�7 порядков ниже других природных факторов. Может быть
столь низкое поглощение энергии лежит в основе отсутствия в живых организмах
соответствующих специфических сенсорных систем к действию ИИ.

Таблица 3

Величины некоторых природных физических факторов [19]

Каков же механизм реагирования живых систем на действие ИИ?

Облучение человека в дозе 3000�5000 мЗв за 1 час, т. е. при поглощении только
3�5 Дж, или 3·107�5·107 эрг, приводит к развитию острой лучевой болезни (ОЛБ)
со смертельным исходом. Напомним, что это количество эргов при их
равномерном распределении способно например, повысить температуру
стакана воды только на 1�1,50С. С другой стороны, 3·107�5·107 эрг в 106 раз выше
фоновой радиационной энергетики, а мощность, т. е. поглощение энергии в
единицу времени, уже на 14 порядков выше фоновой мощности.

Анализируя поглощение энергии в микрообъемах, Дессауэр пришел к выводу
о возможном развитии высоких температур в локусах ионизации. Используя
предположение Дессауэра, Н. В. Тимофеев�Ресовский вместе с К. Г. Циммером
и Д. Э. Ли в 30�е годы с учетом микрораспределения энергии ИИ в тканях создали
теорию мишеней, а прохождение кванта энергии через мишень назвали
принципом попадания. Эта концепция длительно подвергалась необоснованной
критике только на том основании, что авторы в тот период не могли назвать
мишень. Теперь, после открытия структуры молекулы ДНК, в котором, кстати,
участвовал и лауреат Нобелевской премии, бывший соавтор теории мишеней
Д. Э. Ли, можно утверждать, что мишенью и является молекула ДНК [21, 22].

Фактор Показатель Колебания, 
раз 

Освещённость 0�3·108, лк 3·108 

Звук 1�3·105, эрг/сек 3·105 

Температура на Земле �70 ± 700С 1,4·102 

Космическое излучение 8·10�3 эрг/сут 2 

Природный фон 0,1 Р/год=10 эрг/год – 3·10�2 
эрг·год�1·сутки�1 10�100 

Радиоактивный Rа 4·10�3 эрг/год (7·10�4 мкКи/орг.) 10�100 

Радиоактивный 40К 5·10�3 эрг/год (0,15 мкКи/орг.) 2 

Радиоактивный 14С 0,5·10�3 эрг/год (0,1 мкКи/орг.) 2 

Другие радиоактивные элементы 1·10�5 эрг/год 2 

1 эВ 1,6·10�12 эрг � 

Энергия внутримолекулярных 
связей 8�12 эВ (~2·11�11 эрг) � 
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Выстраивается достаточно строгая система объяснений «парадокса»
непропорционально большого эффекта действия ИИ на поглощение мизерного
количества энергии. С учетом невероятно высокой, в 1014 степени раз выше
природной фоновой мощности энергетики это объяснение становится еще более
достоверным. Действительно в природе не существует других физических
факторов, кроме ИИ столь высокого поглощения энергии в микрообъемах тканей,
а именно в молекулах ДНК в единицу времени, соизмеримой со временем
ионизации. А как показано выше, мощность поглощенной энергии при смертельной
дозе 10000 мЗв на 14 порядков величин выше природной фоновой энергии за тот
же период.

Возможно, что сочетание этих факторов и приводит к ранее непонятному эффекту
поражающего действия ИИ, несмотря на поглощение малого количества суммарной
энергии. Вероятно, при прочих равных условиях существенное влияние оказывает
мощность дозы. Чем выше мощность дозы, тем выше эффект. Может быть, что
скорости репарации повреждений при быстром поглощении энергии ИИ в
чувствительных структурах ДНК недостаточны для быстрой ликвидации
последствий структурных изменений.

В блестящем анализе З. Яворовского сравнительных повреждений ДНК в результате
естественных процессов в тканях и в результате естественного радиационного фона,
равного 2,4 мЗв в год, показано следующее. Если в 1 клетке в год происходит 70·106

(8·103 за 1 час) спонтанных повреждений ДНК, то за счет природного фона в год �
только 5 повреждений или ~ 0,0006 в час [20]. Совершенно ясно, что эти величины
несоизмеримы и роль природных радиационных повреждений пренебрежимо
мала. Поэтому роль так называемых «малых доз» ИИ автоматически сводится к
минимуму.

Вместе с тем при анализе действия ИИ в поражающих дозах необходимо
сопоставлять последствия излучения со временем реализации дозы. Например,
если в каждой клетке за 1 час происходит 8·103 спонтанных повреждений ДНК, то
при смертельной дозе 5000 мЗв � 4,2·103 повреждений ДНК, а при абсолютно
смертельной дозе 10000 мЗв частота повреждений в клетке за счет ИИ удваивается
и становится сравнимой с естественной частотой.

Напомним, что и банальное повышение температуры воды в ванне всего на 1/
3, с 293 до 393 К, или с 50 до 100оС приводит к ожогам и к смерти [10, 20].
Поэтому неудивительно, что учащение повреждений ДНК за короткий срок всего
в 1,5�2 раза также приводит к гибели организма. Вероятно, в обоих случаях
система репарации повреждений становится несостоятельной, что и приводит
к гибели клетки, а при тотальном облучении большинства клеток � к гибели
организма. Если радиационному воздействию подвергаются локальные участки
или отдельные органы реакция бывает иной и зависит как от свойств ткани, так
и от времени реализации дозы, т. е. от мощности дозы. Но и в этом случае
происходит гибель облученной ткани или органа, если поглощенная энергия в
единицу времени удваивает частоту спонтанных поломок в клетке.

2. СУЩЕСТВО ИЗЛУЧЕНИЙ: ИХ ПРИРОДА, ЭНЕРГИЯ

Все ИИ делятся на электромагнитные (ЭМИ), корпускулярные и нейтронные. ЭМИ
имеют ту же природу, что и видимый свет и солнечные лучи, и радиоволны.
Различия состоят в длине волны, которая у ЭМИ значительно меньше. В физике
уменьшение длины волны называется увеличением жесткости. Как правило,
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энергия квантов ЭМИ на 4 порядка выше, чем энергия световых квантов. Если
энергия световых квантов не превышает 1 эВ, а 1 эВ = 1,6·10�12 эрг, то энергия ЭМИ
составляет 0,1 кэВ � 100 МэВ. С помощью специальных устройств энергию квантов
электромагнитных излучений можно повысить до десятков мегаэлекторонвольт.

Излучение радионуклидов обозначается как гамма�излучение, хотя кроме γ�
излучения различные источники наделены способностью генерировать бета�,
альфа� и нейтронное излучение. Проникающая способность ЭМИ, т.е. ИИ, зависит
от их энергии и от плотности облучаемой ткани. Чем выше энергия, тем выше
глубина проникновения, чем плотнее тканевой материал, т. е. чем больше атомов
в единице объема, тем выше сопротивление квантам энергии и тем менее глубоко
проникают ИИ, т.е. тем меньше пробег кванта в ткани.

Механизм передачи энергии ЭМИ веществу реализуется тремя путями � это
фотоэлектрический эффект; комптон�эффект и образование пар.
Фотоэлектрический эффект характерен для ЭМИ с энергией меньше 100 кэВ, т. е.
для мягкого рентгеновского излучения. При этом энергия кванта полностью
поглощается атомом, из которого лишь выбивается связанный электрон, и
образуются 2 иона. Энергия выбитого электрона меньше энергии кванта на величину
бывшей энергии связи выбитого электрона.

Для излучений с энергией ≥1 МэВ главную роль в размене энергии играет
комптон�эффект. Происходит упругое столкновение между фотоном излучения
и выбиваемым быстрым электроном атома. Последнему передается часть
энергии фотона. Оставшаяся часть энергии уносится другим вторичным
фотоном, который образуется в результате этого взаимодействия. Вторичный
фотон при достаточной энергетике может повторять комптон�эффект до тех пор,
пока остаточной энергии хватит для воспроизводства вторичного фотона.

Третий вид взаимодействия ЭМИ с веществом состоит в образовании пары
электрон�позитрон, т. е. положительно заряженной частицы. Этот процесс
возникает при энергии ЭМИ, превышающей 1,02 МэВ. Важно, что доля размена
энергии путем образования пар увеличивается пропорционально увеличению
размера (массы) ядра.

Заряженные частицы, т. е. корпускулярное излучение, при прохождении через
вещество теряют энергию, вызывая возбуждение атомов, их ионизацию, пока
запас энергии частицы уменьшится до уровня <10 эВ. Такая частица теряет
возможность ионизации других атомов и захватывается каким�нибудь атомом
с образованием иона.

При пролете частицы в веществе происходит электростатическое взаимодействие;
или отталкивается или притягивается от положительно заряженных ядер и
отрицательно заряженных электронов. При этом, чем больше масса летящей
заряженной частицы, тем меньше она отклоняется от прямолинейного движения.
Взаимодействие легких заряженных частиц называют упругим рассеянием,
поскольку траектория их полета изломана из�за отталкивания от орбитальных
электронов и в результате притяжения к ядрам атомов. Наоборот, при прохождении
электрона с высокой энергией вблизи ядра происходит его торможение. При этом
скорость летящего электрона снижается и часть энергии теряется; происходит
испускание фотона тормозного излучения.

Таким образом, при пролете через вещество заряженных частиц и электронов
высокой энергии происходит возникновение как гамма�, так и рентгеновского
излучения.
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Различия ЭМИ и корпускулярных излучений состоят в длине пробега и в
пространственном распределении вызванных актов ионизации.

Все ИИ делят на редко� и плотноионизирующие. К редкоионизирующим относят
все виды ЭМИ, а к плотноионизирующим � заряженные частицы, протоны,
дейтроны. Во всех случаях при прохождении излучения через вещество и ЭМИ
и заряженные частицы теряют энергию на каждой единице длины пробега. Эта
величина называется линейной потерей энергии � ЛПЭ. Чем выше плотность
ионизации по пути излучения, тем больше ЛПЭ, тем меньше пробег в ткани.
Так, для рентгеновского и гамма�излучения 60Со ЛПЭ составляют,
соответственно, 2 и 0,3 кэВ/мкм, а нейтронов с энергией 14 МэВ � 12 кэВ/мкм.
Тяжелые заряженные частицы могут иметь ЛПЭ более 100 кэВ/мкм пути. Однако
с увеличением скорости полета ядерной частицы ЛПЭ может снижаться до
уровня, характерного для редкоионизирующего излучения, как, например,
космические лучи, хотя состоят они в основном из протонов.

ЛПЭ заряженной частицы зависит от энергии и изменения скорости частицы по
пути движения в веществе. Закономерно установлено, что в конце пробега
частицы скорость ее замедляется, а отдача энергии увеличивается. Это приводит
к специфическому распределению ионизаций, известной кривой Брэгга с так
называемым Пиком Брэгга, когда плотность ионизации в конце пробега более
чем в 3 раза выше, чем в начале пробега заряженной частицы.

Третьим видом ИИ являются нейтроны с энергией от 0,025 эВ до >100 кэВ.
Особенность этих частиц связана с отсутствием заряда, что позволяет частице
беспрепятственно проникать внутрь атома, достигая его ядра. При этом потери
энергии нейтрона в значительной степени зависят от состава среды. В среде с
содержанием повышенных количеств атомов водорода � парафин, графит, вода,
нейтроны более чем на 2/3 теряют энергию, которая передаётся протонам
отдачи, которые и производят ионизацию, а нейтрон с уменьшенной энергией,
так называемый нейтрон рассеяния, сталкивается с ядром другого атома. В среде
с атомами более тяжёлыми, чем атомы водорода, соударение нейтрона с ядрами
приводит к потере энергии нейтрона менее чем на 15%, создавая эффект
упругого рассеяния.

В результате взаимодействия нейтронов с ядрами образуются либо сильно
ионизирующие протоны, либо ядра атомов, поглотившие нейтрон. Такие ядра
становятся источниками не только протонов, но также α�частиц и γ�квантов,
производящих дальнейшую ионизацию. Именно под воздействием нейтронов
образуется наведённая радиоактивность, т. е. когда вновь образованные в
веществе или в тканях радиоактивные изотопы становятся источниками α�, β�
или γ�излучений. Следовательно, взаимодействие незаряженных частиц�
нейтронов со средой связано с опосредованной ионизацией вновь
образованными частицами и гамма�квантами.

Быстрые нейтроны, энергия которых более 100 кэВ, при взаимодействии с
веществом после каждого соударения с ядром теряют скорость распространения
в тканях и свою энергию, превращаясь сначала в промежуточные (энергия от 1
до 100 кэВ), затем в медленные (энергия меньше 1 кэВ) и тепловые нейтроны
(энергия ~ 0,025 эВ). На всех этапах превращения процесс поглощения энергии
не прекращается и происходит опосредованная плотная ионизация. Особенность
плотноионизирующих излучений нейтронов, по сравнению с корпускулярным
излучением, состоит в расходе энергии на большой глубине, поскольку
проникающая способность незаряженных частиц велика.
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2.1.  Распространение различных видов ионизирующих
излучений в окружающей среде и биологических тканях

Механизм передачи энергии всеми видами проникающего излучения объясняет
возможную длину пробега излучений в среде. Мы уже упоминали, что
принципиально длина пробега зависит от свойств среды и энергии излучателей.
Так, например, с увеличением плотности вещества пропорционально
сокращается длина пробега для всех видов ИИ, а с увеличением энергии и
скорости движения излучений, наоборот, увеличивается длина пробега.
Поэтому наибольшая длина пробега будет в вакууме, меньшая � в воздухе, т. к.
масса 1 см3 воздуха составляет 0,001293 г и возможность распространения
излучений ограничена. Ещё более ограничено распространение ИИ в воде, масса
которой, как и масса мягких тканей, почти в 775 раз больше массы воздуха,
масса большинства металлов, особенно свинца, бетонов, в десятки раз выше
массы воды. Поэтому длина пробега ПИ в металле и бетонах минимальна. Если
ЭМИ в воздухе в зависимости от энергии имеют пробег в несколько десятков и
сотен метров, то в воде длина пробега будет по крайней мере в 700 раз меньше,
а в металле или бетоне ещё в десятки раз меньше.

Меньший пробег в воздухе и воде имеет корпускулярное излучение из�за
высокой ЛПЭ. Так, например, пробег α�частиц 239Рu с энергией 5,15 МэВ в
воздухе не превышает нескольких сантиметров, а в воде и мягких тканях � не
более 50 мкм, т. е. в 1000 раз меньше. Поэтому для защиты от α�излучения
достаточно экрана из обычного листа бумаги. Длина пробега нейтронов
занимает промежуточное положение между ЭМИ и корпускулярным
излучением, поскольку ЛПЭ нейтронов велика, а проникающая способность
меньше, чем у ЭМИ, но больше, чем у заряженных частиц. Это относится как к
быстрым, так и к промежуточным нейтронам.

Выявленные правила распространения ПИ в среде позволили сформулировать
требования к средствам защиты от излучения. Они сводятся к трём положениям
защиты от радиации: 1 � расстояние от источника; 2 � экран из плотных
материалов: как�то свинец, свинцовое стекло; бетон и др.; 3 � время контакта,
оно должно быть по возможности уменьшено до разумных пределов.

2.2. Соотношение параметров энергии внутримолекулярных
связей и энергии ионизирующего излучения

Как было показано в табл. 3, энергия внутримолекулярных связей в тканях
организма составляет 8�12 эВ, или ~ 2·10�11 эрг. Энерговыделение естественных
радионуклидов, присутствующих в организме, колеблется в пределах 0,5·10�3

эрг/год для 14С до 5·10�3 эрг/год для 40К. Суммарная энергия излучения
природного фона, без учёта техногенного, составляет 10 эрг/год, т. е. 2·10�2

эрг·Гр�1·сут�1, или 8,3·10�4 эрг·Гр�1·час�1. Как видно, эта величина более чем на
5 порядков больше энергии внутримолекулярных связей. Естественно, что в
расчёте поглощения энергии не на 1 г ткани, а на 1 молекулу различия будут не
столь велики. Однако размер поглощённой энергии ИИ всегда остаётся более
высоким, чем энергия внутримолекулярных связей. Поэтому в результате
взаимодействия ИИ с биологическими тканями всегда будет иметь место
повреждение молекул. Следует отметить, что с увеличением ЛПЭ ИИ вероятность
повреждения молекул пропорционально увеличивается. Это следует из потерь
энергии на 1 мкм пути пробега. Если при ЭМИ отдача энергии составляет 0,3�2
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кэВ/мкм, то заряженные частицы теряют >100 кэВ/мкм пути. Во всех случаях
эти величины (300 и 100000 эВ) на несколько порядков величин выше энергии
внутримолекулярных связей. При выражении потери энергии на 1 мкм пути
мягкого рентгеновского излучения расходуется 4,8·10�10 эрг, а в случае
заряженной частицы � 10�7 эрг.

Эти величины подтверждают безусловное превалирование силы поглощённой
энергии ИИ по сравнению с силой внутримолекулярных связей, что приводит к
неизбежному повреждению молекул и, как правило, к их гибели.

3. БИОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
ДЕЙСТВИЯ ИОНИЗИРУЮШИХ ИЗЛУЧЕНИЙ

Все факторы окружающей среды влияют на деятельность живого организма.
Естественное ионизирующее излучение в количественном выражении по сравнению
с другими природными факторами настолько малоинтенсивно, что специальные
защитные механизмы или механизмы контроля в организмах не выработались.
Вместе с тем во всех случаях живые клетки организма практически однотипно
реагируют на повреждения, вызванные любым агентом, будь то температурный,
химический, инфекционный. Это связано с непрерывным процессом
жизнедеятельности, который характеризуется протеканием обменных химических
реакций в клетке, а значит, и в молекулах, в клеточном ядре в оболочке клетки, в
тканях и органах. Ответная реакция живого на раздражитель регламентирована и
сводится либо к «ремонту» повреждения в геноме, либо к замене поврежденного
элемента вновь образованным с помощью «размножения», т. е. воссоздания
молекулы или клетки вместо поврежденной, состарившейся или погибшей [23�
24]. Специальным механизмом, поддерживающим постоянство состава структуры
тканей, считается апоптоз, т. е. самоуничтожение постаревших или поврежденных
клеток, которые не в состоянии выполнять присущую им функцию.

Ответные реакции клетки на повреждения однотипны, они происходят
непрерывно с достаточно постоянной скоростью, обусловливая постоянство
обмена веществ, постоянство сохранения всех внутренних и внешних
параметров жизнедеятельности.

Известно, что к любому повреждению, как и к действию ИИ, наиболее
чувствительны ткани с интенсивной пролиферацией. Исходя из этого положения
было установлено, что и гибель клеток в этих тканях служит отражением
повреждения. После воздействия ИИ в определенных дозах наступает
постлучевая гибель клетки. По классификации Окада [25] постлучевая гибель
клетки � это потеря способности к делению, т. е. так называемая
«репродуктивная» или «митотическая» гибель. Особенность такого повреждения
состоит в том, что клетка гибнет не мгновенно, а через 1�5 делений в зависимости
от дозы, но не воспроизводит полноценного потомства. Выжившие потомки
пролиферируют с меньшей скоростью [26�28]. Основой повреждения,
приводящего к гибели клетки, как теперь установлено, является повреждение
ДНК в виде образования двухнитевых разрывов, одного или нескольких. Отсюда
следует, что радиационная гибель клетки не отличается от общебиологического
феномена клеточной гибели.

В монографии К. Хансона [23] приводится классификация 4 видов клеточной
гибели: 1 � насильственная гибель, наступающая вследствие некроза за счет
развития аноксии, вызванной прекращением «питания» (температурный
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фактор, кислородная недостаточность, яды, высокие дозы ИИ и др.); 2 �
«физиологическая» гибель как конечный этап формальной дифференцировки.
Он необходим для смены клеточных популяций, как например, происходит при
слушивании эпидермиса, замене эпителия в тканях; это строго
сбалансированный процесс деления и элиминации клеток как интегральная
составляющая тканевого гомеостаза. В основе механизма гомеостаза лежит
апоптоз как активный генетический детерминированный процесс [23�30]. По
определению Керра с соавт. [29], апоптоз � «опадение древесных листьев»
рассматривается как механизм контроля гибели клеток.

Он необходим для сбалансированного клеточного роста. Снятие контроля
пролиферации приводит к формированию «бессмертных» клеточных линий, т.
е. к появлению клеток, устойчивых к влиянию стандартных защитных функций,
обладающих поэтому свойствами злокачественного роста.

Значит, снятие контроля пролиферации � это результат нарушения программы
клеточной гибели; 3 � программируемая гибель клеток заложена в эмбрио� и
морфогенезе, когда включается программа генетической детерминированной
гибели; 4 � «беспричинная» гибель клетки. К ней относят гибель без видимых
причин. В качестве примера приводят обычно гибель нейронов головного мозга
с увеличением возраста. Понятно, что термин «беспричинная» вполне условен.

Многочисленные критерии клеточной гибели в конечном итоге сводятся к таким
показателям, как конденсация или лизис ядра [31]. Это коррелирует с
прекращением синтеза ДНК.

Лизис ядер, пикноз ядра завершается фрагментацией клетки, что характерно
для апоптоза.

Описанные механизмы и критерии гибели клетки, а также молекулярно�
клеточные изменения стандартны при всех воздействующих факторах. В
условиях жизни клеточная гибель выступает как активный генетически
регулируемый процесс, необходимый для поддержания постоянства
морфологического состава ткани, органа, организма.

Уровни радиационного воздействия, приводящие к интерфазной гибели клеток,
представлены в исчерпывающей работе К. Хансона и В. Е. Комара [23].

В табл. 4 в широком диапазоне доз внешнего излучения приведена гибель
покоящихся и слабоделящихся клеток млекопитающих и человека, гибель
дифференцированных клеток взрослого организма и гибель делящихся клеток
в культуре. Видно, что различия в дозах, вызывающих равный эффект, � гибель,
составляют 1000 раз � от 0,1 Гр � эмбриональные клетки до 100 Гр � гепатоциты и
зрелые нейроны мозга. Это условное деление показывает сравнительную
чувствительность отдельных клеток. Если эти величины приняты за основу для
оценки радиационных последствий, можно утверждать, что для каждого вида
клетки существует порог дозы, ниже которого гибель клеток не наступает.

Гибель целого организма, в том числе и человека, также имеет порог. При этом,
чем сложнее биологическая организация, тем ниже порог дозы. Материалы
табл. 5. подтверждают это положение. Рассмотрение материалов табл. 5
согласуется с приведенными данными о гибели отдельных видов клеток
человека. Практически интерфазная гибель большого количества видов клеток
человека наступает при дозах 0,1�4 Гр [23], а гибель человеческой особи � при
дозе 2,5 Гр и эмбриональная гибель � при дозах 0,1�0,2 Гр.
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Таблица 4

Интерфазная гибель клеток [23]

Таблица 5

Летальные дозы тотального острого облучения, ЛД50, Гр [32]

* Доверительный интервал (ДИ).
*2 Эмбриональная стадия.

Тип гибели Доза, Гр Вид клеток Характеристика 
клеток 

Гибель покоящихся, 
слабо делящихся и 
некоторых 
неделящихся клеток 

0,1�4 

Лимфоциты, тимоциты, 
клетки лимфомы, 
энтероциты, сперматогонии, 
ооциты, эритробласты, 
лимфобласты, миелобласты, 
клетки ростковой зоны 
хрусталика глаза и головного 
мозга, нейробласты спинного 
мозга, эмбриональные клетки

Терминально 
дифференцирующие
ся клетки на разных 
стадиях развития 

Гибель делящихся 
клеток в культуре 5�20 Делящиеся клетки в культуре

Активно 
пролиферирующие 
клетки 

Гибель 
дифференцированных 
клеток взрослого 
организма 

10�100 
Гепатоциты, миоциты, 
кардиоциты, зрелые нейроны 
головного и спинного мозга 

Необратимо и 
обратимо 
постмитотические 
клетки 

Тип организмов Средние дозы для взрослых особей Критические стадии 
развития 

Вирусы, бактерии 5000  

Простейшие 2000  

Водоросли 1000  

Низшие растения 600 4�100 

Древесные растения 400  

Хвойные деревья 8  

Кишечнополостные 1500  

Черви 1000  

Членистоногие 600 1�2 

Насекомые 1500  

Моллюски 500  

Рептилии 25 (10�40)* 7 

Рыбы 30 (7�60)* 1 

Птицы 12 (5�20)* 0,2�1 

Млекопитающие 8 (2�15)* 0,2�1*2 

Человек 2,5 (2�3)* 0,1�0,2*2 
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P.M. Алексахин в докладе, посвященном основам экологической политики
Минатома России, сопоставляет ожидаемые «опасные» оценки доз МАГАТЭ для
человека и реальные экологические потери от действия излучений. Следует
подчеркнуть, что в основном качественная классификационная оценка МАГАТЭ для
здоровья человека, основанная на линейной беспороговой концепции (ЛБК),
является даже не рекомендательной, а скорее философской. Тем не менее
сравнение ее с фактическими данными по влиянию излучений на биоту
представляет интерес.

Таблица 6

Влияние излучений на возможные последствия, мЗв [33]

Сопоставление доз «в» при нормальной ситуации для человека с позицией № 4
у биоты показывает, что устойчивость биоты по крайней мере в 400 раз выше
устойчивости человека. Во всяком случае ясно, что коль и защищен человек, то
защищена и биота. Об этом необходимо помнить при разработке нормативов
допустимых уровней излучения (табл. 6).

Особенность ИИ состоит только в способности приводить к возбуждению атомов в
составе молекул и иногда к повреждению молекул и клеток, расположенных на
любой глубине тканей организма, т.е. ИИ «действуют как эндогенные агенты» [34].
При этом характер возбуждений и повреждений, вызванных ИИ, не отличается от
спонтанно протекающих в обычных условиях: во всех случаях происходит
образование водных радикалов, которые призваны регулировать интенсивность
обменных процессов, включая гибель устаревших и измененных молекул и клеток
и замену их вновь образованными. Поэтому никаких особенных реакций на
повреждения, вызванные ИИ, по сравнению с другими повреждающими агентами
клетки не должны были выработать, в этом нет необходимости.

У исследователя, как и у читателя, возникает вопрос об особенностях влияния ИИ
на организм, о причинах развития заболеваний, связанных с предшествующим
облучением, о причинах развития злокачественных опухолей после радиационного
воздействия. Не противоречат ли такие исходы постулату о том, что не существует
специфики в поражающем действии ИИ на уровне клетки?

Действительно, при поглощении энергии ИИ возникает химическая реакция,
сопровождающаяся разрывом химических связей в молекулах белков,
нуклеиновых кислот с возникновением из тканевой воды активных радикалов
типа О и ОН. При наличии в тканях растворенного кислорода происходит
образование перекиси водорода (Н2О2).

Свободные радикалы химически активны. Часть радикалов окисляет или
восстанавливает активные группы молекул, входящих в состав белков,
нуклеопротеидов, ферментов, ДНК. Эти химические процессы ведут к
изменению структуры молекул и к нарушению биохимии клетки [23, 25].

Для человека (МАГАТЭ) Для биоты  

а) Очень серьезная опасность – 102 Гибель устойчивых форм – (6�7)·104 

б) Большая опасность – 101�102 Гибель радиочувствительных систем – (1�3)·104  

в) Нормальная ситуация – 1�101 Выпадение отдельных видов – (0,5�10)3 

г) Низкая опасность – 0,1�1 Недействующие дозы – (0,4�4)3 

д) Очень низкая опасность – 0,01�0,1  

е) Ничтожная опасность – 0,01  
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В результате таких процессов, не отличающихся от спонтанных, происходит либо
восстановление клетки, либо ее гибель. В первом случае несмертельное
повреждение может привести к появлению измененного потомства клетки за
счет ошибочной перестройки в геноме. Число генных мутаций и разрывов
хромосом пропорционально дозе. Но проявляется эта зависимость, т. е.
сохраняются мутированные гены, в условиях, когда сохранившиеся
неизмененные клетки не в состоянии ликвидировать клетки с новыми
свойствами [23, 35, 30].

Очень важно, что время от процесса поглощения энергии ИИ, составляющее
10�12 сек, до образования химических радикалов занимает 10�9 сек, а изменение
молекул под влиянием этих радикалов, а значит, нарушение биохимии клеток,
� 10�3 сек. Теоретически уже через несколько секунд после поглощения энергии
можно обнаружить поражение структур, обеспечивающих функцию клетки,
гибель клеток и наследственность изменения в молекуле. При этом
морфологические изменения, включая появление клеток с новыми свойствами
и их гибель, обнаруживаются через несколько минут или часов после
воздействия излучений.

Итак, запуск лучевой реакции начинается с акта ионизации на атомном уровне.
При этом минимальный расход энергии составляет 32,5 эВ. Возбужденный атом
либо восстанавливается, не влияя на структуры молекулы, либо производит
радиолиз молекул воды или простых органических молекул. Химическая
активность вновь образованных радикалов, как правило, различна и не
отличается от активности радикалов, постоянно присутствующих в живой ткани.
Спонтанные радикалы образуются в результате жизнедеятельности как за счет
обменных процессов, так и за счет эндогенных влияний. Судьба радикалов, их
функция достаточно очерчена. Химическое действие радикалов может
проявиться на любом уровне биологической организации, включая разрывы
ДНК, торможение синтеза белка, инактивацию ферментов [34]. На клеточном
уровне можно видеть поражение хромосом в виде аберраций, поражение
мембран, поражение ядра [23,34,36,37]. При более высоких дозах можно
наблюдать морфологические повреждения, включая гибель клеточных
популяций, повреждение органов и организма в целом.

Однако описанная последовательность событий � от атомарного до
организменного уровня � прерывается на самой ранней стадии после
образования радикалов путем их уничтожения естественными механизмами
[24]. Кроме уничтожения радикалов в организме существуют и постоянно
действуют механизмы репарации повреждений на всех уровнях организации,
включая репарации ДНК; образование новых клеток вместо погибших как от
облучения, так и от апоптоза, компенсация других морфологических и
функциональных повреждений.

Эти сложные, но естественные механизмы восстановления не позволяют принять
концепцию беспорогового влияния ИИ на состояние целого организма и его
здоровья, хотя первичный акт ионизации действительно не имеет порога. В работах
[24, 38] делается обоснованный вывод о том, что «реализация вредного эффекта
на более низком уровне биологической организации не обязательно должна
транслироваться на более высокий уровень». Кроме того, присутствие механизмов
активного ответа тканей организма, и прежде всего клетки, на первичное
повреждение атома�молекулы, нарушает линейность процесса выхода эффекта от
дозы. Значит, концепция как беспороговой, так и линейной зависимости выхода
эффекта от дозы несостоятельна. Однако при уровне больших доз ИИ, особенно
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при высокой мощности дозы, когда погибает клетка, когда параметры компенсации
и репарации повреждений подавлены излучением или другими факторами,
наблюдается линейная зависимость выхода эффекта от дозы. Это может быть
уменьшение клеточности, средней продолжительности жизни (СПЖ), образование
злокачественных опухолей, развитие разных форм лучевых поражений и др. Но
подчеркнем, что эта линейная зависимость имеет место при больших дозах и
высоких мощностях дозы.

Среди защитных реакций организма на повреждения, вызванные как
радиационным, так и химическим агентом различают адаптивный ответ (АО).
АО клетки открыт в 1977 г. при изучении реакции клетки на любое
низкоинтенсивное воздействие [39]. Через 7 лет [40] опубликовали материал
об аналогичной реакции клеток в ответ на применение в качестве раздражителя
раствора с 3Н.

Этот ответ они назвали радиоадаптивным ответом (РАО), который по характеру
не отличается от обычного АО. АО � универсальный феномен, он происходит во
всех клетках живых организмов, включая бактерии, дрожжи, простейшие,
водоросли, высшие растения, клетки насекомых, рыб, млекопитающих и
человека [41, 42]. Частота и типы цитогенетических повреждений одинаковы и
идентичны in vivo и in vitro [41�43].

РАО характеризуется четкой дозовой зависимостью, он инициируется дозой 10�
50 мГр и проверяется эффект адаптации дозой 100�1500 мГр. Иначе говоря,
клетка, получившая дозу 10�50 мГр, приобретает устойчивость к последующему
повреждающему воздействию в дозе, которая на 1�2 порядка выше
инициирующей дозы.

Механизмы инициации АО сводятся к индукции репарации ДНК, к активации
защитных антирадикальных систем, к предотвращению апоптоза. При
инициации АО появляется гуморальный фактор, выделяемый
адаптированными клетками. С помощью гуморального фактора удалось,
например, в интактной культуре вызвать АО [44].

Предотвращение или подавление апоптоза наблюдали при дозе 25�200 мГр [45],
а при дозах 500 мГр, наоборот, происходит усиление апоптоза. Первая доза
осуществляет угнетающий эффект посредством активации (АДФ�рибоза)
полимеразы, протеинфосфатазы, протеинкиназы с протеинкиназой С и
блокированием сигнального пути с помощью ПКС [44, 46�50]. Таким образом,
картина подавления апоптоза состоит как бы из 2 процессов: гибели клетки путем
апоптоза и сохранения жизнедеятельности другой, бóльшей части клеток за счет
индукции в них факторов, супрессирующих апоптоз [34].

Известные механизмы АО и РАО свидетельствуют о главенствующей роли не столько
повреждающего фактора, сколько клетки, которая постоянно меняет
чувствительность в связи с разной стадией деления, дифференцировки, состояния
системы репарации ДНК. Таким образом, РАО как вариант АО клетки �
общебиологическая реакция, связанная с готовностью организма, и прежде всего
клетки, к борьбе с повреждениями. В условиях воздействия несколько повышенных
доз ИИ происходит адаптивный ответ в виде, например, уменьшения частоты
хромосомных аберраций лимфоцитов, в уменьшении образования микроядер и
мутаций после предварительного радиационного воздействия в дозах ≤0,1 Гр. При
этом установлено, что такое предварительное воздействие существенно ослабляет
эффект последующих больших доз [34, 41�42].
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Результатом ответа на облучение являются обычные, выработанные в период
существования видов интенсификация репаративных процессов, распознование
клеток с измененными свойствами, т. е. ставшими чужеродными для данного
организма, элиминация таких измененных клеток и апоптоз, т. е. удаление
погибающих клеток и, наконец, репопуляция клеток, не подверженных апоптозу.

Описанные спонтанные события достаточно определенно увязываются с лучевой
нагрузкой. Так, после возникновения адаптивного ответа от доз до 0,1 Гр при
дальнейшем увеличении дозы, когда частота повреждений приближается к
спонтанному уровню, происходит активация генома в виде инициации синтеза
ферментов репарации для снижения числа цитогенетических повреждений. С
нарастанием мощности дозы и дозы в условиях значительного увеличения
аберрантных клеток на организменном уровне стимулируется механизм
элиминации таких клеток. Наоборот, уже при дозе 0,25 Гр происходят
иммунодепрессивные реакции. В качестве примера иммуностимулирующего ответа
обычно приводят экспериментальные исследования по снижению приживления
саркомогенных клеток при дозах ~ 0,15 Гр и, наоборот, повышение приживления
при дозах, больших 0,25 Гр [51]. То есть однократные дозы ≥0,25 Гр подавляют
противоопухолевый ответ. Выработанный защитный механизм на организменном
уровне при ряде повреждений клетки�апоптоз наблюдается вне связи с дозой
излучения, но напрямую связан с обменной интенсивностью клеток в тканях, а это
отражается на радиочувствительности тканей. Чем выше скорость обмена, тем выше
радиочувствительность, тем раньше регистрируется апоптоз. Так, в наиболее
чувствительных криптах тонкого кишечника апоптоз наблюдается при естественной
дозе (от 0 до 0,01 Гр), в лимфоцитах � от 0,25 до 0,5 Гр, в мозжечке новорожденных
� при дозе 0,24 Гр. Следовательно, апоптоз � реакция на любое повреждение клеток,
а не на уровень лучевого воздействия. Но поскольку повреждение клеток связано с
уровнем дозы, апоптоз косвенно можно рассматривать и как индикатор лучевого
повреждения. Поэтому все последствия лучевого воздействия, такие, как
канцерогенное влияние, генетические повреждения, мутагенные эффекты, пороки
развития клетки подвержены апоптозу. Следовательно, защитный механизм на
клеточном уровне � апоптоз по своей сути прерывает линейный процесс накопления
измененных клеток от дозы излучения. Но, по определению Рудольфа Вирхова,
родоначальником организма является клетка. «Всякая клетка из клетки» и «вся
патология есть патология клетки». Нет сомнения, что Вирхов прав. Но теперь
известно, что хотя клетка � носитель жизни и всех болезней, основа всех свойств и
клетки и организма заложена в ДНК клетки. В спиралях ДНК заложена вся инфор�
мация о целостном организме: от цвета волос до структуры тканей и возможных
патологических изменений в органах в предстоящей жизни. Поэтому борьба орга�
низма за постоянство свойств клетки есть борьба за сохранение особи, т. е. целого
организма. Нарушение структуры клетки, невозможность ликвидации измененной
клетки, ее функции и структуры несовместимо с нормальной жизнедеятельностью,
ведет к развитию заболевания и иногда к гибели организма, как это происходит,
например, при развитии злокачественного новообразования (ЗНО).

Выработанные защитные механизмы организмов против повреждающих факторов
среды достаточно ограничены и эффективны только до определенного уровня
воздействия, называемого «порогом». Порог � это уровень доз, выше которых
наблюдаются те или иные проявления действия излучений. Следует, прежде всего,
еще раз вернуться к понятиям радиопоражаемости и радиочувствительности.

Поскольку существует РАО на дозы до 100 мГр можно говорить об определенной
радиочувствительности, т. е. восприимчивости клеток и тканей к вредному действию
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ИИ [52, 53]. Доказательством радиочувствительности может служить РАО,
наблюдаемый в диапазоне доз 10�100 мГр. Более высокие дозы вызывают
повреждение клеток, т. е. поражение. При этом эффект повреждения проявляется
сразу и чаще всего его выраженность пропорциональна дозе. Это детерминистские,
т. е. дозоопределяющие эффекты. Причины таких эффектов обусловлены быстрой
гибелью большого количества клеток и невозможностью их быстрого
восстановления, т. е. невосполнимой утратой клеток, выполняющих определенную
функцию. В работе [24] приводятся уровни доз, не вызывающие детерминистских
эффектов в некоторых чувствительных органах. Приведенные в табл. 7. величины
доз, «безопасные» в вызывании детерминистских эффектов, значительно ниже
пороговых величин, т. е. величин, выше которых возникают стойкие поражения.

Таблица 7

Мощность дозы в год, Зв, не вызывающая детерминистских эффектов [24]

Дозовые пороги
детерминистских эффектов
при однократном общем
облучении и при локальном
воздействии существенно
различаются. По матери�
алам табл. 8, составленной
И. Б. Кеирим�Маркусом [54�
56], видно, что дозы
отличаются более чем на
порядок величин.

Так, например, при облуче�
нии дозой 0,5 Зв развива�
ется рвота, происходит
временное угнетение
кроветворения. При

облучении кожи дозой 3�6 Зв можно вызвать ожог, а при дозе 20 Зв на
поверхностях более 50% развивается лучевая болезнь со смертельным исходом.
При изолированном облучении легкого дозы от 5 до 6 Зв вызывают пульмонит,
фиброз легочной ткани, а с увеличением дозы до 10 Зв может наступить смерть.
При облучении глаза дозами от 2 до 10 Зв развивается катаракта. Временная
олигоспермия регистрируется при дозах 0,15 Зв, а постоянная стерильность у
мужчин происходит после доз 3,5 Зв. У женщин постоянная стерильность
возникает при облучении яичников дозой 2,5�6 Зв.

Как видно из табл. 8, наиболее низкие пороги зарегистрированы при облучении
эмбриона. В опытах на грызунах замечены изменения при облучении дозой 0,1
Зв, включая прерывание беременности и появление потомства с пороками
развития. У человека дозы порядка 0,2 Зв при облучении на 8�15 неделе
беременности или 0,8 Зв при облучении на 16�25 неделе беременности
вызывают недоразвитие интеллекта.

Наблюдая замедление роста детей у работниц ПО «Маяк», кумулятивная доза
достигала 10 Зв. Эта величина кажется завышенной, хотя и накопленная доза
относится ко всему трудовому стажу, а не к периоду беременности. В табл. 8
неубедительны величины пороговых доз � 0,2 и 0,8 Зв, вызвавших недоразвитие
интеллекта при облучении плода на 8�15 � и 16�25�й неделях беременности. Это не
совпадает с последствиями облучения плода при атомных бомбардировках в

Годы установления 
Орган 

1977 1984�2000 

Яички:   

временная стерильность  
постоянная стерильность 

>0,5 
>0,5 

0,4 
2,0 

Яичники   

стерильность >0,5 >0,2 

Хрусталик:   

заметное помутнение  
катаракта 

>0,5 
>0,3 

>0,1 
>0,15 

Костный мозг   

угнетение кроветворения >0,5 >0,4 
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Японии. В когорте японцев, среди 11364 детей, облученных внутриутробно,
выявлено 2 случая тяжелой умственной отсталости, при 4 случаях в контроле,
состоящем из 12297 детей [59]. Поэтому оценка 0,2 и 0,8 Зв весьма условна.
Вероятно, порог доз для показателя умственного развития в данном случае занижен.

Таблица 8

Дозовые пороги детерминистских эффектов при однократном облучении

+ � у грызунов, ++ � при беременности 8�15 недель, +++ � при беременности 16�25 недель.
* тотальное облучение 50% кожи.

Повышение дозового порога � это клиническое или лабораторное свидетельство
повреждения. Часто вследствие компенсаторных механизмов наступает
восстановление функции. Для тяжелых проявлений повреждения пороги
значительно выше. Так, например, для развития ОЛБ кроветворной формы
порог выше 1 Зв, для развития кишечной формы ОЛБ ~5 Зв, для церебральной
формы > 15 Зв. Конечно, это условные пороги. Мы приводим эти величины
исключительно для иллюстрации того, что просто на «излучение» не
распространяется известный закон Старлинга «все или ничего». Существует
строгая зависимость проявления эффекта излучения от дозы, т. е. от количества
переданной энергии. При этом компенсаторные возможности организма
существенно влияют на проявление детерминистских эффектов. Если облучение
растянуто во времени, т. е. пролонгированное, или повторяется многократно и
каждое воздействие подпороговое, то для достижения порога требуется
значительно большая доза. Так, например, согласно публикации МКРЗ 60, для
угнетения кроветворения при разовом облучении достаточно дозы 500 мЗв, а
при хроническом воздействии по 400 мЗв·год�1 порог наступит через 50 лет по
достижении 20 Зв.

Облучаемый орган Эффект Порог, Зв Литература 

Все тело Рвота 0,5 [24, 57,58] 

Красный костный 
мозг (ККМ) Временное угнетение кроветворения 0,5 [24] 

Кожа Ожог 3�6 [57] 

 Эпиляция, полное облысение 7 [24] 

* Лучевая болезнь 20 [24] 

Легкие Пульмонит 5 [57] 

 Фиброз 6 [53] 

 Смерть 10 [57] 

Хрусталик Катаракта 2�10 [25] 

Семенники Временная олигоспермия 0,15�0,5 [2,23] 

 Постоянная стерильность 3,5�6 [24] 

Яичники Постоянная стерильность 2,5�6 [2,24] 

Эмбрион и плод Необнаруживаемое прерывание 
беременности* 0,1 [24] 

 Пороки развития и нарушение роста+ 0,1 [24] 

 
 

Замедление роста детей 
Недоразвитие интеллекта++ 

10 
0,2 

[2] 
[24] 

 _»_        +++ 0,8 [24] 
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Временная стерильность у мужчин при мощности дозы 400 мЗв·год�1 также
наступит по достижении 20 Зв, а постоянная � при 100 Зв. Стерильность у
женщины при ежегодном облучении в дозе 200 мЗв наступит по достижении 7
Зв, что в 3 раза больше, чем при однократном лучевом воздействии [60].

Следовательно, когда устанавливается пороговая доза, то в большинстве
случаев определяющим условием является мощность дозы, т. е. поглощение
энергии излучения в единицу времени. Чем меньше время, тем выше эффект,
поскольку для ликвидации повреждений необходимо время, которого у
организма недостаточно при облучении высокой мощностью дозы. Наоборот,
чем меньше мощность дозы, т. е. чем меньше повреждений происходит в
единицу времени, тем выше вероятность компенсировать повреждения.

Сложнее взаимоотношение дозы и стохастического или случайного эффекта.
Стохастические эффекты относят к беспороговым, поскольку теоретически
достаточно повреждения одной клетки или молекулы для возможного
проявления эффекта. Так ли это? Выше было показано, что единичное
повреждение или небольшое число повреждений вследствие репараций
ликвидируется тем или иным путем. Однако в связи с возможным неполным
числом восстановленных повреждений необходимо более детально рассмотреть
компенсаторные возможности организма, избавляющие от стохастических
эффектов. Опровергнуть теорию и установить истину трудно или невозможно.
Всегда найдется противовес любому положению. Поэтому Научный комитет ООН
по действию атомной радиации (НКДАР), являясь сторонником линейной
беспороговой зависимости (ЛБП) выхода стохастических эффектов от дозы,
предупреждает о следующем: для достоверного с 90%�й вероятностью
выявления увеличения злокачественной опухоли при дозе 10 мЗв необходимо
обследовать 5·106 человек с такой дозой. Это значит, что в контроле доза должна
быть меньше. Но 10 мЗв � это средняя доза от природного фона за 5�10 лет. При
латентном периоде солидных раков 10�25 лет в контрольной группе не должно
быть и фонового облучения? Как видно, и в этом примере ЛБП зависимость
может иметь только теоретическое подтверждение.

Таблица 9

Пороговые уровни доз индукции ЗНО, обобщенные по литературным данным [55]

* В числителе � низкая мощность дозы, в знаменателе � высокая мощность дозы.
*2 Японская когорта.

Орган Пороговая 
доза, Зв Наблюдаемые когорты  

ККМ 0,3/0,3*  Персонал атомных предприятий/Хибакуси*2 

Трахеобронхиальная 
область 8/0 Горняки, население – влияние радона/Хибакуси 

Легочная паренхима 16/0 Инкорпорация 239Ри/Хибакуси 

Молочная железа 4/0 Лучевая диагностика и терапия ТВС/Хибакуси 

ЩЖ 0,3/0 121I диагностика и лечение/Хибакуси 

Печень 30/0 Контрастирование торотрастом/Хибакуси 

Эндост  10/0 226Rа � красильщицы циферблатов/Хибакуси 

Эпидермис  11�16/0,8  



29

Тем не менее даже бездоказательное в связи с излучением наличие лейкемии
или тяжелой наследственной патологии у лиц, связанных с облучением, для
населения считается сильнейшим аргументом в пользу связи эффекта с
излучением [61].

К настоящему времени в мировой литературе и практике на основе как
экспериментальных исследований, так и в обширных эпидемиологических
наблюдениях, исчисляемых миллионами человеко�лет, найдены уровни
излучения, при которых никогда не удалось выявить достоверного появления
стохастических эффектов.

Такой анализ проведен в работе [55] И. Б. Кеирим�Маркусом. Эти материалы
приведены в табл. 9. Как видно из табл.9, для индукции ЗНО пороговые дозы
оказались минимальными при облучении красного костного мозга и ЩЖ.
Другие ткани по канцерогенной чувствительности более устойчивы к действию
ИИ. В большинстве случаев дозы должны быть выше 1 Зв, а для таких тканей,
как трахеобронхиальная > 8 Зв, легочная ткань 16 Зв, эндост и эпидермис > 10
Зв, а печеночная ткань > 30 Зв. При более низких дозах протрагированного
излучения, т. е. излучения с достаточно низкой мощностью дозы, выявить
достоверное увеличение выхода ЗНО не всегда удается. После мгновенного
облучения, как было в Японии, отчетливый порог найден только в случае
развития лейкемии и опухолей кожи. Другие ЗНО появляются при дозах выше,
чем 0,3 Гр, но определенная доза пока не установлена.

Сопоставление канцерогенных эффектов при разных мощностях доз ИИ проведено
И.В.Филюшкиным и И.М.Петояном в 2000 г. на основе опубликованных
эпидемиологических данных. За основу взята когорта людей, переживших атомную
бомбардировку в Японии. Этот анализ, приведенный в табл. 10, свидетельствует о
несомненном ослаблении канцерогенного риска при протрагировании дозы по
сравнению с мгновенной реализацией дозы. Действительно, уже
фракционирование дозы при облучении позвоночника у пациентов с
анкилозирующим спондилитом примерно в 6 раз уменьшает выход лейкозов, а
при облучении костей таза у женщин, леченных по поводу рака шейки матки, выход
лейкозов уменьшается в 10 раз. Конечно, кроме эффекта протрагирования дозы
может сказаться уменьшение объема облучаемой кроветворной ткани по
сравнению с тотальным облучением, о чем убедительно представлено в работе Ю.
И. Москалева [46]. Однако и при общем облучении, если доза получена за
длительный период как, например, у профессионалов�атомщиков, работавших в
первые годы становления отрасли, или у жителей из бассейна р. Теча, риск развития
лейкемии был в 3�25 раз ниже, чем у населения из японской когорты. Необходимо
отметить, что уровень суммарного радиационного воздействия в пределе даже
превышал уровень излучения, полученного после атомных бомбардировок. Здесь
необходимо сделать 2 вывода. Во�первых, растянутое накопление дозы снижает
риск возникновения лейкемии и, во�вторых, для обнаружения повышенного выхода
лейкемии всегда необходим достаточно высокий уровень дозы. Это последнее
положение подтверждают материалы изучения бластомогенного эффекта
излучения среди 75000 профессиональных атомщиков Великобритании, Канады
и США, годовая доза облучения которых не превышала 0,05 Зв, или 0,5 Зв за 10
лет; среди десятков тысяч жителей, проживающих в районах с повышенным
радиационным фоном, у которых доза облучения была < 0,035 Зв/год, или ~ 1,5 Зв
за 50 лет. Более того, среди населения США выявлена другая зависимость:
наименьшая смертность от рака наблюдалась в штатах с максимальным уровнем
естественного радиационного фона.
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Приведенные материалы показывают, что для индукции таких стохастических
эффектов, как ЗНО, в том числе и лейкемии, необходим достаточный уровень
радиационного воздействия, ниже которого эффект не выявляется. Для развития
лейкемии снижение мощности дозы, т.е. протрагирование дозы, менее важно,
чем для развития солидных опухолей. Ясно лишь, что в когортах, где
пожизненная за профессиональную деятельность доза меньше 0,5 Зв,
обнаружить учащения выхода лейкемии не удается [63]. Напомним, что у
переживших атомную бомбардировку, т. е. при мгновенном общем облучении,
таким порогом для возникновения лейкемии считается 0,3 Зв [64].
Существуют ли пороги стохастических эффектов при радиационном воздействии?
Обсуждению этого фундаментального вопроса посвящены десятки научно�
исследовательских работ, имеющих цель подтвердить или опровергнуть наличие
порога, т. е. величины дозы, при которой развивается или не развивается эффект
[55, 65]. Сторонники беспороговой зависимости эффекта от дозы исходят из
безусловной беспороговой инициации повреждения от ИИ, энергия которых выше
энергии внутримолекулярных связей клетки. Сторонники пороговых гипотез
считают первичное поражение ИИ внутримолекулярных связей репарируемым, а
в процессе пролиферации добавляется возможность элиминации поврежденных
клеток, что и приводит к нулевому эффекту при низких дозах излучения и к
значительно меньшему выходу стохастических эффектов по сравнению с
ожидаемым, рассчитанным на основе ЛБЗ. В многочисленных экспериментальных
исследованиях, в клинических и эпидемиологических наблюдениях накоплен
материал, позволяющий утверждать, что за время жизни индивида первичная
инициация повреждения клетки, и в частности молекулы ДНК, совсем не
обязательно дает стохастический эффект. Иначе говоря, для проявления
стохастических эффектов после радиационного воздействия существует
практический дозовый порог, обусловленный как элиминацией большинства
поврежденных клеток, потенциально способных вызывать случайные исходы, так
и временем для их появления, т. е. скрытым периодом, который при малых дозах
может превышать продолжительность жизни вида. Это последнее положение имеет
лишь косвенное подтверждение, основанное на экспериментальных данных. В них
показано, что частота ЗНО возрастает только тогда, когда продолжительность жизни
увеличивается и становится больше средней.

4. ОЦЕНКА ОПАСНОСТИ РАДИАЦИОННЫХ
ВОЗДЕЙСТВИЙ

Особенность радиоактивного излучения (РИ) в отличие от многих химических
агентов состоит в их постоянном присутствии с момента образования Солнечной
системы и планеты Земля во всех структурах земли, воды, воздуха, организмах
животных и человека. Иначе говоря, РИ � это природный фактор. Умение измерять
любое, даже самое малое количество излучений, и выражать это в виде дозы
позволяет сопоставить возможные изменения, например в организме человека, с
величиной дозы, что отличает РИ от других агентов. Как правило, для всех уровней
организации � от молекулы до целого организма � в определенном интервале доз
существует прямая зависимость между дозой и эффектом. Такая зависимость
характерна для достаточно высоких доз и мощностей дозы.

Пропорционально дозе развиваются определяемые дозой, т.е. детерминистские
эффекты. К ним относятся, например, изменение СПЖ вида, ранняя детская
смертность, острая и хроническая лучевая болезнь (ХЛБ), лучевые ожоги,
изменения в системе крови и др.
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Уровни доз, от которых возникают детерминистские эффекты, определены
достаточно четко для разных биологических видов и человека.

При дозах, которые, вызвав детерминистские эффекты, но не приведшие к
смерти в отдаленные периоды, т. е. спустя длительное время, могут возникнуть
случайные, т. е. вероятностные или стохастические эффекты. Принято, что
стохастические эффекты могут возникнуть и без предшествующих
детерминистских проявлений лучевого поражения. К стохастическим эффектам
современная радиобиология относит ЗНО и генетические последствия.
Достоверная оценка дозы, при которой стохастические эффекты не возникают
или величина их приемлема для человека, позволяет провести нормирование
«безопасного» уровня радиационного воздействия.

Такие исследования проводятся последние 50 лет. Они связаны с поисками
рациональных оценок риска от неизбежного природного и техногенного
радиационного воздействия. Современный уровень развития общества
показывает, что облучение в больших дозах, вызывающих детерминистские
эффекты, возможно только при случайных, неконтролируемых ситуациях
(потеря источника, нарушение правил эксплуатации излучающей установки,
авария реактора с выходом в атмосферу и в биосферу, большого количества
излучателей и др). Основная масса населения и профессионалов атомных
производств постоянно облучается в малых дозах и при низких мощностях дозы.

Анализировать заболеваемость только при таких дозах излучения как в
эксперименте, так и на практике путем эпидемиологических исследований
затруднительно из�за малой частоты появления болезненного показателя при
низких дозах на фоне большой спонтанной частоты. Особенность течения или
формы лучевых стохастических проявлений, как и морфологическое строение
их, по сравнению со спонтанными не выявлены. По этой причине большинство
стохастических эффектов при низких дозах и мощностях доз оценивают исходя
из ЛБЗ. В ряде случаев оценка безопасного уровня делается на основании
экспериментально или эпидемиологически найденного порога. Для оценки
риска определенной дозы излучения использованы опыт изучения последствий
облучения при взрыве атомной бомбы, при облучении профессионалов,
занятых в атомных производствах, эпидемиологические данные разных когорт
населения, проживающего в условиях повышенного радиационного фона или
на территориях, загрязненных радионуклидами.

Генетические и генотоксические последствия среди переживших атомные
бомбардировки представлены в табл.11.

Как видно из табл.11, частота случаев неблагоприятного исхода беременностей,
смертность среди живорожденных в течение 17 лет и появление хромосомных
аномалий в виде структурных перестроек и частота анеуплоидии либо не
отличались от контрольного уровня, либо встречались несколько реже, чем в
контроле при средних дозах 0,45�0,5 Гр. Это подтверждено при анализе 5762�
11736 облученных в сравнении с 5058�61545 контрольными детьми. Можно
утверждать, что при облучении с высокой мощностью дозы для перечисленных
показателей, порог дозы превышает 0,45 Гр. Несколько меньшая доза � 0,24 Гр
не вызвала мутаций, приводящих к изменению электрофоретической
подвижности белков. При этой дозе частота мутаций среди облученных детей
была даже ниже, чем в контроле. Соответственно, 3 на 670000 и 3 на 470000 на
локус. Следовательно, и по этому показателю пороговый уровень дозы выше,
чем 0,24 Гр.
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Таблица 11

Генетические и генотоксические эффекты у потомков облучённых родителей и
генотоксические эффекты у переживших атомные бомбардировки [66@68]

Такие генотоксические соматические эффекты, как умственная отсталость у
облученных in utero возрастала при преодолении порогового уровня 0,1�0,3 Гр,
когда дальнейшая прибавка составляла 1·10�3·0,01 Гр�1 в Хиросиме, где
существенный вклад в дозу вносили нейтроны, и практически не увеличивалась
у облученных в Нагасаки, где нейтронный компонент отсутствовал.

Устойчивые хромосомные аберрации в лимфоцитах периферической крови
увеличиваются, подчиняясь линейно�квадратической зависимости от дозы.
Достоверное увеличение происходит после доз 0,1�0,5 Гр, а соматические
мутации в локусе гликофорина А � после доз 0,2�0,5 Гр. Следовательно,
эритроциты�«мутанты» при дополнительном облучении дозой 0,01 Гр
сверхпороговой составляют 0,33·10�6 на локус м/o и 0,14·10�6 на локус м/м при
частоте в контроле 24·10�6 локус�1 м/o и 15·10�6 локус�1 м/м, т. е. Примерно в 100
раз меньше, чем спонтанный уровень. Приведенные материалы указывают на
существование различного порога дозы, ниже которого на генетическом и
молекулярном уровнях повреждения не выявляются. Уровень порога для разных
показателей составляет при высокой мощности дозы от 0,1 до 0,5 Гр. При
превышении порога дозы увеличение частоты соматических мутаций составляет
~1% от спонтанного уровня при дозе 0,01 Гр. Следовательно, удвоенная, по
сравнению со спонтанной, частота мутаций может возникнуть при дозе >1 Гр.
Смертность от рака, возникшего после лучевого воздействия, зависит от дозы
излучения и от мощности дозы. Принято, что при низкой мощности дозы эффект
уменьшается в 2 раза по сравнению с эффектом высокой мощности [68,69]. Наш
анализ показал, то это правило в отношении индукции лейкоза не подтверждается.
Материалы табл.12 показывают, что при низких дозах у переживших атомные
бомбардировки, повышенная смертность от рака выявляется после превышения
определенного порога дозы.

Показатель 
Диапазон 

минималь�
ных доз, Гр 

Эффект у облучённых Эффект в контроле 

Неблагоприятные  
исходы беременности, 
включая  
мёртворождения 

0�0,5 408:8537=4,78% 2924:61595= 
4,75% 

Смертность до 17 лет 
среди живорождённых 0,5 737:11736=6,3% 2494:38953=6,4% 

Хромосомные  
аномалии 0,45 30:5762=0,52% 25:5058=0,49% 

Мутации с изменением 
электрофоретической 
подвижности белков 

0,24 3:670000=4,5·10�6 3:470000= 6,4·10�6 

Умственная отсталость 0,1�0,3 10�1 Гр�1  

Устойчивые хромосом�
ные аберрации  
в лимфоцитах перифе�
рической крови 

0,2�0,5 1,4�3,3 Гр�1 1,3�1,4 

Соматические мутации в 
локусе гликофорина А 0,1�0,5 

0,33·10�6·локус�1·сГр�1 

0,14·10�6·локус�1·сГр�1 
24·10�6·локус м/о 
15·10�6·локус м/м 
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Таблица 12

Соотношение доза@эффект по показателю смертности от рака [68]

Так, смертность от лейкоза возникает при дозах больших, чем 0,36 и 0,12 Гр
для облученных в Нагасаки и Хиросиме, от рака толстого кишечника � при дозах
больших, чем 0,54 и 0,31 Гр, от рака легкого в Нагасаки � более 0,28 Гр, а от
рака молочной железы более 0,05 Гр, от рака желудка в Хиросиме � более 0,12
Гр. Не обнаруживается пороговая доза для рака молочной железы и рака легкого
у облученных в Хиросиме. Различия в уровнях пороговой дозы в двух городах
могут быть обусловлены вкладом нейтронной компоненты, которая
присутствовала при взрыве бомбы в Хиросиме. Важно отметить, что существуют
уровни доз, которые не вызывают повышенной смертности от рака.

Материалы табл.13 позволяют оценить дополнительный риск при дозе 3 Гр для
лейкоза и солидных раков. Расчет показывает, что после облучения дозой 3 Гр
частота лейкоза в 15 и 15,6 раза превышает спонтанный уровень в Нагасаки и
Хиросиме, т. е. составляет 1500%. Значит, увеличение смертности от лейкоза при
дозе выше пороговой может достигать ~5% к спонтанному уровню на каждые 0,01
Гр дозы. Например,при спонтанном уровне 0,8 случая на 104 чел.�лет при дозе,
превышающей порог на каждые дополнительные 0,01 Гр, количество смертельных
лейкозов составит 0,04 случая на 104 чел.�лет, а при спонтанном уровне 0,4 случая
дополнительный риск составит 0,02 случая на 104 чел.�лет.

Таблица 13

Спонтанная и дополнительная частота рака
от сверхпороговой дозы 0,01 Гр на 104 чел.@лет [68]

Уровень смертности ·10�4 чел.�лет 

Естественный уровень Индуцированный 
дозой 3 Гр 

Предполагаемая 
пороговая доза, Гр Вид рака 

Нагасаки Хиросима Нагасаки Хиросима Нагасаки Хиросима 

Лейкоз 0,4 0,8 6 12,5 0,36 0,12 

Молочная 
железа 1 1 2 3,5 0,05 Не 

выявляется 

Толстый 
кишечник 0,8 1,2 �0,7 7 0,54 0,31 

Желудок 6,3 10 8,5 5 Не 
выявляется 0,12 

Лёгкое 2,6 2,4 1 2,5 0,28 Не 
выявляется 

Дополнительная частота 
Показатель Спонтанный 

уровень Количество 
случаев 

% от спонтанного 
уровня 

Лейкоз 0,4�0,8 0,02�0,04 5 

Рак толстого кишечника 1,2 0,02 1,66 

Рак желудка 6,3 0,02 0,31 

Рак молочной железы 1 0,011 1,1 

Рак лёгкого 2,4 0,008 0,33 
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Материалы табл. 14 показывают, что учащение смертельного рака под влиянием
надпороговой дозы излучения 0,01 Гр составляет для лейкозов 5%, а для солидных
раков � от 0,31 до 1,66% к спонтанному уровню. Определить эту прибавку
эпидемиологическими методами при малых дозах практически невозможно,
потому что колебания спонтанной частоты могут отличаться от средних величин на
20�80%. Кроме того, приведенные расчетные величины выведены из ЛБЗ. Но при
наличии порога дозы нельзя быть уверенным, что эффект, полученный при дозе 3
Гр, будет при дозе 0,01 Гр в 300 раз меньше.

Несостоятельность прямой экстраполяции эффектов от больших доз к малым
показана в табл. 14 по анализу фактической смертности от рака у облученных людей.

Таблица 14

Смертность от рака среди переживших атомную бомбардировку в зависимости от
дозы излучения [70,71]

Из табл. 14 видно, что при дозах общего мгновенного облучения до 0,09 Гр,
смертность от лейкоза и от солидных раков даже несколько меньше, чем среди
контрольной популяции лиц такого же возраста. При дозах 1�1,99 Гр смертность от
раков и лейкоза возрастает приблизительно на 4,2 и 1,04% соответственно. Если
использовать для экстраполяции величины смертности, полученной при дозах 1�
1,99 Гр, за вычетом процента, обнаруженного при дозах 0,01�0,09 Гр, смертность в
этих группах уменьшится и станет еще меньше, чем в контрольной популяции. Тогда
следует говорить не только о пороге, но и о благотворном влиянии малых доз, о
гормезисе, содействующем не только увеличению продолжительности жизни, но
и снижению канцерогенности.

Детальный анализ влияния облучения на смертность и ее причин после атомной
бомбардировки в Нагасаки приведен по результатам информации о 3456
индивидах с известными дозами, умерших через 25�43 года после облучения [72].
Ожидаемая смертность оценена по контрольной когорте мужчин такого же возраста.
Итоговые данные видны из рис.2. Соотношения обнаруженных величин смертности
облученных к контрольным оказалось ниже при дозах от 0,01 до 1,99 Гр. Материалы
Рис. 2 показывают также, что при дозе 0,5�1 Гр происходит, по сравнению с
контролем, уменьшение смертности от суммы причин на 35%. При дозах 1,5�2 Гр
смертность на 20% ниже контроля. Достоверное увеличение смертности от всех
причин на 10% выше контроля выявлено только при дозах 2�6 Гр.

Совершенно иные соотношения смертности от рака у облученных и необлученных
мужчин. Если при дозах 0,01 и 0,49 Гр смертность у облученных составляет 80%
контрольной величины, то по достижении дозы 0,5�6 Гр смертность от рака на 30�
55% больше, чем в контроле. Смертность от всех причин превышает контрольный
уровень только после дозы ≥2 Гр. Авторы делают вывод, во�первых, о
благоприятном влиянии малых доз (до 0,5 Гр) на уменьшение смертности и, во�
вторых, на двойной эффект больших доз, с одной стороны, приводящих к
уменьшению общей смертности, а с другой, к повышению смертности от рака.

Лейкоз Солидные раки Доза 
излучения, 

Гр 

Число 
жителей Число 

случаев % Число 
случаев % 

0 34272 58 0,17 2443 7,13 

0,01�0,09 23321 38 0,16 1665 7,10 

1�1,99 1946 23 1,2 221 11,4 
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Таким образом, индукция смертельных ЗНО под влиянием ИИ происходит
только после превышения пороговой дозы, разной для каждого вида рака, от
0,05 до 0,54 Гр. В расчете на дополнительные сверхпороговые уровни 0,01 Гр
прибавка опухолей составляет доли процентов. Эта прибавка мала и не может
быть определена эпидемиологическими наблюдениями (табл.15).

Соотношение показателей спонтанной и «лучевой» смертности от рака при
однократном радиационном воздействии приведено в табл.15, составленной
нами по данным работам [58,68].

Рис.2 Графическое отображение относительного риска смертности от всех причин,
кроме рака и только от рака в зависимости от доз Т65D среди лиц мужского пола,

переживших атомную бомбартировку Нагасаки. Величина относительного риска равна
отношению числа случаев смерти в группах, подвергшихся указанным дозам облучения,

и в необлученных группах, подобранных по числу субъектов и возрасту
(воспроизводится с минимальной модификацией по данным [75])

Таблица 15

Риск развития суммы ЗНО под влиянием излучений с низкой ЛПЭ на 106 человек

*2 За счёт снижения канцерогенности в 3@10 раз при уменьшении мощности дозы.

Как видно из табл.15, ежегодная смертность при остром облучении в дозе ≥1 Гр
может составить в год 300 случаев на миллион облученных, или 15,7% от
спонтанного уровня, а при дозе 1 сГр � 3 случая, или 0,16% от спонтанного уровня,
что невозможно выявить по эпидемиологическим данным. В действительности

Однократное воздействие Хроническое воздействие 

Выявлено за 70 лет Выявлено за 1 год Доза, 
Гр 

Число 
случаев % Число 

случаев % 
Число 

случаев в год % 

0 200000 100 1900 100 1900 100 

1 20000 10 300 15,7 30�100*2 1,5�5,3 

0,01 200* 0,1 3* 0,16 0,3�1*2 0,0016�0,0053 

1�49

0,6

1,2

1,4

1,6

0,8

1,0

200�599150�199100�14950�99

Все причины 
кроме рака

Все причины 

Мужчины 

Рак 

О
тн

о
си
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ль

н
ы
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Доза Т65 сГр D, 
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реальный уровень значительно меньше, потому что при хроническом облучении
от источника с низкой ЛПЭ эффективность уменьшается в 3�10 раз. Значит,
дополнительный годовой выход «радиационно�зависимых» опухолей может
составить на миллион облученных 0,3�1,0 случай при 1900 спонтанных случаях в
год. Эти расчеты верны при единственном условии, что индукция ЗНО подчиняется
линейной беспороговой модели. При наличии порога, который по разным данным
составляет 0,05�0,3, или 0,5 Гр дополнительной индукции ЗНО при существующих
нормативах 0,02 Гр·год�1 для профессионалов и меньше 0,001 Гр·год�1 для
населения не будет, либо количество их составит менее 0,01 случая при 1900 случаях
на миллион в год.

Оценка риска «лучевого» рака возможна при малых дозах только теоретически.
Для практического подтверждения расчетных величин выхода ЗНО при малых
дозах размер когорты должен превышать многие миллионы человек. Например,
при дозе 0,01 Гр группа облучаемых должна составить >100 млн чел. Проведя
соответствующие расчеты, Ю.И.Москалев [73] показал, что доказать превышение
частоты ЗНО при таких дозах невозможно на статистической основе, т. к. для
достоверного выявления заболеваемость должна в 2 раза превышать
вариабельность ожидаемой частоты. Например, естественный канцерогенный
риск для человека оценивается как 2000·10�6 случаев в год с ошибкой ~ 40·10�6

год�1. Но колебания канцерогенного риска из года в год меняются от 1200·10�6

до 2200·10�6 случаев. Выявить обусловленное излучением малое количество ЗНО
в этих условиях невозможно. Косвенно это позволяет рассматривать
нормируемую дозу как приемлемую, отвечающую термину «квазипорог».

Особенность излучений с высокой ЛПЭ типа нейтронов, альфа�излучателей
состоит в слабом влиянии мощности дозы, поскольку все возникшие
повреждения суммируются. Кроме того, относительная биологическая
эффективность нейтронов и альфа�излучателей в зависимости от энергии при
хроническом воздействии колеблется от 5 до 20 для отдельных типов опухолей.
Следовательно, величины эффектов, приведенные в табл.15, могут оказаться
при таких дозах в 5�20 раз выше. Но и в этом случае избыточный выход ЗНО
будет значительно ниже спонтанной частоты.

Радиационная опасность инкорпорированных радионуклидов зависит от ряда
факторов, отличных от действия внешнего излучения, хотя в основе опасности
все равно лежит доза излучения.

Все соединения естественных и искусственных радионуклидов подразделяются
на 2 формы. Первая форма � растворимые соединения, которые легко проникают
в организм через кожный, легочный и желудочно�кишечный барьеры. Вторая
форма � нерастворимые соединения, которые при контакте с организмом
оседают на коже, в легких, либо на стенках ЖКТ.

Соединения первой формы могут равномерно распределяться в организме после
резорбции из места первичного поступления и создавать в организме равномерную
дозу, как при внешнем гамма� и рентгеновском облучении. К таким радионуклидам
относятся тритий, цезий, калий, рутений, ниобий, благородные газы и др. Оценка риска
в этих случаях существенно не отличается от риска длительного облучения от внешних
источников с низкой ЛПЭ (см. табл.15).
Соединения второй формы характеризуются тем, что при их инкорпорации
фактически не происходит общего равномерного облучения. Происходит
облучение органа преимущественного депонирования. Кроме того, в ряде
случаев даже орган основного депонирования не облучается равномерно.
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Например, плутоний, депонированный в легких, распределен с неравно�
мерностью от 5 до 10. Значит, отдельные участки легкого получают в 10 раз
большую дозу, чем соседние. Радиоактивный стронций при депонировании в
скелете дает дозу в красном костном мозге в 2�5 раз ниже, чем в костной ткани.
Радиоактивный йод, откладываясь в ЩЖ, облучает в основном только железу,
но также не совсем равномерно, т. к. основная энергия реализуется в клетках,
депонирующих радионуклид.

Равномерно распределяющийся альфа�излучатель полония депонируется в
основном в клетках ретикулоэндотелия, которые только и получают дозу из�за
25 мкм пробега α�частиц. Соседние клетки облучаются в десятки раз меньше.
Значит, и в этом случае можно говорить о неравномерном облучении.

Неравномерное облучение, т. е. частичное облучение организма или органа,
грубо говоря, во столько раз менее эффективно, чем общее равномерное
облучение, во сколько раз масса облученной ткани меньше общей массы
данного органа или целого организма. Например, при общем облучении всего
костного мозга риск развития лейкемии составляет, как это было после атомной
бомбардировки Нагасаки, 35·10�6 сГр.

При рентгенотерапии анкилозирующего cпондилита, когда облучается 30�40%
костного мозга, риск составил 12·10�6 сГр [58]. Эта величина именно в 2,5�3 раза
меньше, чем при тотальном облучении. При облучении костного мозга, костей
таза дозой 1,54 Гр (~ 40% всего костного мозга) риск лейкемии составил 17(3�
36)·10�6 сГр�1. Если дозу 1,54 Гр получил бы весь костный мозг, риск составил
бы 34·10�6�42,5·10�6 сГр�1. Следовательно, частота выхода лейкемий после
облучения пропорциональна доле облученного костного мозга. Аналогичные
данные с другими видами опухолей получены в эксперименте при локальных
радиационных воздействиях на печень, молочные железы, яичники [58].

Значит, риск развития ЗНО при локальных воздействиях от инкорпорированных
радионуклидов уменьшается пропорционально уменьшенному объему
облучаемой ткани. И, наоборот, установленный риск возникновения эффекта
при тотальном облучении во столько раз выше, во сколько весь объем ткани
больше локально облучаемого объема ткани. На основе этого правила возможно
нормирование локального или органного радиационного воздействия.

Роль природного фактора � ИИ сводится к повреждению молекулы ДНК. Форма
повреждения ДНК в виде одно� или двухнитевых разрывов не зависит от
повреждающего агента, будь�то ИИ, химический агент или естественный
процесс окисления�восстановления. Всё определяет количество повреждений
в единицу времени, что в переводе на язык радиобиологии означает «мощность
дозы». Способность организма восстанавливать повреждение молекулы, клетки,
ткани, органа зависит от числа повреждений в единицу времени. Это
объясняется постоянной скоростью восстановительных процессов репарации.

Опасность радиационного воздействия нормируемых уровней излучения в виде
отдельных патологических проявлений в 100�1000 раз меньше спонтанной
частоты аналогичной патологии. Поэтому ощутимый риск от ИИ для здоровья
может быть выявлен только в условиях больших неконтролируемых доз
излучения за короткий промежуток времени.

Эпидемиологические исследования среди населения, проживающего в регионах
различающихся по годовой дозе, в десятки раз подтверждают положение об
отсутствии отягчающего влияния на здоровье повышенного радиационного фона.
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5. МЕХАНИЗМ КАНЦЕРОГЕННОГО
ДЕЙСТВИЯ РАДИАЦИИ

ЗНО � широко распространенное явление в живой природе. В организме
постоянно существует фон раковых клеток в виде некоего равновесия между их
возникновением и гибелью [74].

Факторы индукции злокачественности полиэтиологичны, но механизм развития
один. Опухоли, вызванные различными причинами и агентами, по своей
структуре сходны. Независимо от особенностей механизмов инициирования
любыми индукторами опухолевого процесса на молекулярном и клеточном
уровнях конечный результат в виде экспрессии раковых клеток не зависит от
индуцирующих факторов. Действительно, все виды «лучевых» раков
биохимически, иммунологически, морфологически неотличимы от спонтанных
и других раков данной ткани. Стадии бластомогенеза при действии различных
факторов описаны в ряде монографий [58,74].

В живых тканях постоянно идут клеточные деления. У человека за 70 лет
происходит ~1014 клеточных делений. При этом на молекулярном уровне в
структуре ДНК и на клеточном уровне случаются ошибки, подверженные
исправлениям, т. е. репарациям повреждений. Иногда нет полной репарации
одно�, и двухнитевых разрывов ДНК. При неполной репарации повреждений в
действие вступает механизм апоптоза, убивающего и удаляющего такие клетки.
Апоптоз препятствует передаче от материнской к дочерней клетке неустраненных
повреждений в геноме. Это контролируется супрессорным геном Р53, который
и запускает апоптоз [75].

Под влиянием излучения, как и других агентов, возникает особое состояние
потомства облученных клеток в виде повышенной склонности к образованию
аберраций хромосом, точковых мутаций и др. Иначе говоря, возникает
нестабильность генома. Эта нестабильность генома возникает сразу после
облучения и не меняется с годами. Значит, постоянно передается от стволовых
клеток потомкам (в лимфоцитах, например, не уменьшается число колец
дицентриков несколько лет). Нестабильность генома может вести к образованию
клеток с новыми свойствами; они не подчиняются надзорным функциям
организма. Скорость деления таких клеток существенно выше, чем у
материнской клетки, длительность жизни также выше, чем у материнской
клетки. Это раковые клетки, обладающие инвазивностью.

Изменение генома происходит в результате ряда последовательных мутаций.
Если излучение действует как инициирующий фактор, то последующие
воздействия дополнительных факторов могут быть промоторами и
прогрессорами. Во всяком случае возникновение раковой клетки � это
генетический процесс, реализуемый на молекулярном уровне с последующим
рождением поврежденной материнской клеткой новой дочерней клетки с
новыми свойствами, которые неподконтрольны охранным системам организма.

Роль ионизации в возникновении раковых клеток связана с дозой излучения и с
объемом облучаемой ткани. При общем облучении в высоких дозах более 1 Гр или
при локальных воздействиях на уровне нескольких грей или десятков грей
происходит массовая гибель среди облученных клеток, например в костном мозге.
Опустошение клеточного пула приводит к стимуляции регенеративной гиперплазии
переживших стволовых клеток с трансформацией отдельных клеток. В результате
происходит разрастание трансформированных клонов клеток. Когда такой процесс
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происходит в костном мозге, может развиться лейкоз [76]. Если аналогичный
процесс идет в губчатой костной ткани, развивается остеосаркома [77], при лучевом
поражении печени с активной регенерацией возникают гепатомы [78], таков
механизм опухолеобразования во всех органах при их тотальном или локальном
облучении в больших дозах [70,79].
Злокачественные опухоли у человека имеют разный по длительности латентный
период � от 2 лет до 25 лет, а иногда 40 и более лет. Он зависит от интенсивности
обмена ткани, ее пролиферативной активности, от дозы, от возраста при
облучении, от ряда сопутствующих факторов. В данной публикации невозможно
детально описать все механизмы, содействующие развитию всех видов рака
после облучения. Обозначим только некоторые причинно�следственные
отношения.
После инициирующего действия излучения на геном, которое происходит
мгновенно, опухоль не развивается сразу. Латентный период занимает иногда
многие годы. Значит, поврежденный геном все это время пребывает в состоянии
«покоя» до тех пор, пока не появляются другие факторы трансформации.
К трансформирующим факторам относится прежде всего интенсивность
пролиферативных процессов в облученной ткани. Чем она выше, тем раньше и с
большей вероятностью возникает злокачественная опухоль. Чем больше объем
облученной ткани при равных дозах, тем вероятнее возникновение опухоли, т. к. в
большом объеме выше частота встречаемости измененных геномов. Другим
трансформирующим фактором служит повреждение, травматическое или
химическое, облученного органа. Такие повреждения, ведущие к усилению
пролиферации облученной ткани, увеличивают риск трансформации предракового
генома. Иначе говоря, все процессы, стимулирующие размножение клеток
повышают риск злокачественной трансформации клеток, подвергшихся инициации
РИ. Возможно, что усиление пролиферации и есть самый главный фактор в
развитии опухоли.
Другим важным фактором развития раковых клеток несомненно является
ослабление иммунологического надзора. Именно строгий иммунологический
надзор поддерживает клеточный гомеостаз и содействует элиминации как
спонтанных, так и индуцированных онкогеном «молчащих» опухолевых клеток.
Именно по этой причине дополнительное количество раков после облучения
невелико при низких дозах излучения и заметно увеличивается только при дозах
на уровне 1 Гр.
Канцерогенное действие больших доз излучений изучено в эксперименте
[78,80,81] и в клинике [82].
Среди персонала атомных производств, выполнявшего работу в неблагоприятных
условиях, при дозах, существенно превышающих допустимые уровни облучения,
отмечена повышенная заболеваемость ЗНО [83]. В период пуска радиохимического
предприятия и в первые годы работы уровни облучения в среднем были в 3,5 раза
выше допустимого по внешнему гамма�излучению, т. е. составляли 0,17 (0,08�0,27)
Гр в год, а за 10 лет � 1,75 Гр с колебаниями от 0,8 до 2,7 Гр. В условиях
профессиональной деятельности индивидуальные дозы могли превышать 4 Гр,
составляя в пределе 11,293 Зв. Среди годовых доз максимальная зарегис�
трированная доза внешнего облучения � 8,439, а средняя годовая � 0,066 Зв [84]
внутреннего излучения за счет инкорпорации α�излучателя 239Ри превышала
нормированную величину в легком в 13,5 раза и составляла примерно за 20 лет в
пределе 10,1, в печени ~17,2, а в скелете ~14,2 Зв [83]. Как правило, изолированного
облучения внутренних органов только за счет инкорпорированного плутония не
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было. Всегда было сочетание внешнего и внутреннего излучения. В этих условиях в
1973�1982 гг., т. е. через 25�34 года после начала облучения, вероятно, был пик
развития ЗНО, т. к. этот период совпал с завершением основного латентного периода
всех ЗНО.
Заболеваемость ЗНО среди профессиональных работников сопоставляли с
заболеваемостью населения города, учитывая возраст и пол контингентов. При
этом социальные условия в основной и контрольной группах были одинаковы.
Полученные результаты приведены в табл. 16.

Таблица 16

Уровень частоты ЗНО на 105 чел.@лет у
лиц основной и контрольной групп за 1973@1982 гг. [83]

* Результаты достоверны по сравнению с контролем.

Материалы табл. 16 показывают, что при возрасте старше 40 лет частота
заболеваемости как среди мужчин, так и среди женщин основной группы
достоверно выше, чем в контрольной группе в среднем в 5 раз. Отсутствие
достоверных различий в возрастной группе 30�39 лет в 1973�1982 гг. объясняется
тем, что эти люди приступили к работе в основном после 1960 г., когда радиационная
обстановка улучшилась и дозы внешнего и внутреннего излучения в большинстве
случаев существенно не превышали допустимых уровней.

В 1973�1982 гг. в основной, облученной группе, как видно из табл.17,
статистически достоверное увеличение выхода опухолей наблюдается только в
легких и в отдельных случаях в печени и коже.

В трех случаях встретились остеосаркомы, когда средние дозы внутреннего
излучения составили 5,8 ±4,8 Гр в год, а дозы внешнего облучения � 0,41±0,18
Гр/год. Авторы показали, что латентный период ЗНО легкого составил 27,7+0,54;
печени � 27,2±0,87; скелета � 37±2,4; гортани �25,7±1,94; желудка � 25,5±1,02,
поджелудочной железы � 25,5±1,45; почки � 28±0,84; кожи � 28,4±1,03 года.
Хотя достоверного учащения ЗНО в большинстве органов не происходит, мы
сочли необходимым обратить внимание на латентный период, поскольку
суммарный выход ЗНО в основной группе все�таки достоверно выше, чем в
контрольной.
Наблюдения, выполненные раньше, через 13�17 лет после начала облучения, не
выявляли у работников ПО «Маяк» появления ЗНО, хотя многие из них
перенесли ХЛБ. В тот период только у одного больного с дозами 4,68 Зв за 7 лет
работы при содержании в организме 3,33 кБк β�излучателей и 14,65 кБк α�
излучателя 239Ри на фоне удовлетворительного самочувствия развился острый
лейкоз (гемоцитобластоз). В более ранние сроки, через 3�7 лет после
хронического облучения в дозе более 2 Зв лейкоз развивался с частотой в 11 раз
большей, чем в контроле [85,86].

Группа 

Основная Контрольная

Возраст, лет муж. жен. муж. жен.

30�39 228,8 0 63,7 71,7

40�49 1030,2* 732,6* 212,7 259,6

50�59 1800,4* 2088,4* 691,1 547,8

60�69 7072* 8571,4* 1866,2 786,2

Всего… 1650,0* 1523,2* 318,7 303,5
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Таблица 17

Частота ЗНО на 105 человеко@лет различных локализаций у лиц основной
(облученной) и контрольной группы в 1973@1982 гг.

*Различия с контролем достоверны.

Приведенные материалы позволяют сделать два вывода. Во�первых, латентный
период возникновения лейкоза заканчивается в основном в первые 10 лет после
облучения в дозах, вызывающих ХЛБ, во�вторых, солидные опухоли возникают
спустя >25 лет после начала хронического облучения в дозах, вызвавших ранее
либо ХЛБ, либо другие детерминистские проявления лучевого поражения.

Показатели смертности от ЗНО среди работников ПО «Маяк», приступивших к
работе в разные годы, к настоящему времени не являются окончательными.
Живущим в настоящее время не более 77 лет и доля выживших составляет 80,3%
от поступивших на работу в 1964�1972 гг. Показатели онкосмертности среди
поступивших на работу в 1948�1953 гг., в 1954�1958 гг., в 1959�1963 и в 1964�
1972 гг. составили, соответственно, 17,4; 9,6; 9,6 и 3,1%.

Уменьшающийся во времени показатель онкосмертности свидетельствует о
влиянии двух факторов. Во�первых, у приступивших к работе в 1948�1953 гг.
возраст к настоящему времени на 16 лет больше, чем у начавших работу в 1964
г.; во�вторых, дозы внешнего и внутреннего облучения у них значительно выше
принятых нормируемых величин. Тем не менее 17,4% умерших от ЗНО среди
всех умерших мало отличается от средней величины смертности от ЗНО в России
[87,88].

Анализ заболеваемости раком легкого, печени и скелета у работников ПО
«Маяк», приступивших к работе в 1948�1958 гг., проведен в работе [89].
Показано, что уровни внешнего гамма�облучения в первое пятилетие работы
более чем в 10 раз превышали облучаемость в последующие периоды, а
накопление 239Pu в организме в начальный период было примерно в 5 раз
больше, чем в последующие годы (рис.3).

Для выявления роли внутреннего облучения в развитии ЗНО выполнены 2 вида
сравнений. Первое сравнение заболеваемости по разным видам производств,
где не было инкорпорации плутония, � реакторное производство, и где была
инкорпорация плутония � радиохимическое и плутониевое производство
(табл.18).

Возраст, лет 

40�49 50�59 60�69 
Локал�
изация 

опухоли 
Группа 

Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен. 

Основная  421,1* 0 661,9* 435,2* 2946,9* 2857,1* 
Легкое 

Контрольная 28,7 5,6 208,8 6,8 653,8 39,5 

Основная 137,4 0 317,7 87,1 1178,0 0 
Желудок 

Контрольная 71,7 22,7 109,4 71,4 245,1 164,0 

Основная 0 146,5 52,9 348,1* 0 0 
Печень 

Контрольная 2,3 7,5 9,9 10,2 68,1 0 

Основная 160,2* 73,2 238,2 174,0 784,3 2875,1 
Кожа 

Контрольная 40,6 43,6 99,4 44,2 149,8 101,8 
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Рис. 3. Зависимость среднего значения дозы внешнего γ−облучения, Зв, и содержания
239Pu , кБк, в организме от времени начала работы [89].

Таблица 18

Относительный риск ЗНО у работников ПО «Маяк» [68]

* ДИ при р≤0,05.

Материалы табл. 18 показывают, что относительный риск рака легкого, печени
и скелета достоверно выше у работников радиохимического и особенно
плутониевого производства. О том, что индуцирующим канцерогенным агентом
служит 239Pu, свидетельствуют материалы табл.19.

Как видно из табл.19, увеличение количества 239Pu в организме у мужчин и женщин
свыше 1,48 кБк приводит к отчетливому увеличению выхода ЗНО легких. При этом
чем больше Pu в организме, тем выше относительный риск. α�Излучение 239Рu в
скелете возникает только при больших количествах Рu (≥740 кБк).

ЗНО в скелете учащаются у мужчин и женщин только при максимальном
количестве 239Рu в организме, а учащение ЗНО в печени при количествах 1,48�
7,40 кБк выявлено только у женщин. К сожалению, в работе не приведены
данные о реализованных поглощенных дозах излучения в легких, скелете и
печени от α�излучения 239Рu. Это не позволяет рассчитать частоты ЗНО на
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γ
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Реакторное 
 производство 

Радиохимическое про�
изводство 

Плутониевое  
производство 

Локали�
зация 
ЗНО Мужчина Женщина Мужчина Женщина Мужчина Женщина 

Легкое 1 1 1,4 
(1,1; 1,9)* 

0,7 
(0,2; 2,9) 

2,4 
(1,8; 3,2) 

5,1 
(2,0; 17) 

Печень 1 1 1,2 
(0,6; 2,7) 

0,5 
(0,06; 4,1) 

1,3 
(0,6; 3,0) 

5,2 
(1,5; 33,0) 

Скелет 1 1 1,2 
(0,4; 4,6) � 2,4 

(0,8; 8,8) � 
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единицу поглощённой дозы в органе. Очевидно лишь то, что приведённые
материалы свидетельствуют о ведущей роли α�излучения в канцерогенезе по
сравнению с реализованными дозами внешнего гамма�облучения,
составлявшего в среднем 1,537 Зв.

Таблица 19

Относительный риск развития ЗНО легкого, печени и скелета в зависимости от
содержания 239Pu в организме человека

* ДИ при р≤0,05.

О малой канцерогенности низких доз внешнего гамма�облучения и внутреннего
бета�излучения свидетельствуют материалы, полученные при анализе
заболеваемости лиц из когорты облученных на р. Тече [90]. В диапазоне доз
0,049�1 Гр не удалось выявить зависимости доза�эффект по заболевшим
солидными ЗНО. Отмечается определяющая роль социальных, этнических и
возрастно�половых факторов в канцерогенезе.

Таблица 20

Коэффициент заболеваемости раком на 105 чел.@лет среди облучённых лиц,
проживавших в зоне «высокого» радиационного воздействия

* ДИ при р≤0,05.

Из рис.4 видно, что, начиная с возраста 40 лет, нарастание частоты ЗНО
увеличивается и к 80 годам составляет у мужчин 2200, а у женщин 1150 случаев
на 100 тыс. населения. Эти показатели не отличаются от частоты в контрольной
популяции. На примере наиболее чувствительного органа к канцерогенному
действию излучения � молочной железы � показано, что при дозах в мягких
тканях, больших чем 50 мЗв, частота рака молочной железы несколько выше,
чем в контроле. Канцерогенные эффекты отдельно в других органах не
анализируются. О низкой канцерогенности доз внешнего гамма�излучения в
первые 15 лет после облучения в диапазоне 1�150 мГр у ликвидаторов аварии
на ЧАЭС � работников атомной промышленности свидетельствуют материалы
[91]. Анализ показал, что коэффициенты избыточного относительного риска
составляют на 1 Гр 0,62 (�1,55; 2,76), а стандартизованное отношение
заболеваемости (SIR) равно 0,96 (0,8; 1,11), т. е. полное отсутствие различий с
контролем. Следует подчеркнуть, что первые 15 лет после облучения могут

Легкое Печень Скелет 
Содержание 239Pu в 

организме, кБк Мужчина Женщина Мужчина Женщина Мужчина и 
женщина 

0�1,48 1 1 1 1 1 

1,48�7,40 1,8 
(1,2; 2,7)* 

6,2 
(1,5; 23,0) 

0,9 
(0,1; 3,2) 

7,1 
(0,9; 59) 

0,9 
(0,1; 5,5) 

>7,40 10 
(2,2; 14,0) 

61,0 
(22; 198) 

9,2 
(3,3; 23) 

66,0 
(16; 453) 

7,9 
(1,6; 32) 

Национальность Мужчины Женщины 

Славяне 390,9 
(365,9; 417,5)* 

289,2 
(270,7; 308,8) 

Татары и башкиры 352,7 
(333,3; 373,2) 

292,3 
(267,2; 318,9) 
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гарантировать окончание латентного периода для лейкозов. Для солидных раков
латентный период после хронического облучения, как это показано для
работников ПО «Маяк», превышает 25 лет. Поэтому необходимо дальнейшее
наблюдение когорты ликвидаторов.

Оценки последствий лучевых воздействий на экологию вообще и состояние
биоты, включая здоровье человека, проводятся исходя из отдельных
наблюдений, из расчетов потенциальных изменений в худшую сторону, из
концепций, которые никогда и никем не подтверждались ни на практике, ни в
теории. Часто обычные типичные ответы живого на любое воздействие
истолковываются при изучении действия излучений как специфическая реакция,
присущая лишь ответу на поглощение энергии проникающих излучений [4, 6,
7]. Наверное, изучение механизмов взаимодействия ПИ и ответной реакции
биоты закономерно, но для доказательства угнетающего или стимулирующего
влияния как на отдельную молекулу или клетку, так и в особенности на целый
организм, необходимо единственное условие: опыты и наблюдения всегда
должны проводиться в широком диапазоне доз. Только при таком подходе
возможно связать наблюдаемые эффекты с действующим фактором, поскольку
никакой спецификой действия разные агенты, повреждающие или
уничтожающие жизненные элементы тканей, обладать не могут в принципе, ибо
на любое повреждение отвечает одна и та же структура, которая эволюционно
выработала систему собственной защиты и защиты организма. Мы
возвращаемся к этому утверждению, детально описанному в разделе 1 потому,
что не прекращаются выступления и публикации о специфическом влиянии ИИ
на организмы. Итогом изучения эффектов, несомненно, как поражающего, так
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и стимулирующего влияние ИИ на биоту и организм человека должны быть
реальный исход, реальные последствия, которые можно связать с действующим
фактором. Если такие последствия с действием излучения, используемым в
определенном диапазоне доз, связать невозможно, значит, роль лучевого
фактора в данном опыте ничтожна. Это позволяет отвергнуть ложные
утверждения об обязательном губительном действии РИ на организм только
потому, что под влиянием ионизирующей радиации разрушаются
внутримолекулярные структуры и раньше времени с помощью апоптоза
удаляются поврежденные молекулы и клетки. Ответом на важные, жизненные
вопросы могут служить многочисленные наблюдения за состоянием здоровья
работников, занятых в реакторном и радиохимическом производствах, а также
популяции, проживающей вблизи атомных заводов и атомных электростанций.

При оценке последствий лучевых воздействий всегда главным аргументом
должна служить доза излучения, получаемая человеком. Наиболее точными
оценками в большинстве случаев можно считать измеренные, а не рассчитанные
дозы. При сложной радиационной обстановке на производственном
объединении «Маяк» в первые годы его деятельности, т. е. с 1948 по 1953 г.
дозиметрическая служба постоянно осуществляла индивидуальный контроль
за облучаемостью персонала с помощью пленочных дозиметров, а позднее и с
помощью термолюминесцентных дозиметров (ТЛД). Кроме того, постоянно
измеряли радиационный фон на рабочих местах, в местах проживания
населения, следили за концентрациями радионуклидов, поступающих в
атмосферу, контролировали выход радионуклидов в водоемы. Уже в те годы
измеряли поступление и выделение из организма как смеси образующихся
радионуклидов, так и 239Pu, концентрации которого на рабочих местах
превышали существующие нормативы, а средства защиты до 1957 г. были
несовершенны.

В таких условиях в когорте из 12519 чел. средние дозы работающих в реакторном
производстве составили для мужчин 1222 мЗв и для женщин 452 мЗв, при этом
6,5% тружеников получили >1000 мЗв. На радиохимическом заводе у мужчин
и женщин средние дозы были еще выше и составили, соответственно, 2453 и
1802 мЗв, а 23% работавших получили дозы более 1000 мЗв. Таким образом за
короткий период более тысячи человек получили по 50 годовых доз по внешнему
γ�излучению, а 918 человек плутониевого производства «накопили» в организме
более 1480 Бк 239Pu [92].

Такие массивные радиационные воздействия не остались бесследными.
Последствия облучений, представленные в табл. 21, показывают следующее.

При тотальном кратковременном облучении в дозах >1500 мЗв, происходящем
в течение нескольких минут, например при потере контроля над цепной
реакцией, или в течение нескольких часов работы в тяжелых аварийных
условиях, у 40 человек развилась ОЛБ, которая в 10 случаях привела к смерти
пострадавших. У лиц, переживших ОЛБ, но получивших дозы более 3000 мЗв,
через несколько лет развились катаракты. Почти 100% эпиляции были
временными с последующим восстановлением волосяного покрова,
гематологические изменения в большинстве случаев восстанавливались в
течение нескольких месяцев. 188 чел. получили лучевые ожоги при местном
воздействии >5000 мГр за счет загрязнения кожи бета�гамма излучателями.
После заживления на месте поражения не зарегистрировано случаев
злокачественного перерождения в течение более 45 лет наблюдения.
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При протрагированном тотальном γ�облучении, когда годовая доза превышала 1000
мЗв, у 1828 человек была диагносцирована ХЛБ с развитием в последующем у
нескольких человек церебрального атеросклероза. Особый вид патологии
обнаружен у профессионалов, связанных с наработкой и переработкой различных
форм 239Pu. У 120 носителей плутония развился пневмосклероз. При этом степень
пневмосклероза напрямую связана с дозой внутреннегоα�излучения. Обнаружено,
что дозы, равные или меньшие, чем 300 мГр (6000 мЗв), не вызывают развития ПС
при более чем 40�летнем наблюдением за пациентами. Но плутониевый ПС
развивается у 50% лиц, когда доза в легком составляет ≥4000 мГр (80000 мЗв) [92,
93]. Важно отметить, что по поражению легочной паренхимы плутонием
регистрируется именно степень поражения.

Наблюдение за лечившимися пострадавшими показывает, что первоначально
поставленный диагноз 1�, 2� и 3�й степени остается неизменным в течение
дальнейшей жизни. Иначе говоря плутониевый пневмосклероз не имеет стадий
развития после первого диагноза, т. е. вторая степень ПС не превращается со
временем в 1�ю или в 3�ю степень. Это необычная ситуация для легочной патологии,
но создается впечатление о стабилизации поражения на определенном уровне.
Одним из объяснений этого феномена может быть факт прекращения миграции
плутония по легочной паренхиме и необлучения все новых участков легочной ткани.
В отличие от известных агентов, вызывающих ПС, например кремниевые силикозы
и ПС, плутоний нерастворимый в средах организма поражает клетки и только в
месте первичного фиксирования.

На месте поражения образуются микрорубцы, равные пробегу в ткани α�частицы
∼ 25 мкм. Вся последующая энергия излучения вновь и вновь поглощается в
образованном микрообъеме � рубце, не облучая новые клетки. Поэтому можно
предположить, что степень ПС обусловлена количеством первично облученных
клеток, расположенных в легком; чем равномернее распределен плутоний в
паренхиме, тем выше степень ПС.

После проявления детерминистских эффектов у 282 работников за 40 лет
возникли дополнительные ЗНО.

Таблица 22

Заболеваемость ЗНО среди 12519 работников производственного объединения
«Маяк», приступивших к работе в 1948@1958 гг. [92,94]

Материалы табл.22 показывают, что в основном увеличение числа ЗНО
произошло за счёт опухолей лёгких, печени и кроветворной ткани. Кроме того,
произошло достоверное учащение опухолей молочных желёз, толстого
кишечника и желудка. 282 случая ЗНО составляют 2,25% от когорты. Это на 40%
больше ожидаемого спонтанного уровня. Исходя из линейной зависимости
выхода опухолей от дозы, авторы предполагают возможность появления за
оставшуюся жизнь 1200 дополнительных случаев ЗНО, т. е. примерно у 10% лиц
из когорты теоретически могут возникнуть опухоли. Это возможно, поскольку в

Вид патологии Ожидаемая частота 
ЗНО 

Фактическая 
заболеваемость Избыток 

Всего ЗНО… 699 981 282 

Опухоль лёгких 173 325 152 

Опухоль печени 27 48 21 

Лейкемия 17 40 23 
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общем около 3700 человек получили дозы больше, чем 1000 мЗв. Эти тяжёлые
прогностические оценки могут подтвердиться, поскольку, во�первых,
линейность зависимости доза�эффект в диапазоне 500�4000 мЗв неоднократно
подтверждена, как в эксперименте, так и в эпидемиологии и, во�вторых, к
настоящему времени возраст живущих работников из когорты превысил 75 лет
и стал критическим для выхода ЗНО. Если ожидаемого количества ЗНО не будет
обнаружено, то это может быть связано с конкурирующими возрастными
показателями заболеваемости и смертности.

Среди профессионалов, перенесших ХЛБ, исходы связаны со смертью как от
общих заболеваний, так и от ЗНО различных органов и тканей.

Таблица 23

Исходы среди лиц, перенесших ХЛБ [93,95,96]

* В скобках � доза гамма�излучения, мЗв.

Среди перенесших ХЛБ из 1064 умерших � у 393 человек, т. е. в 36,9% причиной
смерти были ЗНО. Напомним, что в среднем онкологическая смертность среди
населения всех возрастов составляет 18�20% со стандартизованным показателем
208 и с грубым показателем 300,8·105год�1.Среди умерших в возрасте 55�64
года «грубый» показатель смертности от ЗНО составляет 750 случаев [97]. Эта
величина в 2,5 раза больше «грубого» среднего показателя. Но величина 36,9%
также почти в 2 раза больше, чем смертность от ЗНО среди населения закрытых
административно�территориальных образований и РФ, составляющая 16,4�
18,2%. Поэтому настаивать на достоверном увеличении смертности от ЗНО среди
лиц, получивших дозу от 125 до 4164 мЗв и перенесших ХЛБ, пока нет оснований.
В пользу высказанного положения свидетельствуют материалы табл. 24 о
возрасте живых и умерших лиц, вылечившихся ранее от ХЛБ и умерших в
дальнейшем от ЗНО.

Материалы табл. 24 показывают, что к концу 1999 г. возраст перенесших ХЛБ
составляет 74,8�77,7 года и не зависит от средних доз в диапазоне от 125 до >
4164 мЗв. Каковы причины и механизмы компенсации лучевых повреждений,
вызвавших ранее ХЛБ, можно лишь догадываться. Главная причина, вероятно,
состоит в том, что мощность дозы излучения была не настолько высока, чтобы
превысить пул быстро погибающих клеток над пулом успевающих репарировать
лучевые повреждения, или точнее говоря, восполнять погибающие клетки вновь
образованными. Таким образом, всегда сохранялся уровень клеток,
достаточный для поддержания необходимых обменных процессов и сохранения
жизнедеятельности всего организма, прежде всего кроветворной системы.

Показатель Всего Живы Умерли Потеряна 
информация 

Численность, чел. 1992 813 1064 115 

Возраст на 1999 г., лет 67,3 75,7 63,4  

Средняя доза, мЗв 2859 2642 3025  

ЗНО � � 393 (3111)*  

Сердечно�сосудистая система � � 434 (2953)*  

Дыхательная система � � 35 (3433)*  

Несчастные случаи � � 87 (3180)*  
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Материалы табл. 24 показывают также, что средний возраст умерших 63,4 года
(50�67,9 года) также не зависит от размаха колебания доз в среднем диапазоне от
125 до 4164 мЗв. Анализ уровня смертности от ЗНО в этой субкогорте показывает,
что на 100 тысяч человек, облучённых в диапазоне 125�750 мЗв, различий от дозы
не найдено. Лишь при средней дозе 4164 мЗв выход ЗНО достоверно выше, чем
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при дозах до 750 мЗв. Но достоверных различий между уровнями смертности при
дозах 1854 и 4164 мЗв также нет. Поэтому можно высказать следующее положение:
у лиц с зафиксированным детер�министским эффектом в форме ХЛБ учащение
стохастического эффекта в виде ЗНО имеет порог, составляющий величину
большую, чем порог, вызывающий детерминистские эффекты. В данном случае
величина порога для ЗНО находится между 789 и 1854 мЗв, тогда как признанный
порог ХЛБ составляет ≥750 мЗв [85, 98, 99].

Следует подчеркнуть, что величины средних доз, приведённых в табл. 24, при
которых диагностирована ХЛБ, основаны на официальных дозиметрических
документах. Тем не менее по разным причинам не всегда измеренные дозы
вносились в личные карточки работавших. Это позволяет утверждать, что порог
для развития ХЛБ выше, чем 750 мЗв.

Доказательством сравнительно невысокой поражаемостисти радиационным
воздействием, растянутым во времени, т. е. при низкой мощности дозы, могут
быть материалы, проанализированные в работе [100]. Из проведённого анализа
следует, что в диапазоне доз от 23,3 до 1227 мЗв общего облучения коэффициент
смертности практически одинаков и составляет 5,2�5,92 случая в год на 1000
работающих. Материалы табл. 25 показывают также, что в Японии и Канаде,
где работали только мужчины, коэффициент смертности ниже, чем в США, хотя
средние эквивалентные дозы 13,9�23,3 мЗв весьма близки. Различия в
коэффициентах смертности могут быть обусловлены более молодым возрастом
японцев (стаж ~6 лет) и канадцев (стаж 29 лет) по сравнению с возрастом
работников из США, Великобритании и России, стаж которых более 40 лет, а
значит, и возраст более 60 лет. Объяснить одинаковые коэффициенты
смертности при дозах, различающихся более чем в 50 раз, можно только приняв
положение о том, что растянутые во времени облучения или облучение с низкой
мощностью дозы не влияют на уровень смертности. К такому же выводу пришли
тайваньские радиологи, наблюдая за здоровьем 10000 человек, длительно
проживавших в домах, загрязнённых 60Со. Согласно сообщениям [101, 102],
состояние здоровья около 10000 людей, проживавших в течение 9�8 лет в
помещениях, загрязнённых 60Со, имели необыкновенное и непредвиденно
хорошее состояние здоровья. Накопленные дозы излучения, которые получили
эти люди, были высокими и составляли в пределе при мощности дозы 1 мЗв/
час 1 Зв в год и 10 Зв за 10�18 лет. Согласно исследованиям учёных Тайваня [103�
105], эти дозы не только не принесли какого�либо ущерба здоровью, но,
наоборот, снизили смертность от спонтанного рака на 3,6% и уменьшили частоту
врождённых аномалий развития на 6,5%.

Эти величины находятся на границе достоверности спонтанных колебаний. Однако
авторы объясняют этот феномен стимулирующим действием протрагированного
излучения на иммунную систему. Мы не можем на основе приведённых примеров
настаивать на благотворном действии излучений, особенно в суммарной дозе 10
Зв, тем более при ограниченном времени наблюдения. Однако невыявленная
дополнительная смертность от рака и других патологических состояний среди более
чем 10000 человек из населения свидетельствуют об отсутствии резко выраженного
поражающего действия хронического облучения. Заметим, однако, что при расчёте
доз время пребывания в жилом помещении для разных категорий лиц может
составить от 25 до 80%. Поэтому реальные накопленные дозы могут быть в 4 раза
меньше приведённых. Но и в этом случае дозы нельзя считать малыми, когда
мощность дозы 1 мЗв/час в 5000 раз превышает среднюю мощность излучения
природного фона, равную ~20 мкР/час.
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Таблица 25

Исследование когорт персонала, работающего на атомных предприятиях [100]

6. ПРОБЛЕМЫ ПОРОГА ДЕЙСТВИЯ
ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ

Одной из наиболее сложных радиобиологических проблем была и остается
оценка опасности низких уровней ИИ. Вопрос, какие дозы считать низкими,
зависит от критерия оценки. Очевидно, основным критерием должно быть
состояние здоровья человека. Исходя из этого к низким дозам целесообразно
относить дозы 0,1 Зв и ниже, а низкой мощностью дозы считать 0,1 Зв/год и
ниже. В этом диапазоне доз, как известно, подвергается облучению население
земного шара от естественного и техногенного радиационного фона.
Какова опасность низких доз ИИ? Облучение в таких дозах связано с
определенным риском или же они безвредны? Существует ли порог для
радиации, как и для любого вредного агента или нет? Если порога нет, то почему
радиация является исключением при условии, что в условиях постоянного
облучения возникла и продолжает эволюционировать жизнь на Земле.
В оценке низких уровней ИИ, как известно, имеются противоречивые суждения.
МКРЗ и НКРЗ РФ в своих рекомендациях по регламентации допустимого
(приемлемого) облучения персонала и населения для осторожности исходят из
гипотезы беспороговой зависимости доза�эффект, считая, что любая доза,
отличная от нуля, может привести к возникновению злокачественных опухолей
и генетических нарушений. Возможность их проявления носит стохастический
(вероятностный) характер. С увеличением дозы облучения повышается не
тяжесть, а вероятность количественного превышения над фоновым
(спонтанным) уровнем. Для количественной оценки риска малых доз
экстраполируют наблюдаемые эффекты при средних и больших дозах на
единицу облучения (1 сЗв), принимая, что начальный участок дозовой
зависимости носит линейный характер. Такой подход получения коэффициентов
риска считают наиболее приемлемым в обеспечении РБ персонала и населения.
Правомерность такой экстраполяции, однако, далеко не очевидна. Реакция
организма на большие дозы существенно отличается от реакции на малые.
Для обоснования беспороговой концепции приводят в основном следующие
доказательства.

Показатель Япония Канада США 
Велико�

британия, 
Уиндскейл 

Россия, 
ПО  

«Маяк» 

Численность  
когорты, чел. 

114900 
(только 

мужчины) 

8977 
(только 

мужчины) 
36972 13791 18830 

Коллективная доза 
на когорту, чел.�Зв 1598,5 134,7 861,0 1833,0 23104,0 

Средняя эквивалент�
ная доза, мЗв 13,9 15,0 23,3 132,9 1227,0 

Период наблюдения, 
годы 1986�1992 1956�1985 1943�

1986 1946�1988 1948�
1994 

Коэффициент  
смертности, 10�3·год�1 2,55 3,23 5,92 5,20 5,89 
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1. Особенности биологического действия ИИ, заключающиеся в процессах
ионизации и возбуждения атомов и молекул с последующим образованием
высокоактивных перекисей и радикалов. Считают, что указанные процессы
протекают при любой дозе облучения. Количество изменений, разумеется,
зависит от дозы облучения, т. е. поглощенной энергии, но они имеют место
при любой дозе.

2.   Моноклоновость большинства новообразований, то есть развитие опухоли из
одной или нескольких неопластически измененных клеток.

3.   Развитие клонов клеток до фазы прогрессии опухоли может протекать при
неизменном иммунологическом и гормональном статусе организма.

4.   Имеются и другие доводы. Мы привели лишь некоторые, которые считаем
основными.

Сторонники порогового действия ИИ в обоснование своих позиций приводят
следующие основные доводы. Число сторонников порогового действия
постоянно растет.

• Жизнь на Земле возникла и эволюционируется в условиях постоянного
действия радиации в малых дозах. В процессе облучения бесчисленных
поколений растений и животных, включая человека, не накоплен груз, не
совместимый с жизнью.

• В регионах с повышенным естественным радиационным фоном не выявлено
изменений состояния здоровья местного населения по сравнению с
населением, проживающим в регионах со среднеземным уровнем ЕРАФ.

• Наблюдается стимулирующее действие низких уровней ИИ (явление
гормезиса). Эффект «защиты» распространяется не только на радиационные
повреждения, но и повреждения другими нерадиационными агентами, т. е.
проявляется защитное действие низких уровней ИИ. Вредное действие ИИ
наблюдается лишь с повышением дозы, когда гибнет критическое число клеток,
что вписывается в общебиологический закон Арндта � Шульца. Уровень доз
для отдельных органов неодинаков. Раньше других страдают критические
органы с иерархической структурой тканей и большей скоростью клеточного
обновления.

• При облучении организм не ведет себя пассивно! Первоначальные эффекты не
обязательно транслируются на более высокие уровни. Организм на облучение
в малых дозах может ответить стимуляцией процессов репарации биомолекул,
в том числе ДНК, повышением уровня иммунного надзора, апоптозом,
регуляцией межклеточных отношений, повышенным уровнем клеточного
обновления и др.

• Имеются данные о благоприятном действии повышенных фоновых уровней
ИИ на здоровье населения, например повышенных концентраций радона.

• По данным эпидемиологических наблюдений, в том числе за пострадавшими в
Хиросиме и Нагасаки, не зарегистрировано убедительных доказательств
увеличения числа ЗНО и генетических нарушений у облученных в малых дозах.
Данные эпидемиологических наблюдений нашли свое подтверждение в
материалах экспериментальных исследований. Имеются данные, как было уже
отмечено, о благоприятном действии малых уровней радиации на животных
по такому интегральному показателю, как продолжительность жизни. Ряд
ученых считают, что радиация является необходимым физическим фактором
жизни на Земле.
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По мере накопления данных о биологическом действии ИИ и разработки
эффективных мер защиты рекомендуемые приемлемые дозы облучения для
персонала и населения многократно снижались. И это было оправдано. В последних
рекомендациях МКРЗ (Публикация 60) и НКРЗ РФ (НРБ�99) они были опять
существенно снижены. С критикой новых рекомендаций выступили многие ученые,
включая членов МКРЗ, поскольку новые рекомендации не имеют ни медицинского,
ни социально�экономического обоснования. Неоправданное ужесточение
нормативов не может не приводить к снижению производства энергии, важнейших
продуктов, а замена АЭС на электростанции на органическом топливе � к
повышению уровней химического загрязнения внешней среды.

Проблема наличия или отсутствия порога биологического действия ИИ крайне
существенна в практическом отношении. Она связана с охраной здоровья человека.
Неоправданное ужесточение гигиенических нормативов так или иначе может
привести к экономическому ущербу. Проблема чрезвычайно сложна и многогранна
в методическом и организационном плане. Решить ее можно лишь усилиями
мирового сообщества ученых, используя накопленные материалы
эпидемиологических наблюдений за лицами, подвергшимися облучению, и данные
экспериментальных исследований. Важное место в решении проблемы имеют
теоретические исследования. В решении проблемы могут принять участие ученые
Российской Федерации, располагающие уникальными материалами многолетних
эпидемиологических наблюдений за лицами, подвергшимися облучению при
радиационных авариях и испытаниях ЯО, и обширными данными
экспериментальных исследований изолированных и сочетанных поражений
животных ПЯД и отдельными биологически значимыми радионуклидами.

7. РАДИАЦИОННЫЙ ГОРМЕЗИС

Учитывая актуальность проблемы малых доз авторами предпринята попытка
обобщить экспериментальные данные, а также эпидемиологические
наблюдения над людьми, пережившими атомную бомбардировку в Хиросиме
и Нагасаки, аварии на АЭС, работающими на предприятиях по добыче и
переработке урана, профессионально связанными с малыми дозами радиации,
живущими в регионах с повышенным радиационным фоном.

Актуальность изучения этого вопроса сформулирована в 1994 г. в обзорах
НКДАР ООН по биологическому эффекту малых доз ионизирующей радиации,
а именно: радиобиологические эффекты воздействия излучений на клеточном
уровне � механизмы повреждения и репарации ДНК, признаки адаптации
клеток, соотношение доза�эффект, летальность и трансформация клеток �
детерминистические и стохастические эффекты; канцерогенез, иммунная
реакция и механизмы клеточного иммунитета (адаптивная реакция организма,
эпидемиологические данные по канцерогенезу, недоказательные
эпидемиологические признаки адаптивной реакции, модели канцерогенеза);
генетические эффекты (модели наследуемых заболеваний); влияние на
эмбрион [106].

Понятие «малые дозы» не имеет единого определения. Принято считать, что
малые дозы � это дозы, равные естественному фоновому облучению или
превышающие его в десять раз; это дозовые пределы для профессиональных
работников или дозы незначительно превышающие их и не оказывающие
непосредственного влияния на состояние здоровья.
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Имеется много публикаций и обзоров об эффектах малых доз облучения,
которые не наблюдаются при больших дозах и не прогнозируются на их основе,
такие эффекты отнесены к горметическим [107�118].
Гормезис � обозначение инверсионной биологической, физиологической или
биохимической реакции организма на малые дозы какого�либо воздействия,
противоположной той, которая развивается на более высокие дозы [45].
Инверсия (фармакологическое понятие) � обозначение диаметрально
противоположного действия больших и малых дозировок вещества.
«Радиационный гормезис» � понятие положительного стимулирующего влияния
малых доз ионизирующей радиации. Уровни доз, вызывающие положительные
радиационные эффекты, могут значительно отличаться для данного вида
организма, его различных тканей, определенного процесса и могут колебаться
у млекопитающих от 0,1 до 1,5 Гр [109, 119�122]. Однако большинство
радиобиологов, остаются на позициях, составляющих парадигму современной
радиобиологии [123,124].
К 80�м годам нашего столетия в радиобиологии был накоплен огромный
фактический материал по вредоносному действию атомной радиации на живые
организмы, твердо установлены основные закономерности, созданы теории
поражающего действия ионизирующей радиации. В результате этой гигантской
работы выкристаллизовались следующие, казалось бы, незыблемые, основные
положения: 1) атомная радиация вредна для биоты; 2) чем меньше доза, тем меньше
вред, но он остается, как бы мала ни была доза облучения; 3) основные механизмы
действия ионизирующей радиации на биоту, установленные для больших доз и
носящие вероятностный характер, справедливы в любом диапазоне доз и позволяют
рассчитать вероятность вреда при любой, сколь угодно малой величине дозы.
Отсюда вывод, что никакой проблемы малых доз не существует.
В настоящее время явление гормезиса в радиобиологии животного организма
прослежено по ряду критериев, существенных для его жизнедеятельности, что
делает, прежде всего неправомерным принимать гипотезу беспороговости при
расчетах риска от малых доз радиации. Твердо установлено, что такой основной
показатель состояния здоровья популяции, как СПЖ, у облученной популяции
начинает снижаться при остром облучении лишь при дозах 1 Гр и выше, а при
хроническом � после накопления дозы выше 2 Гр. Ниже этих величин нет ни
экспериментальных, ни эпидемиологических данных о достоверном снижении СПД.
В то же время в трудах (E. Lorenz, 1955; L. Carlson, 1959; A. Upton, 1967; H. Dongherty,
1967; G. Casarett, 1970; К.Н. Муксимовой, 1983; Г.А. Заликина, 1983; Ю.И. Москалева.
1983; Э.И. Рудницкой, 1983; П.В. Голощапова, 1987) при хроническом как внешнем,
так внутрикорпоральном облучении (226Ra, 238Pu, 241Am, 3H, 90Sr, 244Cm) мышей,
крыс, собак при наименьших дозах из ряда испытанных было показано достоверное
увеличение СПЖ на 5�14%, т.е. отмечается явление гормезиса по этому критерию.
Экспериментальные данные. Проведен анализ многолетнего
экспериментального материала по оценке эффекта малых доз инкор�
порированных радионуклидов, таких, как 238Pu, 239Pu, 241Am, 249Bk, 237Np,
244Cm, 144Ce, 90Sr, 252Cf и др. по таким показателям, как продолжительность
жизни, бластомогенные эффекты. Дальнейший анализ данных, выполненных
на 5500 животных, позволил составить табл. 26, 27, в которых видна
повторяемость эффекта увеличения продолжительности жизни (в данном случае
крыс) для каждого радионуклида, в определенном диапазоне доз α�,β�
излучателей [125]. Показано, что увеличение продолжительности жизни не
зависит от пути поступления и различных растворимых форм вводимого
соединения, но зависит от пола и увеличивается в основном у самцов [126, 127].
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Например, внутрибрюшинное ввеление крысам 241Am нитрата в количестве 5,1 кБк/
кг (доза на скелет 0,3 Гр) способствовало увеличению СПЖ крыс на 7,1% по
сравнению с контролем, принятым за 100%. При других путях введения �
интратрахеальном или ингаляционном того же нитрата 241Am, создающего тканевые
дозы на скелет 0,3�0,5 Гр и на легкие 0,3�1,2 Гр, увеличение продолжительности
жизни животных составляет 8,1�9,2% от контроля [128]. Ингаляционное введение
цитрата или пентакарбоната аммония 239Pu в количествах, создающих дозы на
скелет, равные 0,1 Гр, а на легкие 0,4�0,6 Гр, увеличивало продолжительность
жизни животных с 575±9 сут в контроле до 616±3 сут (7,1% от контроля) и до 622±13
сут (8,1% от контроля) соответственно [129].
Усреднение данных по оценке величин поглощенных доз в скелете и в легких при
разных путях введения нуклидов позволило установить уровни доз в критических
органах, при которых не изменяется или увеличивается продолжи�тельность жизни
крыс (см. табл. 26, 27). Для сравнения эффектов, вызванных α� и β�излучающими
нуклидами, оценивали величины эквивалентных доз. С этой целью поглощенные
дозы, выраженные в греях, переводили в зиверты, используя коэффициенты
качества: для α�излучателей � 20, для β�излучателей � 1 (НРБ�99).
Таким образом, для α�излучателей (238Pu, 239Pu, 241Am, 237Np), введенных
ингаляционно или интратрахеально, средняя доза на скелет составляет 0,48 Гр,
или 9,6 Зв, на легкие � 0,63 Гр, или 12,6 Зв. СПЖ животных при этих путях
поступления нуклидов составила 601,2±13,9 сут в контроле и 648,2±16 сут в опыте,
что на 8,5% выше контроля. В случае внутривенного или внутрибрюшинного
введения растворимых соединений 238Pu, 241Am, 237Np, 244Cm, 252Cf средняя
поглощенная доза на скелет была равна 0,47 Гр или 9,4 Зв, а СПЖ животных в
контроле � 584,4±17,6 сут, в опыте � 648±16 сут, т.е. на 7,8% выше контроля.

Следовательно, независимо от пути поступления α�излучающие нуклиды,
создающие близкие по значению уровни доз на критические органы, равные
0,5�0,6 Гр, способствуют увеличению СПЖ примерно на 7,8 � 8,5%. Что касается
β�излучателей (249Bk, 144Ce, 90Sr, 140La), то при средней поглощенной дозе на
скелет, равной 10 Гр (или 10 Зв), после внутривенного или внутрибрюшинного
введения СПЖ крыс увеличивается на 6,0% и составляет 568±27,7 сут в контроле
и 595,5±24,7 сут в  опыте.
Обращает на себя внимание то, что величины эквивалентных доз α� или β�
излучающих нуклидов, вызывающих увеличение продолжительности жизни
крыс, близки по значению и равны ( 10 Зв. Эту эквивалентную дозу можно считать
пороговой по изученному критерию.
Доказанным рядом экспериментов является факт увеличения продолжи�
тельности жизни крыс с опухолями [73, 127, 130, 134], а в ряде случаев �
увеличения латентного периода развития опухолей, уменьшение частоты
опухолей критических органов [73, 134, 136]. Это дает возможность предпо�
ложить, что при очень низких дозах радиации естественная продолжительность
жизни может оказаться недостаточной для проявления канцерогенного эффекта.
Экспериментальные данные последних лет подтверждают наличие
стимулирующих эффектов малых доз по ряду нестохастических реакций
организма [139�143]. Однако систематизированного анализа этих данных нет.
Что касается стохастических эффектов, то в большинстве случаев суммарное
количество опухолей после введения радионуклидов в количествах, вызывающих
увеличение СПЖ, было одинаковым или больше, чем в контроле [126, 133, 135�136]
за счет увеличения времени, необходимого для реализации опухолевой патологии.
В то же время в диапазоне изученных доз, т.е. не влияющих на продолжительность
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жизни животных (крыс и мышей), не выявлено остеосарком при внутривенном
введении нитрата 238Pu, при интратрахеальном введении нитрата 241Am, при
ингаляции пентакарбоната 239Pu, при внутрибрюшинном введении 249Bk, 252Cf,
внутривенном введении 144Ce и 90Sr. Обнаружен порог для опухолей ЩЖ при
поступлении 131I, лейкозов в экспериментах с 137Cs и 90Sr [137]. Они сопоставимы с
эпидемиологическими, о чем будет сказано ниже. Что касается внешнего облучения,
то, например, по данным работы [97], отмечено снижение частоты лимфомы тимуса
в 2 раза у мышей AKR по сравнению с интактным контролем в результате
фракционированного внешнего облучения дозами 5 или 15 сГр соответственно три
или два раза в неделю в течение 40 недель. При этом в группах облученных была
увеличена СПЖ. Обобщение данных экспериментов на крысах и мышах,
подвергнутых воздействию внешнего облучения дозами от 1 до 5 сГр/год,
показывает, что низкие мощности доз оказывают позитивное влияние на такие
показатели, как снижение смертности от рака, повышение темпов размножения,
продолжительность жизни и генетические повреждения у потомства [107, 119, 122,
144, 145 и др.].

Таблица 26

Уровни доз, не вызывающие сокращение СПЖ жизни крыс, после однократного
воздействия радионуклидов (α @излучатели)

* Количество животных, переживших 200 сут.

Доза на критиче�
ский орган, Гр СПЖ Литер

атура Нук�
лид 

Путь введе�
ния, форма 
соединения Скелет Легкие 

Количе�
ство  

животных 
в опыте Сут % от кон�

троля  

241Am В/б,  
нитрат 

0 
0,3 

 
 

173 
496 

554±15 
593±16 

 
107,1  

 И/т,  
нитрат 

 
0,3 

 
0,3 

 
285 

 
695±17 

 
109,2 

 
[128] 

 Ингаляция, 
нитрат 

0 
0,5 

0 
1,2 

1026 
1021 

573±12 
612±19 

 
108,1  

238Pu В/в,  
нитрат 

0 
1,1  117* 

20* 
640±15 
670±19 

 
104,7  

 И/т,  
нитрат 

0 
1,4 

0 
0,5 

117* 
29* 

630±19 
660±23 

 
103,6 [130] 

239Pu Ингаляция, 
цитрат, 

0 
0,1 

0 
0,4 

258 
157 

575±8,7
616±13,2

 
107,1 

 
[131] 

 
Пентакар�
бонат ам�

мония 
0,1 0,6 205 622±13 108,1 [129] 

237Np В/в,  
ацетат 

0 
0,1 

 
 

98 
267 

674±15 
694±19 

 
103,0 

 
[132] 

 И/т,  
нитрат 

 
0,5 

 
0,8 

 
92 

 
684±17 

 
101,5 

 
[133] 

244Cm В/в, хлорид 0 
0,05  56* 

150* 
554±25 
613±27 

 
110,6 

 
[134] 

252Cf В/в,  
цитрат 

0 
0,8 

 48* 
28* 

500±18 
600±12 

 
120,0 

 
[126] 
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Таблица 27

Уровни доз, не вызывающие сокращение СПЖ жизни крыс, после однократного
воздействия радионуклидов ( β@излучатели)

Обстоятельный обзор экспериментальных данных, подтверждающих явление
гормезиса, сделан в работе [119], в которой обобщены материалы
опубликованных экспериментальных данных на крысах и мышах в отношении
опухолей лёгких, лимфатических узлов, опухолей молочных желёз и др. при
воздействии общего внешнего γ�излучения, х�лучей, нейтронов, 144СеО4, 90Sr,
226Rа. В качестве примера можно привести данные по снижению количества
аденом лёгких у мышей линии RFМf/Un независимо от пола, облучённых в
диапазоне >1 Гр внешнего γ�излучения (рис.5), по снижению частоты тимом,
всех лейкемий, карцином и сарком, всех злокачественных опухолей у мышей
линии С57Вl Сnв (рис.6).

Рис.5. Развитие солидных опухолей (аденом лёгких)
после γ�облучения мышей RFМf/Un у самок (1) и самцов (2)

СПЖ 

Нуклид 

Путь 
введения, 

форма 
соединения 

Доза на 
критический 

орган, Гр 
(скелет) 

Количество 
животных в 

опыте Сут % от 
контроля 

Литера�
тура 

144Се В/б,  
хлорид 

0 
12,6 

103 
185 

556±29 
590±23 

 
108,0 

 
[135] 

249Bk В/б,  
нитрат 

0 
0,6 

26 
60 

650±45 
670±25 

 
103,0 

 
[136] 

90Sr В/б,  
хлорид 

0 
25,0 

46 
128 

508±19 
550±20 

 
108,3 

 
[137] 

140La В/в,  
хлорид 

0 
1,9 

25 
25 

558±18 
584±31 

 
104,6 

 
[138] 
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Рис.6. Радиационный гормезис и рак у самцов мышей С57Вl Сnв,
облучённых γ�лучами в возрасте 3 месяцев: (а) тимомы,

(в) все лейкемии, (с) карциномы и саркомы, (d) все раки

Интеграция экспериментальной радиобиологии и эпидемиологии может более
глубоко прояснить проблему действия малых доз, явление гормезиса.
Экспериментальные исследования имеют некоторое преимущество перед
эпидемиологическими: во�первых, возможность долгосрочного наблюдения (всю
жизнь), исследования в стандартных условиях и в различном диапазоне доз (от
малых до летальных); во�вторых, возможность оценить изолированное действие
радиационного фактора без влияния химических. экологических и других видов
воздействия, которым подвергается человек в повседневной жизни. Считают, что
факторы окружающей среды вызывают около 80% случаев рака у человека. Оценки
показывают, что за счет природного фона радиации индуцируется около 0,7%
опухолей всех локализаций, а лейкемий, опухолей легких и костей � 2,8, 3,0 и 3,7%
соответственно [146], хотя считается, что эпидемиологические исследования не
являются полностью надежными из�за того, что их результаты зависят от
многочисленных и трудно контролируемых индивидуальных параметров.

Нужны тысячи и даже миллионы людей в изучаемых когортах, чтобы оценить
действие малых доз. В то же время эпидемиологические наблюдения над
людьми, пережившими атомную бомбардировку в Хиросиме и Нагасаки,
аварии на АЭС, работающими на предприятиях по добыче и переработке урана,
профессионально связанных с малыми дозами радиации, живущими в регионах
с повышенным природным радиационным фоном, также показали, что имеется
порог, ниже которого ни повышения смертности, ни снижения СПЖ не
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происходит, а в ряде случаев отмечен и обратный эффект � гормезис (L.
Gianfereari, 1962; T. Mason, 1974; N. Frigerio, 1976; S. Barkev, 1978; N. Luxin, 1981;
S. Darby, 1981; L. Werner, 1981; T. Aoyama, 1983, а также [123, 124, 147�152].

Профессиональное облучение, связанное с малыми уровнями доз радиации.
Выявить особенности действия малых доз в условиях профессиональной
деятельности весьма сложно, так как нужны достаточно представительная когорта
профессионалов в количественном отношении, точная дозиметрия, корректный
контроль. Однако к настоящему времени опубликованы предварительные
результаты международного эпидемиологического исследования сводной
смертности от рака на предприятиях атомных отраслей США, Великобритании и
Канады, охватывающие 2 млн чел.�лет наблюдения [153]. Обработка данных табл.28
показала, что дополнительный относительный риск для всех форм рака, кроме
лейкозов, меньше нуля и равен �0,07 Зв�1 (от �0,39 до 0,30 в 90%�ном ДИ). Для
лейкозов он положителен и составляет 2,6 (от 0,1 до 7) Зв�1.

Опубликованы данные, свидетельствующие об эффектах гормезиса у людей в
бывшем СССР. В сентябре 1957 г. жители 22 деревень Восточного Урала
подверглись облучению в высоких дозах � до 1500 мЗв � в результате
термического взрыва емкости хранилища высокоактивных отходов. Около 10000
человек были эвакуированы; в течение следующих 30 лет среди них исследовали
смертность от рака.

Из этой группы 7852 человека, охваченные исследованием, были разбиты на 3
дозовые группы, которые получили средние дозы 496, 120 и 40 мЗв.
Онкологическая смертность в этих группах была, соответственно, на 28, 38 и
27% ниже, чем в необлученной контрольной популяции того же региона. В
первых двух группах отличие от контроля было статистически значимым [154].

По данным клинико�эпидемиологических исследований, проведенных З.Б.
Токарской с соавт. [155] у 500 работников радиохимического комбината (162
больных раком, 338 практически здоровых лиц) с помощью логистической
регрессии (путем вычисления отношения шансов), определен риск развития
опухоли в разных дозовых группах для трех этиологических факторов. Для
инкорпорации плутония выявлена нелинейная пороговая зависимость (с порогом
на уровне 8 кБк, что соответствует приблизительно 80 сГр), наиболее четко эта
зависимость выявилась в отношении аденокарцином. Для хронического внешнего
облучения четких данных, характеризующих зависимость доза�ответ не получено.
Зависимость доза�ответ, обусловленная курением, имела линейный характер и
была наиболее выражена при плоскоклеточном раке.

При низком содержании плутония, близком к допустимому (1�4�кратное
превышение), отмечена тенденция к уменьшению риска возникновения опухоли.
Это явление (снижение частоты рака легких при низкой инкорпорации плутония)
описано американскими авторами [153]на примере трех предприятий: Лос�
аламосской национальной лаборатории, заводов в Ханфорде и Роки�Флэтсе,
причем для учета «эффекта здорового рабочего» здесь проведено сравнение с
внутренним контролем. Меньшая заболеваемость раком легкого при низких
уровнях инкорпорации плутония по сравнению с контролем (городское население
страны) была отмечена в работе В.Ф. Хохрякова и соавт., что, однако, авторы
связывают с «эффектом здорового рабочего» и различиями в социально�бытовых
условиях [100]. Естественно возникновение вопроса о механизме этого эффекта
снижения риска опухоли. В данном случае могут быть сделаны два предположения.
Первое � это активация местной иммунологической противоопухолевой защиты;
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второе � усиление деятельности эвакуаторной функции бронхиального эпителия,
обусловленное малыми уровнями радиации, и более эффективное выведение
загрязняющих веществ химической природы.

Очевидно, следует полагать, что выявление низкого риска рака легкого при малых
уровнях инкорпорации плутония в исследовании стало возможным в результате
учета эффекта других действующих факторов, главным образом курения.

Важным моментом является выявление порога, который, по эмпирическим
данным [156], соответствует 8 кБк, или, ориентировочно, дозе на легкие 0,8 Гр.
Порог на уровне 78 сГр был выявлен в эксперименте на крысах [157], на уровне
8 кБк � в эксперименте на собаках [158].

Естественный радиационный фон и гормезис.
Естественный радиационный фон составляет в среднем 2000 мкЗв в год с
колебаниями в 5 раз и более. Техногенно измененный фон в бывшем СССР
составлял ∼ 3000 мкЗв в год и вместе с естественным природным в сумме достигал
5000 мкЗв, или 0,5 бэр в год.
Для обычного человека бoльшая часть получаемой от природных источников
радиации идет за счет внутреннего облучения радионуклидами, поступающими
в организм из почвы по дыхательным путям или пищевой цепочке (1340 мкЗв в
год), и меньшая � за счет внешнего облучения из космоса (650 мкЗв в год). Это
усредненные величины. Дозы облучения сильно зависят от географической
точки Земли, природных особенностей, возраста человека [159,160].

Особенности действия малой дозы и при малой мощности дозы проявляются в
парадоксе биологических эффектов радона [161]. Известно, что в рудниках его
повышенное содержание достоверно увеличивает частоту случаев смерти
горнорабочих от рака легкого, причем зависимость от числа РУМ (рабочий уровень
за месяц, 1 РУМ=6,37⋅105 Бк⋅ч⋅м�1) � линейная и беспороговая. На этой основе МКРЗ
[162, 163] и вслед за нею МАГАТЭ дают рекомендации по ограничению облучения
радоном персонала и населения, по которым пределы дозы на легкие от радона
почему�то в несколько раз больше, чем от других источников излучения.

Вместе с тем за последние годы появились десятки работ по установлению связи
между частотой рака легкого у населения и содержанием радона в жилых
помещениях. В большинстве из них такой связи не прослеживается [164], хотя по
экспозиции радоном население часто сопоставимо с горнорабочими. Есть работы,
свидетельствующие и об уменьшении частоты раковых заболеваний с увеличением
содержания радона у населения Франции [165] и Великобритании [166].

Эпидемиологические исследования зависимости между уровнями радона в
домах и раком легкого также, по�видимому, не согласуются с беспороговой
гипотезой и могут свидетельствовать об эффекте гормезиса. В США в
исследовании, которое охватывает 89% населения, люди, живущие в домах, в
воздухе которых концентрация радона превышает средний уровень, отличаются
меньшей смертностью от рака легкого [167].

В Китае в течение одного года выполнено тщательное измерение уровней радона
в домах, где проживают несколько сотен женщин, больных раком легкого, и
домах со сходным количеством здоровых женщин. Результаты с 95%�ным
уровнем достоверности демонстрируют, что для проживавших в домах с
высоким уровнем радона (более 350 Бк/м3) риск рака легкого был на 30% ниже,
чем для живущих в домах с низким уровнем радона (от 4 до 70 Бк/м3).
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Эти результаты противоречат оценкам на основе беспорогового принципа,
согласно которым, риск рака легкого в домах с высоким уровнем радона должен
был бы на 80% превышать спонтанный риск [152].
В одном из регионов Японии, где средний уровень радона внутри помещений равен
35 Бк/м3, частота рака легкого составила 51% от заболеваемости в регионах с
низким уровнем радона (11 Бк/м3), а смертность, обусловленная всеми видами
рака, оказалась на 37% ниже [168]. Сходные результаты, указывающие на отсутствие
положительной корреляции между заболеваемостью раком легкого и уровнями
радона внутри помещений, были опубликованы в Канаде, Швеции, Дании,
Финляндии, во Франции и в Великобритании.
Экологические исследования, сравнение популяций, проживающих в районах с
высоким и низким уровнем фонового излучения, также не дали четкой
информации. Д�р Кесеван (Научно�исследовательский центр по атомной энергии
им. Бхабха) привел данные об уровнях радиации в шт. Керала, на юго�западном
побережье Индии, где средние дозы почти вчетверо превышают обычный фоновый
уровень, причем значения колеблются от 1 до 35 мГр в год. Не было выявлено
сколько�нибудь заметного роста частоты хромосомных аберраций у новоро�
жденных, предки которых живут в районе с повышенным радиационным фоном
уже несколько столетий. Возможно, это не имеет отношения к данному вопросу, но
в то же время отмечено, что в шт. Керала, население которого занимает первое
место в Индии по уровню образования, наблюдается самая низкая детская
смертность и наименьшая численность семей [169].
В то же время в последний период появились работы, критикующие некоторые
эпидемиологические исследования, в том числе по китайской когорте [170]. По
данным работы [150], эти публикации свидетельствуют лишь о том, что эффект мал
по сравнению с естественными вариациями спонтанных раков. После опубли�
кования книги Гофмана, где он излагает основную позицию своей концепции, что
малые дозы опаснее больших, появилось эпидемиологическое исследование Б.
Коэна [148, 170], который нашел единственную возможность доказать действие на
человека радиационного гормезиса, опираясь на хорошую статистику рака в США
и на многочисленные измерения радона в жилищах. Недавно он завершил
исследование охватывающие примерно 200 млн чел, т.е. в 100 раз более
масштабное, чем все предыдущие [149, 171]. Б. Коэн использовал данные
национальной статистики за 1970�1979 гг. о смерти от рака легкого по 1601 округу
США, охватывающие почти все белое население страны, и сравнил их со средней
объемной активностью радона в жилых помещениях этих округов. Поскольку его
ранние работы подвергались критике [164], он проверил возможные искажения
результатов за счет влияния других факторов окружающей среды � географических
и климатических условий, а также 54 социально�экономических � и показал, что
все они, включая такой важный, как индекс курения, не изменяют принципиального
вида зависимости � достоверного монотонного приблизительно до двукратного
уменьшения частоты рака легкого с увеличением средней по округу объемной
активности радона в жилых помещениях от 0,3 до 7 пКи/л (20�250 Бк/м3).
Результаты работы Б. Коэна изображены на рис. 7 в виде зависимости случаев
смерти от рака легкого в округе США на 105 чел.�лет от средней объемной активности
радона в жилых помещениях. Данные характеризуются большой статистической
достоверностью (указана погрешность в пределах среднеквадратичного
отклонения). Вслед за Хайнесом [166], но на гораздо большем статистическом
материале удалось вопреки распространенному скепсису доказать, что гормезис
существует у человека в диапазоне эффективной дозы меньше 1 Зв за жизнь, а
следовательно, есть и порог канцерогенного риска со стороны большой дозы.
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Учитывая современные представления о природе гормезиса как универсального
адаптационного феномена полученные Б. Коэном результаты можно относить
и к другим формам рака (хотя, возможно, не ко всем). В этом отношении
показательны отмеченные наблюдения японских ученых [172].

На рис. 7 наряду со шкалой в пКи/л, принятой в оригинальной работе [170],
построена шкала экспозиции радоном в числе РУМ с учетом допущения, что
человек находится в помещении 7000 ч в год [173]. Исходили из того, что
радиационный рак реализуется в продолжении 70 лет жизни. Исследование Б.
Коэна имеет дело с квазиравновесной популяцией. Предполагается, что
регистрируемые заболевания раком вызваны примерно постоянным
облучением радоном людей нескольких поколений.

Рис.7. Зависимость частоты смерти
от рака легкого от объемной

активности радона в воздухе для
мужчин и женщин: О � белые
американцы [170]; Х � белые

американки [170]; ∗ � японцы [119];
∆� китаянки [168];

+ − горнорабочие в рудниках
(зависимость от РУМ) [173]

Для населения считали, что 1
РУМ создает 4 мЗв [173].
Следует иметь в виду, что
более 80% вызванного
радоном рака легкого локали�
зуется в бронхах, 15 � в
бронхиолах и 5 � в альвеолах

[174]. Для рака легкого от α �излучения инкорпорированного плутония
характерна локализация преимущественно в дыхательной части легких [155].
Из рис.6 видно, что область гормезиса распространяется за дозу на бронхи более
10 Зв за жизнь, и в этой области смертность от рака легкого уменьшается по
сравнению со средней спонтанной. Пороговая годовая доза для вредных
эффектов радона в бронхах со стороны диапазона малой дозы составляет менее
1 мЗв, большой � превышает 200 мЗв. На рис. 7по данным МКРЗ [173] построена
также зависимость обусловленных радоном случаев смерти от рака легкого
горнорудных рабочих. Данные работы [164] нормированы по спонтанной частоте
рака легкого 60 ⋅10�5/год. Экспозиция рабочих радоном продолжалась от 2 до
11 лет [174]. К эффективной дозе перешли с помощью коэффициента 1 РУМ ≈ 5
мЗв [173], отчего шкалы в числе РУМ для горняков и населения не совпадают.

Судьба горняков прослежена не до конца их жизни. Поэтому можно ожидать,
что в дальнейшем число выявленных случаев рака легкого возрастет, и кривая
на рис.7 пойдет ёще круче. Но и из приведенных данных видно резкое различие
двух кривых. Его можно объяснить зависимостью гормезиса от мощности дозы,
создаваемой радоном. В рудниках она гораздо больше, чем в жилых
помещениях, и гормезис поэтому не проявляется. Влияние мощности дозы при
облучении радоном отмечали и другие авторы [175, 176]. Таким образом,
парадокс радона получает объяснение.
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Данные Б. Коэна имеют принципиальное значение, показывая на примере радона
непригодность экстраполяции данных, полученных при большой мощности дозы,
для прогноза ситуаций при малой мощности дозы. А ведь на ней основываются
международные рекомендации и нормы облучения людей. Так, при среднем
содержании радона в жилых помещениях больше 200 Бк/м3 МКРЗ [173]
рекомендует применять простейшие меры по его снижению. Из рис.7 видно, что
такие действия приведут к увеличению числа заболеваний раком легкого. При
содержании радона больше 600 Бк/м3 введение контрмер полагают почти
безусловно необходимым, хотя число заболеваний раком легкого при такой
объемной активности меньше, чем при среднем содержании радона в жилых
помещениях 40�60 Бк/м3.
Ошибочность ЛБЗ от дозы частоты радиационно�индуцированного заболевания
раком, даже если для каких�либо форм рака будут исключения, лишает главного
инструмента научно�теоретическое обоснование МКРЗ рекомендуемых ею
пределов дозы и коэффициентов риска смерти от рака. Перестает действовать
принцип ALARA, предложенный ещё в начале атомной программы [177]:
безоглядное уменьшение облучения может причинить прямой вред здоровью.

Согласно данным работ [152, 174], для плутония так же, как для радона
выявляется область радиационного гормезиса при дозах на легкие  <2 Зв. По
данным работы [155], область гормезиса распространяется до 16 Зв.

По данным работ [178�180], обнаружена пороговая зависимость по лейкозам,
при дозах менее 0,3 Зв лейкозы не появляются.

Радиационный гормезис проявляется в японской когорте также снижением
смертности, не связанной с онкологией в области 0,6 Гр [181]. Он отмечается
при анализе рака кожи при дозах 0,8 Гр [182], т.е. радиационный гормезис
может проявляться в области малых доз и при большой мощности дозы и не
зависеть от нее.

Для костной саркомы у людей с инкорпорированным 226Ra или торотрастом
порог дозы α�излучения составляет около 1 Гр (20 Зв). Не исключено, что порог
отражает выраженный гормезис [180�181].

Имеются данные [180,183�184], что лучевой рак ЩЖ от введенного в организм
131I при средних дозах 0,5�1,0 Зв достоверно не выявляется.

Из приведенных примеров видно, что огромные трудности получения при малых
дозах достаточно объемных данных успешно преодолеваются. Гормезис и порог
дозы в области малых доз уже установлены у человека при раке различных
локализаций, ответственных более чем за половину общего риска смерти от
всех раков, принятого МКРЗ [185]. Данные работы [186, 187] свидетельствуют в
пользу того, что этот вывод, возможно, распространяется и на остальные лучевые
раки, а также на общее снижение смертности [148, 181].

Малые дозы и чернобыльская авария. Радиоактивному заражению в результате
чернобыльской катастрофы 1986 г. подверглась территория Украины, Беларуси и
России, где сейчас проживает более 5 млн человек. Имеются пятна в Краснодарском
крае, в районе Сухуми, в Прибалтике. Радиоактивные вещества распространились
в разных направлениях и с пищей, водой, через кожу, легкие поражали людей.
Отзвуки аварии были и в других странах. Ученые практически единодушны в том,
что касается влияния на человека больших доз облучения, которые вызывают ОЛБ,
которая может привести к смертельному исходу. Такая трагическая участь постигла,
как известно, многих работников ЧАЭС и ликвидаторов аварии, работавших в
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первые часы после взрыва. Однако о малых дозах облучения, о том, насколько они
опасны, у медиков, радиологов, радиофизиков существуют различные мнения.
Гигантская глобальная сеть мониторинга радиоактивного загрязнения накопила
огромное количество данных по радиационным дозам за счет выпадений на
население.
В результате чернобыльской катастрофы территории девятнадцати админи�
стративных районов Российской Федерации были загрязнены радионуклидами.
Загрязнение почв, обусловленное аварией на ЧАЭС, с плотностью 1 Ки/км2 и
выше составило 57650 км2. Это Брянская, Калужская, Орловская, Тульская,
Рязанская, Курская области (табл. 29).
Повышение риска развития ЗНО � одно из наиболее вероятных последствий
пролонгированного воздействия ионизирующей радиации на популяции,
проживающие на территориях с радиоактивным загрязнением, что определяет
актуальность изучения динамики онкологической заболеваемости населения этих
регионов с учетом фоновых тенденций, статистики и изучения материалов
эпидемиологических исследований. В Московском научно�исследовательском
онкологическом институте им. П.А. Герцена проведен анализ онкоэпиде�
миологической ситуации в шести вышеуказанных областях в сравнении с
Российской Федерацией за период 1981�1994 гг. Показано, что структура и уровни
заболеваемости населения Брянской, Калужской, Орловской, Тульской областей с
разными уровнями радиоактивного загрязнения не имеют статистически
достоверных отличий (исключая новообразования ЩЖ) [88,188].

Таким образом, можно резюмировать, что в основном формирование существу�
ющих ныне уровней заболеваемости населения территорий, пострадавших
вследствие аварии на ЧАЭС, ЗНО, её структуры и трендов динамики происходило
под влиянием комплекса факторов, сложившегося до аварии.

Таблица 29

Плотность загрязнения почв территорий
административных областей Российской Федерации

Абсурдность беспороговой гипотезы выявилась при расчетах количества случаев
смерти от рака, которые, согласно прогнозированию в свете линейной беспороговой
гипотезы, будут индуцированы чернобыльскими выпадениями на протяжении
последующих пятидесяти лет. Лишь в нескольких работах, касающихся оценок
смертности за счет чернобыльского излучения, читателям сообщили о вероятности
нулевого эффекта. Подобные утверждения никогда не цитировались средствами
массовой информации, которые сообщали как о факте о десятках тысяч возможных
в будущем радиационно�индуцированных случаев смерти за счет чернобыльской

 Доля площади, загрязненной изотопами 
137Cs, от всей площади области, % 

Область Плотность загрязнения почв, Ки/км2 

 1�5 5�15 15�40 > 40 

Брянская 19,3 7,5 6,1 0,9 

Калужская 11,7 4,7 � � 

Орловская 35,8 0,5 � � 

Тульская 40,2 4,9 � � 

Рязанская 13,4 � � � 

Курская 4,1 � � � 
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аварии, а не как о гипотетических экстраполяциях [120]. Кроме того, средства
массовой информации игнорируют эпидемиологические исследования в
различных частях света, где с незапамятных времен естественный радиационный
фон на 100�1000% превышает средний по планете, т.е. составляет не 0,004, или
0,3, или 5,0%, и тем не менее никогда не наблюдался повышенный уровень
смертности от рака. Наоборот, смертность от рака часто ниже, чем в регионах с
меньшим радиационным фоном.
Д�р L.S. Taylor, бывший президент Национальной комиссии по радиологической
защите и измерениям США, определил применение ЛБЗ � эффект к подобным
расчетам как «глубоко безнравственное использование нашего научного
наследия» [185].

Беспороговые расчеты были проведены также в отношении местного населения
чернобыльского региона и привели к принятию Верховным Советом решения
об эвакуации приблизительно 200 тыс. жителей Украины и Беларуси,
вызвавшей невыразимые страдания и потерю многих миллиардов долларов,
т.е. приблизительно 1,5% валового национального продукта бывшего СССР в
целом [120].

Уровень вмешательства в отношении эвакуации соответствовал радиационной
дозе за 70�летний период жизни, равной 350 мЗв, т.е. почти вдвое превышал
среднюю дозу по планете (168 мЗв ). Все семьи с беременными женщинами и
детьми моложе 12 лет были выселены из зон, загрязнение которых 137Cs
превышало 550 Бк/м2, и это несмотря на то, что содержание 137Cs в организме
детей, ещё проживающих в этих регионах, как обнаружено, варьирует от 40 до
2250 Бк, т.е. меньше естественного 40К (нагрузка на тело взрослого составляет
приблизительно 4 кБк по радиоактивности 40К, т.е. 5 млн атомов в каждой клетке
распадающихся со скоростью 5 атомов в минуту на 1 г свежей ткани).

Нагрузки на тело, составляющие несколько тысяч беккерелей радиоцезия, в
настоящее время обычны для северной Канады, а в период ядерных испытаний
в 1960�х гг. были еще выше � порядка 100 тыс. Бк.

Последствия действия малых доз после атомной бомбардировки
Хиросимы и Нагасаки

По данным работы [169], эпидемиологические исследования когорты японцев,
переживших атомную бомбардировку (одной из крупнейших и наиболее
изученных групп лиц, подвергшихся облучению), дали самые убедительные
доводы в пользу теории ЛБЗ. Однако и здесь присутствует неопределенность. В
какой степени приемлема экстраполяция результатов, полученных при
обследовании лиц, облученных в больших дозах за краткий момент взрыва, на
случаи радиационного воздействия в малых дозах в течение длительного
времени? В статье Д.Л. Престона указано, однако, что около 80% переживших
атомную бомбардировку получили дозы менее 100 мЗв. Далее он утверждает,
что последние данные исследования на протяжении всей жизни указывают на
«достоверную тенденцию к росту канцерогенного риска в диапазоне 0�50 мЗв».

Наибольший интерес представляют результаты исследований среди популяций
людей, переживших атомные бомбардировки. В докладе НКДАР ООН 1994 г.
констатируется, что среди переживших ядерную бомбардировку в Хиросиме и
Нагасаки при дозах около 0,2 Гр (в 80 раз превышающих годовой глобальный
радиационный фон) не отмечено увеличение количества случаев смерти от рака;
смертность вследствие лейкоза в этой популяции была даже меньше, чем среди
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необлученных жителей этих двух японских городов. При дозах около 0,3 Гр
смертность, обусловленная неопластическими заболеваниями, была также
несколько ниже, чем среди необлученных индивидуумов, а при дозах от 0,54
до 1,0 Гр смертность была меньше на 65%.

Эти данные согласуются с приведенными в работе [120] и продемонстрированы
на рис.8., где представлена линейно�квадратическая модель для дозы меньше
0,5 Зв.

Эффект гормезиса по смертности от лейкемии по данным автора наблюдается
в диапазоне доз от 0 до 100 мЗв [120].

На рис.8 приведены данные по лейкемиям по материалам работы [189].
В работе [186] предоставлен анализ частоты рака среди переживших атомную
бомбардировку, проведенный в целях проверки возможности нелинейности или
наличия пороговой дозы в диапазоне малых доз (0,01�0,05 Зв). Частота рака,
рассчитанная по использованным моделям, значительно превышала наблюдаемую
частоту в группе с наименьшей дозой облучения. Это согласуется с наличием
пороговой дозы или нелинейностью соотношения доза�эффект при малых дозах.
Показано благоприятное действие малых и средних доз излучения при атомной
бомбардировке на продолжительность жизни человека. Проведен анализ данных
по 100 тыс. индивидуумов, переживших атомную бомбардировку в Хиросиме и
Нагасаки. Установлено, что в группе из 290 мужчин, подвергшихся облучению
дозами 50�149 Гр, смертность от нераковых заболеваний была существенно меньше,
чем в контрольной группе необлученных мужчин. Авторы считают, что возможные
причины обнаруженного эффекта связаны с явлениями гормезиса и
индивидуальных особенностей, так как у женщин смертность от нераковых
заболеваний практически не изменилась по отношению к контролю [177, 190].

О механизмах положительного действия малых доз радиации. Явление
гормезиса по критерию СПЖ, по�видимому, находится в тесной связи с
влиянием радиации на иммунитет животных и человека. Явное падение
иммунитета на организменном уровне проявляется также при остром облучении
только при дозах, равных или превышающих 1 Гр, а при хроническом � после
накопления дозы 2 Гр и выше (НКДАР ООН, 1972). В то же время активация
иммунитета при облучении в значительно меньших дозах и мощностях дозы
достоверно показана во многих работах (W. Taliaferro, 1969; F. Duxon, 1963; A.
Д. Ташинская, 1962; Y. Mestechy, 1966; В.М. Шубик, 1987; R. Anderson, 1980,
1988, M. Rong, Nion Shen, 1989; S. James, 1989, и др.). Диаметрально
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противоположное действие больших и малых доз радиации на биоту было
показано и по критериям плодовитости, интенсивности роста и развития,
скорости прохождения клеточного цикла (обзоры: А.М. Кузин, 1977, 1986; T.
Lucky, 1980, 1982). Конечно, теория беспорогового вредного действия радиации,
безусловно, справедлива для возникновения мутаций в отдельных клетках,
вызывающих трансформацию нормальной клетки в злокачественную,
ответственных за генетическую неполноценность потомства. Однако совершенно
недопустимо на этом основании принимать линейно%беспороговую гипотезу для
расчета риска при малых дозах возникновения злокачественных опухолей и
генетического потомства. Некорректность таких расчетов следует, во%первых,
из работ, показавших, что при облучении в малых дозах (от 1 бэр и выше) резко
активируются ферменты репарации ДНК, что может привести не к повышению,
а к понижению спонтанного уровня мутации.

За последние годы состоялись четыре международных совещания по гормезису.
Это побудило НКДАР ООН включить соответствующий материал в доклад 1994
г. Генеральной Ассамблее ООН [69]. Утверждают, что малые дозы излучения
могут способствовать репарации повреждений ДНК, стимулируя образование
соответствующих ферментов и благодаря этому уменьшать число случаев рака,
вызываемых ИИ или другими вредными агентами. Установлены гены,
ответственные за этот эффект. Действие гормезиса считают подобным стрессу.

А.М. Кузин [191] поддерживает мнение, что с гормезисом изменяется парадигма
радиобиологии. Она начинает вписываться в границы общебиологического
закона Арндта % Шульца. Небольшие отклонения за пределы нормы в
воздействии некоторого фактора мобилизуют резервы организма, вызывая
неспецифическую положительную реакцию на слабое воздействие.

Механизм положительного действия малых доз радиации в определенном
диапазоне рассматривается как неспецифический стресс%фактор в работе [192]
и др.

Учеными Института клинической радиологии НЦРМ показано, что формирование
ответа на облучение проходит в результате взаимодействия основных
интегрирующих систем % нервной, эндокринной и иммунной. Принципиальное

Рис.9. Доза%эффект для
лейкемии у японцев,
переживших атомную
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значение имеет обнаруженная у ряда сотрудников, подвергшихся воздействию
радиации после аварии на ЧАЭС, компенсация радиационного воздействия с
формированием нового уровня функционирования гомеостатических систем. При
обследовании клеточных и субклеточных механизмов обнаружены явления
интенсификации метаболических процессов, которые нередко расценивают, как
проявления радиационного гормезиса [193].

В докладе НКДАР ООН констатируется: «Современные знания не позволяют оценить
с какой�либо точностью возможные последствия на человека малых радиационных
уровней. Многие эффекты облучения отсрочены; часто они неотличимы от эффектов
других агентов; многие будут развиваться только при превышении пороговой дозы;
некоторые могут быть кумулятивными в отличие от других; отдельные лица в
больших популяциях и отдельные группы, например дети и внутриутробные плоды,
могут отличаться чувствительностью. Эти факторы создают очень большие
трудности в накоплении надежной информации о корреляции между малыми
дозами и их эффектами как среди отдельных лиц, так и в многочисленных
популяциях... Такое положение требует, чтобы человечество с бoльшим вниманием
отнеслось к возможной недооценке последствий. В то же время нельзя исключить
возможность, что нынешние оценки завышают опасность хронического воздействия
малых уровней радиации. Только дальнейшие интенсивные исследования помогут
установить истинное положение».

Таким образом, исследование адаптивных реакций � механизмов, посредством
которых малые дозы излучения уменьшают повреждения, свидетельствует о
сложности этой проблемы. На основе данных, поступивших из разных стран, НКДАР
ООН в 1994 г. сделал вывод, что на клеточном уровне это явление, несомненно,
существует, но не захотел признать, что оно имеет практическое значение при
определении ущерба для населения, в частности при оценке канцерогенного риска.

Результаты проведенного анализа экспериментальных и эпидемиологических
исследований свидетельствуют о том, что явление гормезиса четко прослеживается
по критерию продолжительности жизни и ряду бластомогенных реакций
организма.

Данные литературы о раковых заболеваниях у человека, подвергнутого
радиационному воздействию малых доз в профессиональных условиях, в условиях
радиационной аварии, атомной бомбардировки, естественного радиационного
фона, свидетельствуют о радиационном гормезисе либо отсутствии эффекта или
его уменьшении во всей области малых доз при снижении мощности дозы. Это
уже показано для лейкозов и солидных раков � легкого, молочной и ЩЖ, кости,
кожи, т.е. для органов, ответственных более чем за половину ущерба от раковых
заболеваний, установленного МКРЗ на основе ЛБП [150,152].

Сравнение экспериментальных данных с эпидемиологическими свидетельствует
о том, что порог дозы для α�излучателей и других радионуклидов близок по
значению (остеосаркомы, опухоли легких, лейкозы, опухоли ЩЖ и др.), данные
приведены в табл.34 (см. раздел 8.2).

Из изложенного следует, что горметическая модель оценки риска воздействия
радиации имеет право на свое существование. Однако приходится согласиться
[161], что современный уровень науки не позволяет правильно экстраполировать
риск облучения в области малой дозы и малой мощности дозы. Поэтому
выходом из положения является эмпирическое обоснование пределов дозы и
дальнейшее накопление фактических данных об эффектах малых доз.
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8. БЕЗОПАСНЫЕ УРОВНИ И ОСОБЕННОСТИ
БИОЛОГИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ

ИНКОРПОРИРОВАННЫХ РАДИОНУКЛИДОВ
В нашей стране и за рубежом опубликовано большое количество монографий,
руководств и статей, обобщающих накопленную информацию по различным
проблемам ионизирующей радиации. Получен большой массив научных
данных о действии радиации на организм животных и человека, позволяющий
дать объективную оценку медицинским последствиям как для населения, так и
персонала, подвергшихся воздействию радиационного фактора.

Наиболее актуальным на данном этапе развития радиационной науки является
установление безопасных для здоровья уровней радиации. Поэтому в данной
главе этой проблеме уделено особое внимание. Проведен анализ собственных
и литературных данных как экспериментальных, так и эпидемиологических по
биологическому действию малых доз радионуклидов, которым уделяется
недостаточное внимание, но которые обладают рядом особенностей действия
на организм по сравнению с внешним облучением.

При оценке биологического действия внутреннего облучения и определении
безопасных уровней необходимо учитывать особенности биологического
действия радионуклидов по сравнению с внешним общим облучением:

• тропность к определенным органам и тканям, которые в результате этого
подвергаются наибольшему облучению (понятие критического органа);

• неравномерность облучения вследствие различий в органотропности
нуклидов, особенно с учетом микрораспределения поглощенной дозы.
Наиболее интенсивному облучению подвергаются органы поступления и
основного депонирования радионуклидов. Исключение составляет
небольшая группа радионуклидов (HTO, 137Cs, 95Nb, 106Ru, 210Po и др.),
обладающих сравнительно равномерным распределением;

• протяженный характер облучения. Даже при однократном поступлении
радионуклида облучение организма продолжается в течение длительного
периода, а иногда в течение всей жизни индивидуума с постоянной или
постепенно падающей мощностью дозы, зависящей от величины
эффективного периода полураспада радионуклида;

• особенностью внутреннего облучения является также то, что при
инкорпорации радионуклидов в течение всего времени нахождения их в
организме параллельно идут процессы повреждения и восстановления.
Динамика процессов зависит от количества радионуклидов, поступивших в
организм, и функционального состояния организма. В отдельных органах
эти процессы протекают по�разному [73];

• на развитие стохастических эффектов, вызванных инкорпорацией
радионуклидов, существенное влияние могут оказывать модифицирующие
факторы, в том числе физиологические: вид животного, генетический фактор,
пол, состояние нейроэндокринной системы и особенно возраст, особенности
диеты, факторы окружающей среды. При воздействии безопасных доз
радионуклидов модификация эффектов особенно значима [194].

При сочетанном действии химических и физических канцерогенов в области
восходящей части кривой доза�эффект можно ожидать три типа модификации
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первичной для каждого из факторов онкогенной реакции, т.е. аддитивного,
синергического и ингибиторного эффекта. На уровне максимальных доз
наиболее вероятно развитие ингибиторных эффектов. На нисходящей части
кривой доза�эффект наиболее реально ослабление канцерогенного эффекта.

Большинство исследований по взаимодействию химических канцерогенов и
ионизирующей радиации выполнены с относительно высокими дозами обоих
агентов. В таких исследованиях канцерогенные эффекты сочетанных воздействий
обычно были аддитивными. Меньше имеется информации об эффектах сочетанных
воздействий в малых дозах [195 и др.].

Эксперименты с радионуклидами свидетельствуют о важной роли мощности
дозы в развитии отдаленной патологии. На роли мощности дозы в развитии
биологических эффектов необходимо остановиться подробнее.

Изучение зависимости биологического эффекта ионизирующей радиации от
мощности дозы и распределения ее во времени на различных уровнях
биологической организации (молекулярном, субклеточном, клеточном,
тканевом, организменном, популяционном) как для ранних, так и для поздних
реакций организма на воздействие излучения имеет фундаментальное значение
для современной радиобиологии и радиационной гигиены. Эти данные лежат
в основе современных теоретических представлений о механизмах действия
радиации на биологические объекты и гигиенического нормирования ИИ.

Многие данные о последствиях воздействия ионизирующей радиации получены
с высокими дозами и мощностями доз. Поэтому не всегда ясно, как использовать
такие данные и какие поправочные коэффициенты следует применять при
переходе от высоких к низким.

Диапазон малых доз при воздействии излучений с низкой ЛПЭ исследован
крайне недостаточно. Поэтому на практике всегда приходится пользоваться
экстраполяцией от высоких к низким дозам и мощностям доз.

Риск на единицу дозы для излучений с низкой ЛПЭ для гибели клеток, индукции
хромосомных аберраций, мутаций, тератогенных эффектов, образования
опухолей, СПЖ существенно зависит как от величины дозы, так и от ее
распределения во времени. В общем, наклон кривых доза � эффект для
отдаленных и генетических эффектов излучений с низкой ЛПЭ возрастает с
увеличением дозы и ее мощности. После однократного облучения в больших
дозах с высокой мощностью бластомогенный эффект может быть максимальным
при дозах 2,5�4 Гр, а при более высоких дозах понизится вследствие гибели
потенциально опухолевых клеток. Хотя соотношение доза � эффект отличается
для разных биологических эффектов, качественно они подобны.

Линейная интерполяция между возникающей спонтанной частотой случаев
развития опухолей и их выходом, наблюдаемым после облучения на уровне
промежуточных и высоких доз и их мощностей, обычно переоценивает риск от
воздействия излучений с низкой ЛПЭ для малых уровней доз и низких
мощностей доз [196].

Анализ материала, полученного в эксперименте на животных, показал, что:

• токсичность радиоактивных β�, γ�изотопов при длительном поступлении, как
правило, ниже, чем при однократном введении. Тип реакции определяется
количеством радиоактивного вещества, ритмом воздействия, видом
излучения и функциональными особенностями изучаемых реакций и тканей;
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• мощности доз, равные 0,0002�0,03 Гр/сут в скелете, 0,0004 Гр/сут в
кишечнике, 0,0003 Гр/сут в мышце, создаваемые за счет распада 90Sr,141Pm
и 137Cs соответственно при непрерывном облучении в течение всей жизни
(крысы), не оказывают влияния на продолжительность жизни, картину крови
и частоту появления опухолей [197];

• с уменьшением дозы и мощности дозы возрастает естественная
продолжительность жизни и латентный период, необходимый для развития
опухолей;

• эффективность радиации с низкой ЛПЭ в отношении укорочения
продолжительности жизни, индукции рака при низких мощностях доз и
низких дозах в 2�10 раз ниже, чем при высоких. Другими словами, линейная
интерполяция от высоких доз (1,5�3,5 Гр) и их мощностей (>0,05 Гр⋅мин�1)
может переоценить эффекты низких доз (<0,2 Гр) или любой дозы при
мощности, равной или меньше 0,05 Гр⋅год�1, в 2�10 раз [196,198];

• специфичность проявления поражений от изотопов с низкой ЛПЭ зависит от
их тропности, а величина эффекта и время его проявления имеют прямое
отношение к ритму поступления изотопа.

В табл. 30 суммированы доступные данные о степени снижения СПЖ и частоты
возникновения новообразований у животных в зависимости от мощности дозы,
а в табл. 31 суммированы собственные и литературные оценки эффекта в
зависимости от ритма поступления радионуклидов с низкой ЛПЭ.

Несмотря на сложность патогенетических механизмов развития опухолей и
недостаточное понимание процессов, вовлекаемых в данный тип новообразований,
бластомогенная эффективность излучений с низкой ЛПЭ падает с понижением дозы
и ее мощности. Для некоторых типов опухолей это различие может быть малым
(например, лейкозы) или выявляется только при очень низких мощностях доз, в то
время как для других оно может быть большим. Также очевидно, что характер связи
доза�эффект для индукции экспериментальных опухолей у животных может иметь
различный вид � от пороговой до почти линейной непороговой зависимости.
Поэтому, очевидно, не может быть единой величины снижения эффективности
воздействия излучения с низкой ЛПЭ с понижением мощности дозы. В то же время
в материалах Публикаций 60, 61 МКРЗ [12] указывается, что для задач РБ имеется
достаточно доказательств, оправдывающих принятое ею допущение о нелинейности
при использовании данных для излучения с малой ЛПЭ при больших дозах и
больших мощностях дозы с целью оценить вероятность эффектов при малых дозах
и малых мощностях дозы. Комиссия решила уменьшить в 2 раза коэффициенты
вероятности, полученные непосредственно из наблюдений при больших дозах и
мощностях дозы, исправленных при необходимости с учетом допущения об
эффектах гибели клеток. Имеется большой разброс данных, и комиссия сознает,
что выбор этого значения до некоторой степени произволен и, возможно,
консервативен. Подобный коэффициент не используется при интерпретации
данных для излучения с большой ЛПЭ. Этот уменьшающий коэффициент назван
комиссией коэффициентом, учитывающим эффективность дозы и мощности дозы
DDREF (Dose and Dose Rate Effectiveness Factor). Он включен в коэффициенты
вероятности для всех эквивалентных доз, полученных из поглощенных доз меньше
0,2 Гр и из больших поглощенных доз при мощности дозы меньше 0,1 Гр⋅ч�1 [12].

Иные соотношения наблюдаются при воздействии излучений с высокой
плотностью ионизации (нейтроны, α�частицы), при действии которых в
поврежденных структурах отсутствуют или крайне слабо выражены
восстановительные процессы. Именно вследствие этого относительная
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биологическая эффективность (ОБЭ) излучений с высокой ЛПЭ возрастает по
мере снижения величины суммарной дозы и мощности дозы.

Таблица 30

Степень снижения биологического эффекта излучений
с низкой ЛПЭ в зависимости от мощности дозы [196]

Исследуемая реакция Вид животного, 
линия 

Сравниваемые  
мощности доз 

Степень сниже�
ния биологиче�
ского эффекта 

Литера�
тура 

Продолжительность 
жизни 

Мыши�самки, 
RFМ 

0,45 Гр⋅мин�1 

0,083 Гр⋅сут�1 2,1 [199,200] 

Продолжительность 
жизни 

Мыши�самки, 
ВАLВ/с То же 2,0 [199,200] 

Миелоидная лейке�
мия Мыши�самцы, RF 0,8 Гр⋅мин�1 

(0,4�6,0).10�4 Гр⋅мин�1 6,7 [201] 

То же Мыши, RF 
0,07 Гр⋅мин�1 

(0,4�700).10�6 Гр⋅мин�

1 
2,3 То же 

Зобная лимфома Мыши, RFМ 
0,45 Гр⋅мин�1 

0,083 Гр⋅мин�1 
6,4 [199] 

Опухоли:     
яичника Мыши, RFМ То же 4,6 [199] 
яичника Мыши, ВАLВ/с � « � 6,7 [199] 

щитовидной железы Крысы  
беспородные 

1,5 Гр⋅мин�1 

0,01 Гр⋅мин�1 
10 [202] 

молочной  
железы 

Крысы�самки, 
Spraque, Dawle 

0,1 Гр⋅мин�1 

0,003 Гр⋅мин�1 2 [203] 

Частота случаев  
развития опухолей То же То же 1,1 [203] 

Частота возникнове�
ния аденокарцином То же То же 4,0 [203] 

Число опухолей  
на крысу То же То же 2,0 [203] 

Опухоли:     

гипофиза Мыши, RFМ 0,45 Гр⋅мин�1 

0,083 Гр⋅сут�1 5,4 [199] 

гарднеровых желез То же То же 3,3 [199] 
Аденокарциномы 
легких Мыши, ВАLВ/с То же  

2,8 [199] 

Аденокарцинома 
молочной железы То же 0,45 Гр⋅мин�1 

0,083 Гр⋅сут�1 
1,9 [199] 

Сокращение продол�
жительности жизни Собаки гончие 0,08 Гр⋅мин�1 

(0,6�6).10�4 Гр⋅мин�1 12,8 [204, 
205] 

То же Мыши (несколько 
линий) 

0,56 Гр⋅сут�1 

0,003 Гр⋅сут�1 
10 [206] 

Сокращение продол�
жительности жизни 

Мыши, RFМ 
самцы 
самки 

0,067 Гр⋅мин�1 

0,4.10�5 Гр⋅сут�1 
10 

6,6 
[207] 

Лейкемия Мыши, LАF 0,02�0,20 Гр⋅мин�1 

(0,1�0,6).10�3 Гр⋅мин�1 
Оценить  

невозможно [207] 
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Таблица 31

Степень снижения биологического эффекта излучений с низкой ЛПЭ
в зависимости от ритма поступления радионуклидов

Изучаемая 
реакция 

Вид 
жи�
вот�
ного 

Радио�
нуклид Ритм введения, доза или количество 

Степень 
снижения 
биологи�
ческого  

эффекта 

Ли�
тера�
тура 

Продолжитель�
ность жизни 

Кры�
са 

144Се Однократно – 185 МБк,  
в течение 100 сут – 555 МБк 

6 [208] 

То же � // � 90Sr Однократно – 11,1 МБк, 
в течение 100 сут – 11,1 МБк 

4 [208] 

LD50/120 Однократно – 8,29 МБк/крыса;  
хронически (100 сут)– 28,7 МБк/крыса 

3,5 [209] 

LD50/240 

� // � 90Sr 

Однократно – 4,66 МБк/крыса;  
хронически (100 сут)– 7,73 МБк/крыса 

1,7  

СПЖ � // � 90Sr Однократно – 37,0 МБк/крыса; 
ежедневно (за 100 сут) – 37,0 МБк/крыса·сут 

7,7 [209] 

   Однократно – 18,5 МБк/крыса; 
ежедневно (за 100 сут) – 18,5 МБк/крыса·сут 

3,1  

   Однократно – 11,1 МБк/крыса; 
ежедневно (за 100 сут) – 11,1 МБк/крыса·сут 

1,3  

   Однократно – 3,7 МБк/крыса, 
ежедневно (за 100 сут) – 3,7 МБк/крыса·сут 

1,4  

   Однократно – 1,85 МБк/крыса, 
2 раза в месяц всего 10 введений � 1,8 МБк/ 

крыса·сут 

1,2  

Опухоли костной 
ткани 

� // � 90Sr Однократно – 18,5 МБк/кр, 
Ежедневно за 100 сут – 18,5�37,0 МБк/ крыса·сут 

0 [209] 

   Однократно – 11,1 МБк/крыса 
ежедневно за 100 сут – 11,1 МБк/крыса·сут 

8,2  

   Однократно – 3,7 МБк/крыса 
ежедневно за 100 сут –3,7 МБк/крыса·сут 

2,8  

   Однократно – 1,85 МБк/крыса 
ежедневно за 100 сут –1,85 МБк/крыса·сут 

0  

Частота  
остеосарком 

� // � 90Sr 0,65 Гр/сут в течение месяца 
1,9 Гр/сут в течение всей жизни 

5 [210] 

Остеосаркома на 
1 Гр поглощаю�
щей дозы 

� // � 90Sr 
45Са 

Однократно 90Sr, Ежесуточно 
Однократно 45Са Ежесуточно 

6,3 [211] 

Лейкоз на 1 Гр 
поглощающей 
дозы  

� // � 137Сs Однократно поглощен. доза – 17,7�78,5 Гр 2,3 [211] 

Опухоли молоч�
ной железы 

  Ежемесячно всю жизнь – 33,2 Гр 1,2  

Общее количест�
во опухолей 

   ~2  

Лейкоз � // � 137Сs Однократно – 37 Гр 
Ежесуточно – 33 Гр 

3,3 [211] 

Опухоли молоч�
ной железы 

   1,8  

� // � 131I Однократно – 185 Бк/г (35 Гр) 6,2% доб  

  Ежесуточно – 3 Бк/г �  

Опухоли  
щитовидной 
железы 

  Суммарно (35 Гр) 9,4% зл. 
и доб. 
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На уровне оптимальных средних остеосаркомогенных доз α�излучатели (239Pu,
241Am, 237Np, 252Cf) в 25 раз эффективнее β�излучателей (90Sr, 144Ce), а в диапазоне
минимальных остеосаркомогенных доз � в 200�325 раз. При хроническом введении
нуклидов эти отношения возрастают до 400�600 [198,212,213]. Столь большие
различия в эффективности сравниваемых радионуклидов объясняются особен�
ностями распределения и поглощения энергии их излучения в костной ткани,
практически полной суммацией повреждений и отсутствием восстановительных
процессов при воздействии α�излучения. Отмеченные выше различия в
остеосаркомогенном действии α� и β�излучателей получены при сравнении средних
доз. Однако вследствие избирательного накопления радионуклидов транс�
уранового ряда на поверхностных структурах костной ткани (где локализуются
радиочувствительные костные клетки) тканевые дозы в этих участках кости
значительно выше средних (в 10�12,8 раза), в то время как в случае β�излучателей
90Sr u 144Ce они мало отличаются. С учетом вышеизложенного, величина ОБЭ α�
излучения по остеосаркомогенному эффекту при однократном введении
радионуклидов на уровне оптимальных остеосаркомогенных доз равна 2, на уровне
минимальных остеосаркомогенных доз � 20 (от 17 до 24), а при длительном
введении � 40 (от 24 до 50) [196].

Таким образом, экспериментальные данные убедительно свидетельствуют о
существенном влиянии мощности дозы на форму кривой доза�эффект, частоту
и скорость развития отдаленных последствий при воздействии излучений с
низкой ЛПЭ и отсутствии такой зависимости при воздействии радиации с
высокой ЛПЭ (α�излучение, нейтроны).

Коэффициент, учитывающий эффективность и мощность дозы для излучений с
низкой ЛПЭ (DDREF) по данным экспериментальных и эпидемиологических
исследований, изменяется от 1,1 до 12,8 и зависит от ряда факторов, в диапазоне
малых уровней доз он равен ∼ 2, что подтверждает данные МКРЗ, полученные
экстраполяционным путем.

Результаты ограниченных доступных наблюдений на людях согласуются с
экспериментальными данными. При этом ориентировочные оценки показывают,
что протрагированное облучение приблизительно в пять раз менее эффективно
по степени СПЖ, чем острое, кратковременное воздействие радиации.

Данные о зависимости частоты случаев развития опухолей у людей в
зависимости от примененной мощности дозы и величины суммарной дозы
весьма ограничены, но и они позволяют думать о снижении эффективности
излучения с низкой ЛПЭ при низких мощностях доз. Так, частота лейкемий (но
не другие типы опухолей!) у радиологов США, подвергавшихся хроническому
воздействию радиации, в 3�4 раза ниже на 1 рад дозы, чем у жителей города
Нагасаки. Это заключение позволяет предположить, что протрагированное
облучение с низкой мощностью дозы менее лейкемогенно, чем воздействие с
высокой мощностью дозы. Высокофракционированное облучение женщин,
которые подвергались многократным флюороскопическим обследованиям по
поводу лечения туберкулеза, оказалось менее эффективным для индукции
опухолей молочных желез, чем терапевтические облучения молочной железы с
высокой мощностью дозы [196].

Китайскими учеными на основе своих наблюдений и анализа результатов
облучения населения в странах бывшего Советского Союза в результате
чернобыльской аварии высказано мнение, что хроническое облучение является
безопасным [101, 214 и др.]. Так, они считают, что в публикациях российских



76

специалистов указывается, что в загрязненных зонах находилось большое
количество людей, получивших значительные дозы облучения, однако делается
вывод о том, что не существует научных доказательств увеличения коэффициента
смертности среди облученного населения вследствие раковых заболеваний.
Фактически аналогичные результаты содержат и отчеты по чернобыльской аварии,
подготовленные в 1996 г. МАГАТЭ и в 2000 г. НКДАР ООН. Около 7,2 млн человек в
сильно загрязненных зонах, находящихся в Беларуси, России и Украине, получили
коллективную дозу примерно 70 тыс. чел.�Зв, которая может вызвать, исходя из
модели линейных беспороговых доз, до 3500 смертельных исходов раковых
заболеваний. Такая коллективная доза намного больше, чем та, которая была
получена людьми, пережившими в Японии взрывы атомных бомб, когда
коллективная доза не превышала 20 тыс. чел.�Зв, а дополнительное число смертей
вследствие раковых заболеваний составило только 421 [215]. Однако после
чернобыльской аварии фактически не наблюдалось общего увеличения смертности
вследствие раковых заболеваний. Это была уникальная возможность проде�
монстрировать, что влияние хронического облучения на здоровье (т.е. облучения,
получаемого постоянно или медленно в течение длительного времени) отличается
от воздействия на здоровье острого облучения (т. е. облучения, получаемого
мгновенно или в течение непродолжительного периода). Хроническое облучение,
полученное в результате чернобыльской аварии, не привело к увеличению
коэффициента смертности населения вследствие раковых заболеваний; острое
облучение, полученное в результате взрывов атомных бомб в Японии, увеличило
этот коэффициент в соответствии с моделью ЛБЗ. Эта модель линейной
беспороговой дозы, берущая свое начало из исследований острого облучения в
Японии, не должна применяться в случае хронического облучения в результате
чернобыльской аварии. Облучение, полученное вследствие мирного исполь�
зования ядерной энергии и медицинского применения радиации, также является
хроническим облучением и, следовательно, модель ЛБЗ, рекомендуемая МКРЗ для
случая острого облучения, конечно же, не должна использоваться для случая
хронического облучения. Страх населения перед хроническим облучением и
непринятие ядерной энергетики несомненно являются излишними.

8.1. Детерминированные эффекты

В системе регламентации к детерминированными эффектам относят клинически
выявляемые поражения органов или всего организма человека. Детерминистские
эффекты имеют дозовый порог, а клиническая тяжесть поражения возрастает с
увеличением дозы (МКРЗ, НРБ�99).

Трудно дать определение понятию «дозовый порог», так как он в большой
степени зависит от чувствительности метода измерения и от реакции,
используемой для анализа. Так, пороговая доза, приводящая к утрате
функциональной способности данной ткани, может быть намного более
высокой, чем порог появления тонких ультраструктурных нарушений,
выявляемых только с помощью наиболее совершенных методов. Есть
необходимость проводить различие между порогом выявления какого�либо
эффекта, сколько бы незначительным он ни был, и порогом появления
клинических изменений, которые имеют явное патологическое значение.

Реакция конкретной ткани на инкорпорацию радионуклида определяется в
первую очередь уровнем гибели составляющих ее клеток. Степень и время
повреждения связаны со спецификой организации и функционирования каждой
конкретной ткани.
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Анализ имеющихся в настоящее время экспериментальных данных показывает,
что для детерминированных эффектов в большинстве случаев есть корреляция
между выраженностью эффекта, поглощенной дозой и количеством радионуклида,
поступившего в организм. Минимальные поглощенные дозы, создаваемые при
инкорпорации радионуклидов и вызывающие патологические изменения в органах
и тканях, составляют единицы грей; они в 3�10 раз больше, чем дозы внешнего γ�
облучения, приводящие к тем же радиационным эффектам.
Детерминированные эффекты, вызванные инкорпорированными β� и γ�
излучающими радионуклидами, обычно сопоставимы по типу и степени с теми,
которые вызываются внешним облучением с низкой мощностью дозы при
сравнимых средних тканевых дозах. Повреждения при инкорпорации
радионуклидов зависят от особенностей распределения их в организме,
параметров облучения, энергии и вида излучения, распределения поглощенной
энергии во времени.
α�Излучающие радионуклиды обладают значительно большей биологической
эффективностью, чем β�излучатели (90Sr, 144Ce и др.). Кроме того, для многих α�
излучающих нуклидов (239Pu, 237Np, 241Am и др.) характерно склерозогенное,
особенно в отдаленный период, действие, которое развивается в результате прямого
воздействия излучения на паренхиматозные клетки, сосуды и структуры
соединительной ткани соответствующего органа. Склеротические процессы
представлены такими патологическими состояниями, как цирроз печени,
нефросклероз, пневмосклероз, хронические лучевые дерматиты, поражения
центральной нервной системы с очаговой и диффузной глиальной реакцией,
атеросклероз, лучевые катаракты, некрозы костной ткани. В основе склеротических
процессов лежат гибель паренхиматозных клеток как наиболее радиочувстви�
тельных и замещение их соединительно�тканными элементами. Этот процесс ведет
к постепенному понижению функциональных возможностей соответствующего
органа. Природа «предусмотрела» такие ситуации, и любой паренхиматозный
орган в нормальных условиях никогда не работает с использованием всех своих
внутренних потенций и функциональных единиц и обладает выраженными
викарными возможностями [45]. Благодаря этому вредные соматические эффекты
в паренхиматозных органах часто выявляются после накопления значительных
повреждений, обнаруживаемых при высоких значениях тканевых доз или при
повышенных функциональных нагрузках. Изменения функционального состояния
печени у практически здоровых носителей 239Pu выявляются при поглощенной дозе
на печень, равной 3,0 Гр и более. Случаи цирроза печени зарегистрированы при
дозах более 4 Гр. Минимальная пневмосклерозогенная доза на легкие в случае
поступления 239Pu находится в диапазоне 0,4�0,6 Гр [216], что соответствует данным,
полученным в эксперименте [217�219].
В настоящее время рассматривается группа соматических эффектов, имеющих
характер детерминированных. Наибольшее внимание уделено эффектам
воздействия радиации на иммунную и нейроэндокринную и кроветворную
системы [220�223]. Авторы этих работ приходят к выводу, что при дозах 0,02�
0,08 Гр, разовых или изоэффективных, при хроническом облучении нарушений
здоровья не наблюдается. При дозах 0,08�0,3 Гр появляется вероятность
общесоматических заболеваний, 0,3�0,6 Гр � вероятность заболевания или
наступления предболезни в случае облучения.
Оценка биологической эффективности радионуклидов с разным характером
поведения и видом излучения � 131I, 239Pu, оксид трития � по изменению
биохимических показателей крови свидетельствует о том, что эффекты,
вызванные в результате нарушения обмена веществ, можно отнести также к
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детерминистским эффектам, имеющим порог, а клиническая тяжесть поражения
возрастает с дозой [224,225].

При оценке биологического действия радионуклидов было использовано более
десяти биохимических тестов. Наиболее четко в зависимости от дозы работают
и могут иметь прогностическое значение такие показатели, как неспецифическая
холинэстераза, общий холестерин, β�липопротеиды сыворотки крови, гликоген
печени, а также щелочная фосфатаза, которая может служить прогностическим
тестом на действие трансурановых элементов.

Кроме того, четкие зависимости были получены с помощью показателей
межуточного обмена веществ � пировиноградной и молочной кислоты
сыворотки крови.

При сравнении чувствительности биохимических тестов с другими выяснилось, что
дозы радионуклидов, не вызывающие изменений биохимических показателей,
близки по значению к величинам доз, не вызывающим изменений гематоло�
гических показателей (табл.32). Если сравнивать чувствительность биохимических
тестов с проявлением бластомогенных реакций, то в случае возникновения опухолей
вследствие опосредованных воздействий радиации, например опухолей молочных
желез, максимально недействующие дозы отличаются от таковых по биохими�
ческим показателям примерно в 2 раза (кроме 131I), а в случае развития опухолей в
органах наибольшего облучения � в 2 и более раз. Так, максимально недействующая
доза по биохимическим показателям для 131I равна 5 Гр, НТО � 0,8 Гр, внешнего
облучения � 1,0 Гр, по частоте возникновения опухолей молочных желез � 5,0; 0,5 и
0,5 Гр соответственно. Максимально недействующая доза по частоте и скорости
развития опухолей ЩЖ крыс � критического органа при поступлении 131I � равна
0,3�0,5 Гр. Для трансурановых элементов эти различия выражены меньше.
Недействующая доза по биохимическим показателям составляет 0,05�0,5 Гр, по
частоте и скорости развития остеосарком � 0,03�1,0 Гр [226].

Полученные путем переноса экспериментальных данных на человека [224, табл.33]
пределы годовых доз были сопоставлены с клиническими данными об изменении
ведущих регуляторных систем при длительном облучении радиологов, рентгено�
логов и участников ликвидации последствий аварии на ЧАЭС, при этом получены
близкие уровни доз, не вызывающие развития соматических эффектов, имеющих
характер детерминированных. По экспериментальным данным пределы годовых
доз лежат в диапазоне 0,1�0,4 Зв; по клиническим � ниже величин, равных 0,3�0,6
Зв [220�222].

Таблица 32

Уровни доз инкорпорированных радионуклидов, не вызывающих развития
детерминированных и стохастических эффектов, Гр

Вид 
воздействия 

Биохимические 
показатели 

Гематологические 
показатели 

Опухоли 
молочных 

желез 

Опухоли 
критических 

органов 

131I 5,0 5 5 0,3�0,5  
[55, 227] 

HTO 0,8 0,5 [224,229] 0,5 [229] 0,8 
[228, 229] 

60Co 1,0 0,5 [224] 0,5 [224] < 0,3 
[55, 230] (лейкоз) 

239Pu 0,05�0,5 5,0 [46,219]  0,1�1,0 [231] 
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Подобные пределы доз гарантируют от непосредственных эффектов облучения,
которые могут повлиять на состояние обмена веществ и здоровье индивидуума.
Пределы доз, полученные на основании экспериментальных данных по
детерминистским эффектам, подтверждают наличие большого запаса
существующих нормативов.

Основным детерминированным эффектом является изменение такого
интегрального показателя при действии радиации, как продолжительность
жизни.

Отсутствие влияния малых доз ионизирующей радиации, в том числе
инкорпорированных радионуклидов, на естественную продолжительность
жизни крыс или мышей и даже увеличение ее по сравнению с адекватным
контролем не исключает возможности развития различных форм отдаленной
патологии, а ряде случаев способствует проявлению их, так как увеличивается
время, необходимое для реализации этой патологии.

Таблица 33

Рекомендуемые пределы эквивалентной дозы
для детерминистских эффектов (обмен веществ)

Обобщение многолетних экспериментальных данных на белых беспородных
крысах позволило установить уровни доз инкорпорированных радионуклидов
α� и β�излучателей таких, как 238Pu, 239Pu, 241Am, 249Bk, 237Np, 244Cm, 144Ce,
90Sr, 252Cf, 140La, которые не вызывают СПЖ животных, а даже увеличение ее в
среднем на 6% � β�излучатели и 8,5% выше контроля � α�излучатели [125]. Эти
данные представлены в разделе «Радиационный гормезис».

Обращает на себя внимание то, что величины эквивалентных доз α� или β�
излучающих нуклидов, вызывающих увеличение продолжительности жизни
крыс, близки по значению и равны ∼  10 Зв.

На рис.10, 11 показана зависимость эффекта от введенного количества нуклидов.
Отчетливо видны горметические эффекты � увеличение продолжительности
жизни в области минимальных из изученных доз и четкая зависимость эффекта
от введенного количества радионуклида.

Попытка проэкстраполировать на человека данные по продолжительности
жизни, полученные в эксперименте на крысах, по методике [224], позволила
установить, что не следует ожидать СПЖ при дозах, равных 0,3�0,4 Зв в год.
Эта величина близка к пороговым дозам, полученным по биохимическим,
гематологическим и другим клиническим показателям.

Максимально 
недействующая доза, 

установленная в 
эксперименте Радио� 

нуклид 

Путь 
введения или 

вид 
облучения 

Максимально 
недействующее 

количество 
Гр 

Орган 
наибольшего 

облучения 

Предел 
годовой 

дозы, 
Зв 

НРБ�99 

131I Через рот 0,37 кБк/г 5,0 Щитовидная 
железа 0,200 50 мЗв 

239Pu Внутривенно 0,0037 кБк/г 0,5 Скелет 0,400  

НТО Внутрибрю�
шинно 2,6МБк/г 0,8 Организм 0,070  
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Рис.10. Средняя продолжительность жизни крыс
после внутривенного введения нитрата 238Pu

Рис.11. Средняя продолжительность жизни крыс
после интрахеального введения нитрата 238Pu

8.2. Стохастические эффекты

Из всех стохастических эффектов ЗНО представляют наиболее значительный
риск в результате воздействия низких доз ионизирующей и ультрафиолетовой
радиации и мутагенных химических соединений.

Для всех опухолей, регистрируемых у лиц, подвергающихся облучению в
процессе профессиональной деятельности, характерно, что они могут возникать,
как правило, после длительного воздействия профессиональной вредности и
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продолжительного латентного периода, исчисляемого годами (15�20 лет и
более). Это позволяет не только спланировать соответствующее экспери�
ментальное исследование, но и разработать эффективные меры по ограничению
или предупреждению действия вредных факторов на организм человека.

В отличие от действия внешних источников радиации при инкорпорации
радионуклидов облучение организма даже после однократного поступления
радионуклида может продолжаться в течение всей жизни. В таких случаях мощность
дозы излучения, как правило, низкая и уменьшается со временем.

Вследствие различий в характере распределения облучение организма может быть
равномерным или неравномерным с преимущественным воздействием на ткани в
местах депонирования радионуклида � на скелет, легкие, печень, ЩЖ или ЖКТ.
Кроме того, радионуклиды отличаются энергией, видом излучения и эффективным
периодом полураспада, что, с одной стороны, усложняет анализ результатов
радиобиологических эффектов, но, с другой � значительно расширяет возможности
эксперимента при изучении соотношений доза�эффект, роли мощности и вида
излучений.

В области радиационной защиты в последние годы усиливается критика
концепции ЛБЗ зависимости радиационного канцерогенеза, согласно которой,
даже минимальная доза радиации способна причинить вред [232, 233].

Все большей поддержкой пользуется мнение, что существует если не порог, то такой
уровень дозы, ниже которого излучение не причиняет видимого повреждения и
более того, что в малых дозах оно может оказывать положительное влияние (см.
раздел «Радиационный гормезис»).

В этом плане большое значение имеют данные доклада НКДАР ООН за 1994, 1995
гг., которые подтверждают наличие клеточной репарации и адаптивных реакций в
ответ на воздействие радиации в малых дозах. В течение последних лет, начиная с
1994 г., этой проблеме особое внимание уделяет американское Ядерное общество,
которое пришло к выводу, что линейная модель не может быть подкреплена
научными данными по вопросу о влиянии низких уровней ионизирующей
радиации на организм, что необходима специальная научная программа для
опровержения или подтверждения линейной непороговой гипотезы, принимающей
во внимание предыдущие исследования, а также проведение новых. С этой целью
разработана 10�летняя программа исследований Министерства энергетики США в
области воздействия малых доз излучения [234].

В то же время на конференции «Малые дозы ионизирующего излучения:
биологическое действие и нормативное регулирование» в Севилье (Испания,
ноябрь 1997 г.), организованной МАГАТЭ и ВОЗ, преимущественную поддержку
получило сохранение официально признанной концепции линейной беспороговой
зависимости доза�эффект [235]. Проблема состоит в том, что у сторонников как
пороговой, так и линейной беспороговой гипотез зависимости недостает прямых
доказательств в пользу каждой из точек зрения.

Как указывалось выше (см. раздел «Радиационный гормезис»), в экспериментах
на белых крысах показано, что в диапазоне доз, не вызывающих СПЖ животных
(в среднем 0,5 Гр для α�излучателей и до 10 Гр для β�излучателей) [125],
отмечается увеличение кумулятивной частоты опухолей при поступлении в
организм животных растворимых соединений 241Am, 249Bk, 237Np, 252Cf, 144Ce,
90Sr. В то же время в диапазоне изученных доз у крыс и мышей не выявлено
остеосарком при внутривенном введении нитрата 238Pu, при интратрахеальном
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введении нитрата 241Am, при ингаляции пентакарбоната 239Pu, при
внутрибрюшинном введении 249Bk, 252Cf, внутривенном введении 144Ce и 90Sr
(рис.12,13; табл. 34). Количество опухолей легких, как правило, при
интратрахеальном и ингаляционном поступлении нуклидов было увеличено в
несколько раз, за исключением данных по 239Pu, когда порог дозы составляет
0,4�0,8 Гр по данным и эпидемиологических, и экспериментальных
исследований.

Наличие порога наблюдается также по опухолям кроветворной и лимфоидной
тканей при поступлении 249Bk в количестве 0,3 кБк/кг [136,137]; по частоте развития
опухолей молочных желез и эндокринной системы при поступлении 90Sr в
количествах 0,2 и 0,3 кБк/кг [137, 240]. Что касается других видов опухолей, то
отмечаются более сложные зависимости доза�эффект, так что установление порога
или признание его отсутствия требует дальнейшего анализа.

Поэтому можно считать правомерным заключение И. Б. Кеирим�Маркуса в одной
из последних публикаций, что «гормезис не столь изучен, чтобы основывать на
нём регламентацию облучения. Но её можно и должно базировать на пороговом
действии излучения, как вырожденном гормезисе, так как эффект гормезиса
проявляется и в появлении пороговой дозы, ниже которой нет вредных эффектов
облучения» [236,237].

Рис.12. Частота опухолей скелета у самцов (о) и самок (1) крыс
в зависимости от в/в введенного количества хлорида 141Ce

При оценке последствий воздействия ИИ в относительно малых дозах или дозах,
вызывающих хроническое течение поражения, критерием для переноса
экспериментальных данных с животных на человека являются отдаленные
последствия, особенно их опухолевые формы.
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Рис.13. Частота опухолей скелета (о), кроветворной и лимфатической ткани (1)
у крыс в зависимости от в/б введенного количества 249Bk

Таблица 34

Порог дозы по опухолевым эффектам по данным эпидемиологических и
экспериментальных исследований

Сформулированы два важнейших в практическом отношении положения
[73,243]:

Порог дозы (Гр) по данным исследований 
Радионуклид Название 

опухоли эпидемиологических экспериментальных 
226Ra остеосаркома 10,0 [54, 238] 0,5�1,0 [73, 238�240] 

224Ra � // � 0,5�0,9 [239] 0,2�1,4 
[126, 128, 129, 132, 133, 139] 

241Am, 252Cf, 239Pu, 
238Pu, 237Np, 

растворимые 
соединения 

� // � � � 

144Ce, 90Sr, 140La , 
хлорид � // � � 12,1�24,0 

[135, 137, 138] 
239Pu цитрат, 239Pu, 

пентакарбонат 
Опухоли 

легких 0,8 [154�156] 0,4�0,8 
[126, 157] 

131I 
Опухоли 

щитовидной 
железы 

< 0,3 [55] <0,1; < 0,5 [160, 227] 

90Sr Лейкозы 0,5 [241] 0,1�2,0 [137] 
137Cs � // � 0,2 [242] 0,2 [230] 
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1. Уровни бластомогенных доз для возникновения новообразований (в костях,
печени, легких, коже, ЖКТ) у различных видов млекопитающих, в том числе
и человека, практически равны или весьма близки.

2. Уровни бластомогенных доз у одного и того же животного для
новообразований различных тканей, возникновение которых связано с
прямым действием данного вида излучения (опухолей костей, печени,
легких, кожи, ЖКТ), равны или близки.

Эти положения свидетельствуют о возможности прямого переноса
экспериментальных данных с животных на человека. Они указывают также на то,
что структуры клеток, ответственные за их опухолевое перерождение, весьма
консервативны, так как обладают одинаковой радиочувствительностью и
радиопоражаемостью у животных разных видов, в том числе и человека, а также у
разных клеток одного и того же вида животных с различной физиологической
функцией. По�видимому, в процессе эволюции структуры клеток, ответственные
за их опухолевое перерождение, не претерпевают существенных изменений.

Сравнение экспериментальных данных с эпидемиологическими свидетельствует
о том, что порог дозы для α� и β�излучателей близок по значению для животных
и человека (см. табл. 34).

Это подтверждает, во�первых, существующую концепцию о возможности
переноса экспериментальных данных по опухолевым эффектам на человека,
во�вторых, на основе выше сказанного позволяет получить сведения о пороговых
дозах для человека по радионуклидам, эпидемиологические данные в
отношении которых отсутствуют.

Модифицирующее влияние на развитие стохастических эффектов оказывают
многие факторы: социальные, экологические, физиологические и др. Но
наиболее значимыми из них являются форма вводимого соединения, диета и
особенно возраст [237,244 и др.].

Было изучено влияние возраста на развитие бластомогенных эффектов,
вызванных радионуклидами с разным характером поведения в организме: 137Cs,
131I, 144Ce и 106Ru, при поступлении их через рот белым крысам трех возрастных
групп 7�, 30� и 120�суточного возраста. Радионуклиды вводились в количествах,
создающих кумулятивные дозы на критические органы: для 131I � 0,5 Гр на ЩЖ,
137Cs � 0,5 Гр, 106Ru � 1,0 Гр на весь организм, 144Ce � 6 Гр на толстую кишку. В
каждой группе (опытной и соответствующем ей возрастном контроле)
использовано по 65�70 белых беспородных крыс�самок. Продолжительность
эксперимента � 24�26 месяцев после поступления нуклида в организм [194, 235].

Оценка стохастических эффектов свидетельствует о том, что по суммарному
количеству опухолей и количеству злокачественных опухолей имеется повышение
поражающего действия радионуклидов с уменьшением возраста на момент
поступления их в организм. Это несомненно указывает на необходимость считаться
с модифицирующим действием возрастного фактора при оценке эффективности
облучения. При переносе данных на человека необходимо учитывать, что наиболее
чувствительными к действию радионуклидов являются дети, которые в раннем
постнатальном и пубертатном периоде подверглись воздействию радионуклидов
(в среднем в 2,0�3,0 раза по сравнению со взрослыми. В некоторых случаях, как
например, кумулятивное количество злокачественных опухолей у подвергшихся
внутреннему облучению в период новорожденности бластологенная реакция будет
в 2,4�7 раз выше, чем у взрослых) (табл.35).
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Таблица 35

Коэффициенты различий кумулятивной частоты злокачественных опухолей
в зависимости от возраста на момент воздействия радионуклидов [235]

(по сравнению с соответствующим возрастным контролем)

Необходимо обратить внимание на тот факт, что чем меньше возраст на момент
поступления радионуклидов, тем значительно выше частота злокачественных
опухолей органов эндокринной системы: гипофиза, надпочечников, ЩЖ.
Кумулятивная частота их развития в 3�5 раз выше у молодых, чем у взрослых.

Полученные данные подтверждают, что дети являются критической группой
населения даже в случае воздействия малых доз радиации, что существующий
для оценки прогноза отдаленных последствий для различных возрастных групп
населения коэффициент 2, принятый для детей по сравнению со взрослыми
[245�248], оказывается заниженным для отдельных видов новообразований.
Что касается кумулятивной частоты новообразований, справедливо применение
коэффициента 2 для оценки возрастной чувствительности в период
новорожденности и коэффициента, равного 1,4, для пубертатного периода.

Данные о том, что дети являются критической группой населения, подтвердились
эпидемиологическими исследованиями детей разного возраста, подвергшихся
воздействию радиоактивного йода во время чернобыльских событий (см.
раздел 9.2) или проживающих в зоне предприятий атомной промышленности.

Опыт обобщения результатов обследования детей в течение 10 лет после
чернобыльской аварии выявил их большую поражаемость по сравнению со
взрослыми, обнаружено уменьшение числа раков ЩЖ в 8 раз с увеличением
возраста (от пубертатного до 14 лет) на момент облучения [255]. Количественные
оценки возрастной чувствительности по этому показателю близки к
экспериментальным (табл.36).

Таблица 36

Распределение случаев рака ЩЖ у детей в зависимости от
поглощенной дозы и возраста на момент аварии, % [255]

Таким образом, анализ приведенных научных данных позволяет на данном этапе
сделать следующие выводы:

Возраст, лет <0,3 Гр 0,3�1,0 Гр 1,0�2,0 Гр 2,0�5,0 Гр >5,0 Гр 

До 3 лет  
и в/утробно 

4�6 
7�10 
11�14 

 
19,6 
18,7 
12,0 
1,6 

 
15,2 
6,0 
2,1 
� 

 
7,6 
2,8 
1,2 
� 

 
8,4 
0,4 
1,2 
� 

 
1,6 
0,4 
0,4 

� 

Возрастной период на 
момент поступления 

радионуклида 

131I 137Cs 106Ru 144Ce 

Новорожденный 7,0 � 4,0 2,4 

Пубертатный 2,0 2,9 2,0 1,1 

Взрослый 1,8 1,8 1,6 1,0 
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• для оценки безопасных уровней радиационного воздействия по
бластомогенным эффектам возможен перенос на человека закономерностей,
полученных в эксперименте;

• величины пороговых доз по ряду бластомогенных эффектов подтверждают,
что существующие уровни внутреннего облучения, принятые в НРБ�99,
безопасны для персонала;

• фактические научные данные по влиянию на здоровье ИИ противоречат
линейной беспороговой модели доза�эффект;

• в связи с тем, что существующие модели не позволяют адекватно
экстраполировать риск облучения в область малых доз и низких мощностей
доз, выходом из положения является эмпирическое обоснование пределов
дозы. При этом необходим дальнейший анализ экспериментальных данных
и интеграция их с эпидемиологическими результатами оценки безопасных
уровней внутреннего облучения;

• данные, полученные в опытах на животных, свидетельствуют о том, что для
ряда новообразований существуют пороговые уровни доз. Они значительно
выше безопасной эквивалентной дозы 0,1 Зв, установленной с учетом
теоретических, экспериментальных и эпидемиологических данных
[123,237,241�243,256,257].

9. КОНТРОЛИРУЕМЫЕ И НЕКОНТРОЛИРУЕМЫЕ
УРОВНИ ОБЛУЧЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА

9.1. Контролируемые уровни

После открытия проникающих излучений, широкого их использования в первые
годы без количественной оценки медики столкнулись с фактами развития,
прежде всего, кожных заболеваний в виде ожогов, эпиляции волосяного
покрова, а затем появления раков кожи, поражений системы кроветворения.
Это побудило ученых разработать нормы допустимого радиационного
воздействия, ограничив величину дозы до уровня, который не вызывает
повреждения органов и не влияет на заболеваемость. В период с 1928 г. до
настоящего времени регламентированные уровни допустимого воздействия
систематически снижаются.

В период с 1934 до 1958 г. МКРЗ годовой предел дозы для профессионального
облучения в современных терминах был снижен с 450 до 150 мЗв; с 1958 г.
годовой предел установлен на уровне 50 мЗв, а в 1991 г. � 20 мЗв·год�1. Предел
годовой дозы для населения теперь установлен на уровне 1 мЗв [12].

Причины ужесточения пределов дозы были обусловлены обнаружением
различных заболеваний среди профессионалов, подвергавшихся повышенному
облучению и среди пациентов, лечившихся с помощью рентгеновского и гамма�
облучения в больших дозах. В число заболеваний входили как детерминистские,
так и стохастические проявления болезней такие как лейкозы и раки. В
отдаленные периоды после взрывов атомных бомб в Японии у переживших лиц
при средних дозах ≥300 мЗв развивались злокачественные опухоли.

Используя для оценки действия облучения в малых дозах линейную беспороговую
зависимость выхода эффекта от дозы, МКРЗ и рекомендовала снижать предел
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годовой дозы. Приведенные современные величины рекомендуемых пределов доз
не имеют научного обоснования и практически не подтверждены мировой
практикой.

В процессе эксплуатации предприятий атомной промышленности, атомной
энергетики, медицины, предприятий, использующих источники ИИ, осуществляется
постоянный контроль мощности дозы излучения на рабочем месте, проводится
индивидуальная дозиметрия работающих. В условиях возможного поступления
радиоактивных веществ в окружающую среду производится контроль за их
миграцией, включая определение содержания радионуклидов во вдыхаемом
воздухе, воде, в пищевых продуктах и в организме человека путем измерения
активности [185, 245].

В условиях штатной работы предприятий дозы излучения, получаемые
персоналом и населением [185,214,246�248, и др] укладываются в нормативы,
принятые на данный период времени. Эти уровни внешнего излучения и
инкорпорированных радионуклидов как для производственников, так и для
населения гарантированно не могут вызвать детерминистских эффектов за всю
трудовую деятельность и за всю продолжительность жизни.

Контролируемые радиационные воздействия при современных уровнях
нормирования и принципах оценки биологических эффектов не позволили
обнаружить изменений, отличающихся от спонтанно возникающих сдвигов.
Согласно исследованиям Р. Galle, не удается выявить учащения любой патологии,
включая ЗНО и наследственные эффекты при обширных эпидемиологических
исследованиях у населения, проживающего в условиях высокого природного
радиационного фона, создающего в год >20�50 мЗв или 0,5�1 Зв за 50 лет. Такие
наблюдения сделаны в отдельных регионах Китая, Индии, США, Франции,
Германии [258].

Регулируемые уровни облучения, основанные на первых рекомендациях МКРЗ,
опираются на 3 принципа: 1) непревышение установленного дозового предела для
отдельных лиц; 2) исключение необоснованных облучений и 3) поддержание
облучения на возможно более низком уровне. Несмотря на всевозможные
предположения, ведущие к ужесточению комиссией нормативов облучения, сама
же МКРЗ подчеркивает, что «нет доказательств того, что предложенная система
ограничения дозы не обеспечила достаточный уровень безопасности», а НКДАР
уточняет «что реальный эффект поражения будет вероятнее всего значительно
меньшим и при низких значениях доз он, возможно, будет полностью отсутствовать
[80,81,247]. Несмотря на казалось бы ясный вопрос МКРЗ рекомендует дальнейшее
ужесточение дозы внешнего излучения до величин, исключающих возникновение
детерминистских эффектов в любом органе, обладающем разной чувствитель�
ностью, и сведение к минимому стохастических эффектов также в любом органе.
Используя для целей нормирования линейную беспороговую концепцию
возникновения стохастических эффектов, МКРЗ пользуется экстраполяцией
величин, полученных при больших и средних уровнях излучения, да еще без учета
эффекта мощности дозы. Но поскольку нет возможности доказать возникновение
патологии при чрезвычайно низких дозах облучения, да еще при сниженной
мощности дозы, МКРЗ рекомендует пользоваться понятием приемлемого риска
смерти от привнесенной патологии, который для профессиональных работников
рекомендуется равным 1·10�4 в год, как и в самых благополучных отраслях
промышленности и 1·10�5 в год для населения, что не отличается от обычного
коммунального риска.
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Для оценки лучевого риска МКРЗ рекомендует использовать данные,
полученные при облучении в больших дозах. Для этих оценок введено понятие
эффективной дозы в зивертах. В расчете на 1 Зв число тяжелых наследственных
заболеваний и число смертельных злокачественных заболеваний составляет
10�2 Зв�1 каждого. Риски в каждом отдельном органе оцениваются по средней
эквивалентной дозе, используя так называемую ЭЭД с помощью весовых
множителей, т. е. удельный вклад каждого органа в развитие общей патологии,
принимаемой за 100% или за единицу (рис. 14). При таком расчете ЭЭД
составляет 5 мЗв в год. Но поскольку средний уровень облучения персонала в
10 раз меньше существующего дозового предела, устанавливают новый дозовый
предел, равный 50 мЗв в год, т. е. как было до 1976 г., но теперь это соответствует
не максимальной дозе, а ЭЭД.

Рис.14. Уровни риска радиационных последствий в зависимости от дозы:
 •� тяжёлые наследуемые дефекты; ∆� несмертельные случаи рака;

х � смертельные случаи рака; � совокупный ущерб.
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В последних рекомендациях комиссией в качестве дозового предела для
детерминистских эффектов рекомендован уровень 500 мЗв в год, вместо,
соответственно, 50, 150 и 300 мЗв в год для трех групп критических органов. Но
при длительной работе на уровне доз, близких к дозовому пределу, отдельные
лица могут получить дозы от 10 до 20 Зв, что может привести не только к
нарушению репродуктивной способности, но и к нарушению кроветворения и к
развитию и детерминистских и стохастических эффектов.

Дозовый предел 50 мЗв в год, а теперь от 20 до 50мЗв·год�1, но не более 100 мЗв за
5 лет, для ограничения стохастических эффектов по ЭЭД совпадает с уровнем при
максимальной эквивалентной дозе и годится только в условиях равномерного
облучения всего организма. В условиях неравномерного облучения, что бывает и
при инкорпорации радионуклидов при 50 мЗв и при 20 мЗв эффективной дозы,
реальные уровни в отдельных органах будут много выше [55, 65, 259].

Это обстоятельство обязывает при контролируемых уровнях учитывать не только 3
группы критических органов, как было рекомендовано в Публикации 26 МКРЗ.
Необходимо с учетом различной чувствительности гонад, легких, молочной железы,
ЩЖ, внутренней поверхности костей вносить поправки в оценку дозы в этих
органах, особенно при инкорпорации радионуклидов. Естественно, что при таком
подходе к оценке предела дозы становится очевидным бессмысленность
использования коллективной дозы. О нецелесообразности использования
коллективной дозы в оценке риска, особенно при низких дозах даже равномерного
внешнего излучения, подчеркивается в докладе председателя МКРЗ Р. Кларка [260].
Тем более это важно для тех контролируемых уровней облучения, которые
происходят при поступлении в организм радионуклидов, когда облучению
подвергаются отдельные органы. Р. Кларк рекомендует пользоваться в оценке риска
данными по индивидуальной дозиметрии.

Величины предела дозы, основанные на приемлемости вклада лучевой дозы в
развитии стохастических эффектов для России, приведены в табл. 37. В табл. 37
показаны реальные и гипотетические, т. е. постлучевые частоты заболеваемости
и смертности от рака. Из табл. 37 видно, что по сравнению со спонтанной частотой
заболеваемости и смертности от рака, прослеженной в России в течение 16 лет,
возможная частота этих показателей при нормируемых уровнях облучения
значительно ниже. У профессионалов за всю жизнь может возникнуть 48
случаев, из которых 40 смертельных, а у населения при нормируемом
техногенном воздействии 1 мЗв в год � 4,2 случая, из которых 3,5 случая со
смертельным исходом. Эти величины у населения составляют 2,3 и 2,7%
спонтанной частоты. С учетом годичных колебаний спонтанной частоты
заболеваемости и смертности установить связь патологии с лучевым фактором
при нормированных уровнях невозможно. Если же теоретически беспороговость
излучения существует, а линейная зависимость выхода эффекта от дозы
превращается в квадратическую зависимость, тогда при экстраполяции к малым
дозам и низким мощностям дозы лучевой бластомогенный эффект вообще не
может быть выявлен, если даже появится. Такие небластомогенные уровни
облучения следует обозначить как квази пороговые, т. е. практически не
вызывающие злокачественного перерождения тканей.

Заключая подраздел о контролируемых уровнях облучения, необходимо
подчеркнуть, что разработанные МКРЗ принципы нормирования излучения,
опубликованные в Публикации [245], оказались надежными и не требовавшими
каких�либо изменений. Новые рекомендации МКРЗ, изложенные в Публикации
60, [12] кроме необоснованного ужесточения нормативов, усложнили принципы
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контроля, узаконили совершенно необоснованное понятие эффективной дозы
в необъяснимой «загадочной единице � зиверт» [258] и сохранили принцип
оценки последствий по коллективной дозе. Эти нововведения, не повысив РБ,
как профессиональных работников, так и населения, только излишне усложнили
контроль облучаемости.

Таблица 37

Показатели заболеваемости и смертности от рака за всю жизнь на 1000 человек

Эффект лучевого поражения на молекулярном, клеточном и организменном уровне
зависит от мощности дозы, т. е. от числа повреждений в единицу времени. Показано,
что в среднем, постоянно каждый час в клеточном ядре репарируется 8000
повреждений ДНК [258]. Эти повреждения, вызванные свободными радикалами
или другими кислородными реакциями, ничем не отличаются от вызванных ИИ.
Различия состоят только в количестве повреждений в единицу времени. Если доза
в 1 Зв в каждом облученном ядре клетки вызывает около 2000 повреждений ДНК,
то за короткое время облучения потенциал репаративных возможностей
недостаточен и может развиться заболевание. При низких мощностях дозы, картина
совсем иная; количество повреждений в единицу времени на столько меньше,
насколько меньше мощность дозы. Например, неэффективность лучевого
повреждения ДНК при растянутом во времени облучении, т. е. при низкой мощности
дозы демонстрируется эпидемиологическими данными. В условиях проживания
людей при средней дозе природного фона 150�300 мкР/ч (26 мЗв·год�1), за 50 лет
жизни человека получает 0,5�1 Зв (т. е. 2000 повреждений ДНК, но за большой
период). В этом случае не удается обнаружить никакого повышения
заболеваемости, включая и повышение канцерогенности, как это показано в Китае,
Индии, США, Франции и Германии. Не отмечается и увеличения случаев
наследственных болезней.
Оценивая стохастические эффекты даже на основе линейной беспороговой
модели, автор [258] заключил, что из 700 тыс. спонтанных раков в год, только 1
обусловлен природным радиационным фоном. Умножая бесконечно малую
величину субъединицы зиверт на миллионы людей во Франции из 7000
радиационно вызванных смертельных раков, 3000 связано с высокими
концентрациями в домах радона, 1000 � с радиационными медицинскими
процедурами, 10 � с облучением от работы атомной промышленности и 1 � от
природного фона.

Таким образом, научно�практические оценки свидетельствуют о неизмеримо малом
риске неспецифической заболеваемости при низких уровнях контролируемого
техногенного излучения. Связать редкую частоту неспецифической «лучевой»
патологии на фоне огромной спонтанной частоты невозможно ещё и из�за отсутствия
специфики, как в течение, так и в морфологии заболеваний. И расчёты, и
эпидемиологические данные подтверждают положение о полной безопасности
нормируемых контролируемых уровней облучения для населения и о приемлемом
риске для профессиональных работников атомной промышленности и энергетики.
Эти риски не отличаются от существующих бытовых рисков.

Спонтанная 
частота, (ДИ) [97] Расчетная частота [12] 

Показатель 
Население 

России 
Население, 1 мЗв в 

год 
Профессионалы, 1 Зв – 

20 мЗв в год 

Заболеваемость 180 [161 � 195) 4,2 48 

Смертность 129 (110 � 144) 3,5 40 
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9.2. Неконтролируемые уровни радиационного воздействия

В процессе эксплуатации предприятий атомной промышленности и энергетики
осуществляется постоянный контроль мощности дозы и дозы излучения на рабочем
месте и в окружающей среде. В условиях штатного режима работы предприятий
дозы излучения, получаемые персоналом и населением, укладываются в
нормативы, принятые на данный период времени [185,214,245�248 и др.]. Эти
уровни внешнего излучения для производственников, составляющие в разные годы
от 20 до 150 мЗв/год, гарантированно не могут вызвать детерминистских эффектов
за всю трудовую деятельность и за всю жизнь человека. Уровни доз, которые
теоретически могут возникнуть после инкорпорации радионуклидов, попадающих
в воздух в контролируемых производственных условиях, также обеспечиваются
соблюдением норм радиационной безопасности. Эти уровни составляют долю
процентов от допустимых величин.
Сложнее оценить опасность неконтролируемых облучений человека, которые
происходят в результате аварий и человеческих ошибок. Анализ таких
неожиданных облучений многократно предпринимался по поводу каждого
инцидента [214,246,249,250]. При этом, как правило, рассматривались
последствия отдельного инцидента или сравнивались последствия нескольких
инцидентов, но либо безотносительно к дозам излучения, либо без учёта других
показателей, часто более существенных, чем лучевой фактор [251�254].
Каждый инцидент, сопровождающийся неконтролируемым облучением, имеет
особенности, отличающие его от другого инцидента. При этом различия касаются
как уровней радиационного воздействия, так и характера облучения. Однако в
конечном счёте всё определяется полученной суммарной дозой и мощностью дозы.
Приступая к рассмотрению случаев неконтролируемого облучения, необходимо
сказать, что мы не ставим задачу описать все события за более чем 100�летний
период после открытия свойств ИИ. Мы хотим на примерах в основном известных
и описанных событий уяснить существо лучевых поражений человека привычными
природными факторами повышенной интенсивности. По сравнению с естественным
радиационным фоном, измеряемым на земном шаре в пределах 1�100 мЗв в год
[120,214,246�248], в ряде инцидентов эти уровни превышались существенно.
Материалы табл. 38 показывают, что длительность интенсивного лучевого
воздействия в разных инцидентах продолжалась от нескольких минут (ядерные
взрывы) до нескольких лет, как было после аварий реакторов, загрязнения
радионуклидами водоёма р. Течи или при профессиональной деятельности. При
этом суммарные дозы излучения иногда были одинаковыми. Они колебались в
пределах 10�6000 мЗв тотального внешнего излучения. Следовательно, различия
были только в мощностях дозы.
Выпадение радиоактивных осадков на большом расстоянии от места взрыва атом�
ных бомб произошло на Маршалловых островах, после испытания оружия в шт.
Невада и Юта, в результате аварии блока 4 ЧАЭС, после аварии реактора в Уинд�
скейле, после выбросов нуклидов на заводах Ханфорда и на заводах ПО «Маяк» в
период 1949�1958 гг. Помимо небольшого увеличения внешнего бета�, гамма�
излучения по сравнению с природным радиационным фоном в отдельных органах,
особенно в ЩЖ и на коже возникают дозы излучения, приводящие к нарушению
функции органа, развитию патологических процессов за счёт дозы от загрязнения
различными β�излучателями и инкорпорации изотопов радио�активного йода. В
некоторых ситуациях, как это было у населения из прибрежных сёл р. Течи,
дополнительному облучению в высоких дозах, более 1000 мЗв подвергался костный
мозг от β�излучения инкорпорированных изотопов 89,90Sr [261].
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Массированный выброс долгоживущих и среднеживущих радионуклидов в
атмосферу может создавать высокие мощности дозы излучения, и при непринятии
защитных мер суммарная доза может достигнуть поражающих величин.
Предотвратить накопление таких доз удалось своевременным отселением жителей
трёх населённых пунктов после выброса смеси радионуклидов на Южном Урале в
1957 г. Там максимальные дозы за 10 суток достигли 500 мЗв. При неотселении
поглощённые дозы могли превысить 1000�2000 мЗв.

Отдельно следует отметить непреднамеренное переоблучение отдельных жителей
Гоянии, использовавших в качестве светящегося в темноте материала порошок
кобальта�60 и получивших дозы от 1000 до 8000 мЗв, вызвавших детерминистские
эффекты (ОЛБ) и в нескольких случаях приведшие к смерти [237 и др.].

Для проявления детерминированных  эффектов поражения прошло достаточно
времени после всех известных инцидентов. Они, как правило, развиваются в ранний
период от начала лучевого воздействия. Для проявления стохастических, т. е.
вероятностных эффектов, к которым относят ЗНО и генетические эффекты, нужны
годы и десятилетия [252,261�267]. К моменту развития последних радиационных
аварий мировая, а особенно советская наука, была готова к ответу на многие
вопросы, поставленные любой аварией. Ответы происходили не только из научного
анализа последствий облучения человека, но и из практического опыта ликвидации
различных радиационных инцидентов [268,269].

Эти последствия отличались от страшных предсказаний, которые после
чернобыльской аварии делали не только дилетанты, но и известные учёные, в
связи с выходом в окружающую среду радионуклидов, в 1000 раз превышающих
их количества при взрыве атомных бомб в Хиросиме и Нагасаки [270�273].

Материалы, приведённые в табл. 38 и на рис. 15, 16, свидетельствуют о наличии
или отсутствии некоторых медицинских последствий случайных радиационных
воздействий при определённых уровнях доз и мощностей дозы.

Материалы табл. 38 охватывают наиболее изученные события, в которых
неконтролируемому облучению в дозах, отличных от природного фона,
подверглись многие тысячи людей, как профессиональные работники, так и
лица разного возраста из населения. Среди этих событий чернобыльская авария,
например, не выглядит событием уникальным. По количеству погибших людей
она занимает 3�е место, как и по количеству лиц, заболевших смертельными
ЗНО. Главное, что обращает на себя внимание в табл. 38 � это связь заболевших
и вида заболеваний с индивидуальной поглощённой минимально действующей
дозой излучения. Во всяком случае, для такой патологии, как ОЛБ минимально
действующая доза составляет ~1 Гр, а для развития лейкемии, рака доза, как
правило, выше, чем 0,3�0,5 Гр. «Канцерогенные» дозы в ЩЖ, если они были
измерены или ретроспективно восстановлены, также превышают 0,3 Гр
[55,65,288,290].

Табл. 38 с учётом пятидесятилетнего наблюдения за контингентами, подвергшимися
облучению, позволяет утверждать следующее: если индивидуальные поглощённые
дозы не превышают 0,3 Гр, ожидать стохастических и генетических последствий
мало вероятно. Это относится и к населению, проживающему на загрязнённой
территории, где поглощённые дозы от внутреннего и внешнего излучения в сумме
не превысят 0,25 Гр [274,291].

При сопоставлении трех аварийных ситуаций авария 1957 г. относится по
международной шкале как тяжёлая с индексом 6, а Чернобыльская � как
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глобальная и наиболее тяжёлая с индексом 7. По количеству выброшенных
радионуклидов ситуация на р. Тече также может быть отнесена к тяжёлой с
индексом 6 [274,291].

Материалы табл. 39 показывают, что все три ситуации различаются как по
количеству вовлечённых радионуклидов, так и по площади радиоактивного
загрязнения. Как правило, численность населения также пропорциональна
площади загрязнения. Однако при оценке индивидуальных доз, полученных
населением, уровни радиационного воздействия обратно пропорциональны
двум первым показателям. Действительно, после загрязнения проточного
водоёма активностью 1017 Бк индивидуальные дозы у жителей достигали >4 Зв,
после взрыва ёмкости с радиоактивными отходами с активностью 7,4·1017 Бк �
0,5 Зв, а после взрыва реактора с выбросом активности >1018 Бк � 0,2 Зв. Конечно,
это обусловлено рассеиванием нуклидов на большей поверхности, когда
плотность загрязнения территории обратно пропорциональна общей площади
загрязнения. Можно видеть, что после чернобыльской аварии индивидуальные
дозы внешнего излучения среди населения ни в одном случае не превысили
порога детерминистских эффектов, как и после аварии 1957 г., тогда как при
загрязнении сравнительно небольшой территории на р. Тече у 10% жителей
дозы излучения были выше пороговых [90,268].

Рис. 15. Возможные радиационно�зависимые медицинские последствия при
неконтролируемом облучении среди населения.

Обозначения: На оси ординат � уровни доз (Гр, Зв)
Т � тотальные дозы облучения, Щ � дополнительные дозы облучения на ЩЖ, А � ОЛБ,
Б� ХЛБ, В � лейкемия, Г � солидные раки, Д � рак ЩЖ, Е � ВАР, О � отсутствие эффекта
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Рис. 16. Риск онкозаболеваемости среди ликвидаторов �
работников атомной промышленности

Особенность аварии реактора, по сравнению с другими радиационными
авариями, состоит в выбросе короткоживущих радионуклидов, в частности в
выбросе радиоактивных изотопов йода. Так, после аварии реактора в
Уиндскейле в 1957 г. основная опасность была обусловлена 131I. Количество
выброшенного 131I составило 740 ТБк (7,4·1014 Бк), а 137Сs � 1,94·1014 Бк. Дозы
излучения в ЩЖ детей загрязнённых районов Великобритании в пределе
достигали 0,1 Гр [260], после длительных выбросов 131I на заводах Ханфорда
оценённая суммарная доза излучения в ЩЖ составляла 0,184 Зв [288]. Темпы
накопления доз при работе заводов атомной промышленности отличались от
аварийных. Поэтому учащения выхода рака не зафиксировано [288] или он был
очень редким событием [287]. После аварии чернобыльского реактора выброс
131I составил не менее 2,7·1017 Бк. Вследствие загрязнения пастбищ и,
соответственно, молока интенсивное поступление 131I было значительным, оно
в ряде регионов превышало нормативные величины в сотни раз [292]. При этом
на накопление йода в ЩЖ существенно влияет возраст [246�248]. Материалы
табл.40,41 показывают, как формировалась доза в ЩЖ у лиц разного возраста,
отселённых из 30�км зоны. Видно, что при средней индивидуальной дозе,
равной 0,47 Гр у 116 тыс. чел. максимальные дозы были у детей в возрасте до 1
года � 3,32 Гр, а минимальные � 0,29 Гр � у 16�18�летних. Видно, что даже
минимальная доза, если не выше пороговой для индукции рака, то на грани
пороговой [28,45,65, 287].

Среди неотселённых жителей России, Украины и Белоруссии при плотности
выпадения 137Сs > 185 кБк/м2 частота распределения поглощённых доз от 131I в
ЩЖ у детей до 15 лет и взрослых представлена в табл.41. Видно, что
надпороговая доза >0,3 Гр обнаруживается у 85% детей и у 47% взрослого
населения. При этом у 34% детей дозы излучения в ЩЖ превышают 1 Гр.

Если рассматривать распределение лиц разного возраста по диапазонам средних
доз в целом регионе, т. е. охватывая и слабо загрязнённые территории, складывается
«убаюкивающая» картина: средние дозы в ЩЖ даже у детей в возрасте до 2 лет
ниже, чем 0,2 Гр (см. табл. 42). Но при этом существенно увеличится коллективная
доза и «вытекающие из неё» тяжёлые последствия при допущении линейной
беспороговой концепции, которая используется, но не доказана ни научно, ни
клинически, ни экспериментально [55,260,265,271,287,290,293�298].
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Таблица 40

Дозы излучения в ЩЖ (Гр) у лиц разного возраста, отселённых из 30@км зоны [214]

Таблица 41

Распределение лиц (%) из загрязнённых районов России, Украины и Белоруссии по
дозам излучения в ЩЖ [214]

Таблица 42

Дозы в ЩЖ в зависимости от возраста в момент поступления (Брянская область) [214]

Поэтому, переходя к оценке поражающего действия йода, необходимо
руководствоваться конкретными величинами как по дозам излучения, так и по
численности лиц с данными дозами. Такие материалы представлены в табл. 43. Из
табл. 43 видно, что при дозах в ЩЖ от 0,2 до 1,58 Гр у детей в возрасте до 7 лет
выход рака составит 133�250 случаев на 100 тыс. детей. Значительно бoльшая частота
«выявляется» при минимальных поглощённых дозах. Следует напомнить, что
точность оценки поглощённой дозы тем меньше, чем ниже доза. Поэтому при оценке
риска это необходимо учитывать. Думается, что в первых дозовых группах,
практически мало отличных от фоновых доз, имеет место существенное занижение
средней дозы. Если допустить, что редкие раки (3 случая на 23800 облучённых
дозой 0,013 Гр и 29 случаев на 51500 облучённых) возникли у детей с большей
дозой � 0,05 Гр, отличной от средней, риск будет другим.

Численность, тыс. чел. Средняя, Гр Возраст, 
лет Город Село Город Село 

0�2 47 21 0,19 0,19 
3�5 47 19 0,11 0,16 
6�9 59 23 0,05 0,09 

10�15 85 36 0,02 0,055 
16�19 59 17 0,017 0,058 
>20 694 368 0,018 0,04 

Дозы, Гр Дети до 15 лет Взрослые 

0�0,3 15 53 
0,3�0,75 28,7 26,5 

0,75�1 21,6 12,8 
1�2 28,5 7,7 
2 6,2 0 

Всего… 100% 100% 

Возраст, лет Средняя доза Численность когорты, чел. 

1 3,32 (1,5�4,3) 5028 

1�3 2,27 (1�3,7) 10838 

4�7 1,09 (0,48�1,7) 6837 

8�11 0,52 (0,15�1,4) 3140 

12�15 0,41 (0,11�1,1) 2615 

16�17 0,29 (0,066�1,0) 1270 

18 0,299 (0,066�0,68) 25427 

Всего… 0,47 (0,17�1) 116564 
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Таблица 43

Частота возникновения рака ЩЖ при поступлении 131I в возрасте до 7 лет [214]

В ряде исследований наряду с оценкой доз излучения в ЩЖ проведено
ретроспективное восстановление дозы у 30 детей, оперированных по поводу рака
[250]. Обнаружено, что из общего числа оперированных 19 чел. (56%) имели дозы
≤0,02 Гр и 12 чел., т. е. 40%, � 0,2�2,7 Гр. Авторы подчёркивают, что предполагаемая
ошибка при ретроспекции составляет от 0,33 до 1,5. Это значит, что реальная доза
могла быть от 0,003 до 4,3 Гр. Уровень 0,2 Гр близок к величинам порядка 300 мЗв
(0,3 Зв) и несколько превышает дозы, при которых, например, в Уиндскейле, в шт.
Ханфорде, шт. Юта и в зоне действия ПО «Маяк» детские раки ЩЖ не
обнаруживали. Вместе с тем связывать дозу излучения в ЩЖ порядка 0,003�0,02
Гр, вычисленную у 56% прооперированных детей, как причину развития рака
нельзя. В противном случае пришлось бы признать, что именно естественный
радиационный фон, составляющий 0,0024 Зв в год, является причиной
канцерогенной трансформации ЩЖ.

Переходя к сравнительной оценке медицинских последствий 3 аварийных
ситуаций, попытаемся сопоставить реальные потери здоровья и причинённого
ущерба по показателям, которые связаны преимущественно с воздействием
лучевого фактора или факторов аварии.

Материалы табл. 44 показывают, что последствие внешнего излучения в виде
развития ОЛБ, не проявилось ни в одной аварии, ХЛБ � только у жителей
побережья р. Течи, когда поглощённые дозы превысили 1,5 Зв, превышение
частоты лейкемии было также только в этой послеаварийной ситуации,
учащение солидных раков на грани достоверности после уральских аварий,
олигофрения, болезнь Дауна, врождённые аномалии развития во всех случаях
встречались в величинах, не превышающих контрольной частоты.

К нелучевым последствиям аварии необходимо отнести неблагоприятные
исходы беременности (НИБ), обусловленные, например, её искусственным
прерыванием из�за боязни произвести больное потомство, повышение
коэффициента смертности, СПЖ, повышение общей заболеваемости, связанное
с социальным напряжением и ухудшением условий жизни [279, 280].

Как видно из табл. 44, некоторые проявления имеют место. Так, СПЖ на 4,2�5,7
лет произошло среди отселённых жителей, но не было выявлено среди лиц,
оставшихся жить в привычных условиях, повышение коэффициентов смертности
со временем связано с постарением когорт. Общая заболеваемость по жалобам
на усталость, недомогание, обращениям к врачу, как правило, связана с
социальными факторами, большой неопределённостью будущего.

Доза, (ДИ), Гр 
Численность 

группы, 
тыс.чел. 

Количество 
раков ЩЖ 

Частота рака ЩЖ 
на 105, ДИ На 1 Гр 

0,013 23800 3 12,6 969 

0,05 (0,022�0,08) 51500 29 56,3 (19,4�103,4) 1126 

0,20 (0,15�0,22) 49970 21 42,0 (7,6�231,5) 210 

0,43 (0,30�0,50) 80790 87 107,7 (40�365) 250 

0,72 (0,54�0,96) 15920 21 131 (56�404) 181 

1,58 (1,1�1,9) 14270 30 220 (146�252) 133 
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Изучение состояния здоровья детского и взрослого населения экспертами
международной комиссии, созданной МАГАТЭ по просьбе советского
правительства в 1990 г., показало следующее: от 10 до 20% взрослого населения
как загрязнённых, так и незагрязнённых районов нуждается в медицинской помощи
в связи с нарушениями здоровья, не связанными с лучевым воздействием. Не
обнаружено специфически зависимых проявлений действия лучевого фактора.
Состояние здоровья детского населения по частоте отклонений от нормы не
отличается от здоровья детского населения в европейских странах и в США [295].

Итоги 15�летнего послечернобыльского периода с учётом почти 50�летнего
послеаварийного периода Уральских инцидентов и других радиационных
инцидентов в мире позволяют обратить внимание на ошибки в стратегии и
тактике послеаварийных действий, оценить качество проведённой работы и
может быть вскрыть ошибки, которые были допущены при ликвидации
последствий аварии.

Таблица 44

«Радиационно» и «аварийно» зависимые эффекты среди населения

 * Смертность от рака щитовидной железы.
*2 Без связи с дозой излучения.
*3 Эвакуированное население.

Анализ событий показывает, что отрицательные последствия для здоровья
случались из�за промедления в принятии решений. И, наоборот, отсутствуют всякие
последствия после аварии реактора на Трёхмильном острове [286], минимальные
последствия после взрыва ёмкости с отходами на Урале в 1957 г. [268, 269]. В обоих
случаях произошла экстренная эвакуация критических групп населения. В этом
отношении авария на блоке 4 ЧАЭС, по мнению иностранных специалистов, также
может служить образцом [295]. Наоборот, промедление с эвакуацией приводило
к развитию заболеваний, как, например, на Маршалловых островах и на р. Тече.
Таким образом, первое и главное правило � оперативная оценка дозиметрической
обстановки с немедленным принятием и исполнением решения для

Показатель, 
факт./ожид. Р. Теча ВУРС Чернобыль 

ОЛБ Нет Нет Нет 

ХЛБ 65 случаев Нет Нет 

Лейкемии 50/29 1/1 1 (281�591/302�562) 

Солидные раки 1 1/1 1.(9682�22063/9387�22245) 

Рак ЩЖ � 1,33/1,30 1791/ 0,2%* 

Нарушение 
функции ЩЖ � � 1/1 

Олигофрения 3,1%/3% � � 

Болезнь Дауна 0,4%/0,76% � 1 

Врожд. аномалии 
развития 4,6/4,9 4,2/3,6 0,66/1,67*2 

НИБ 2,6%/2,2%*3 � 0,9�1,34/1*2 

Сокращение СПЖ 4,2�5,7 лет 4,6 лет*3  

Коэффициент 
смертности 12,18/11,94 9,5�11,5/9,5 14�18/11�17 
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предотвращения накопления опасной дозы. Эти и другие правила послеаварийного
поведения описаны в соответствующих приказах и инструкциях [246�248,292,296].
Однако в ряде случаев они не всегда выполняются. Например, после Чернобыльской
аварии должны были ввести в действие приказ о немедленном профилактическом
применении таблеток йодистого калия. Реализовать этот способ защиты в нужном
объёме оказалось невозможным как из�за слабой компетентности аварийных
служб, так и из�за отсутствия нужного количества таблетированного йода не только
на местах, но и в государстве [292]. Использовать другие препараты йода многие
не догадались. В результате � детская «эпидемия» раков ЩЖ в ряде загрязнённых
районов [214, 250, 297].

Было известно, что эвакуация как необходимая, но крайняя мера, спасая от
переоблучения, приводит к стрессовому состоянию с развитием новых или
обострением старых заболеваний. Это заканчивается сокращением СПЖ
отселённого населения. Так было на Урале среди экстренно переселённых [90, 268,
269]. Поэтому в 1989 г. группа из 90 советских учёных�радиобиологов разработала,
а НКРЗ СССР утвердила концепцию, рекомендующую предел дозы за жизнь, равный
35 бэр (350 мЗв). Эта величина была бы в 1,5 раза меньше принятой в странах
Европы и ВОЗ для аварийных ситуаций [296]. Согласно этой концепции не следует
переселять жителей, у которых за 70 лет жизни в определённых условиях не будет
превышена доза в 35 бэр [296]. Эта концепция была утверждена в Минздраве СССР,
но не была реализована из�за несогласия влиятельных, но некомпетентных
«учёных» и руководителей некоторых пострадавших республик СССР. В результате
среди отселённых жителей частота лиц с банальными заболеваниями могла
возрасти. В интересах будущего необходимо обратить особое внимание на
состояние здоровья отселённых контингентов.

Какова же роль основных мероприятий в снижении облучаемости населения.
Материалы табл. 45 показывают, что своевременное отселение уменьшило
количество лиц, получивших надпороговую дозу, т. е. большую, чем 0,2 Зв, с 3529
чел. до 272 чел., а средняя доза у них уменьшилась с 332 до 248 мЗв. Количество
отселённых с малыми дозами увеличилось незначительно, но средняя поглощённая
доза у них уменьшилась с 42 до 25 мЗв. Поэтому эффективность своевременной
эвакуации в плане снижения дозы подтвердилась и в чернобыльском инциденте.

Не менее ответственный «дозиметрический» вопрос связан с оценкой доли внешнего
и внутреннего излучения [291,298]. Материалы табл. 46 показывают, что за 10 лет
проживания на загрязнённой территории доля дозовой нагрузки от внутреннего
излучения в России и в Белоруссии не превысила 36% общей дозы, а на Украине �
56%. Это необъяснимо. Однако следует подчеркнуть, что роль инкорпорированных
излучателей в формировании поглощённой дозы за счёт поступления их с
загрязнённой пищей и водой ниже, чем доза от внешнего излучения. Особенность
инкорпорированных нуклидов состоит в неравномерном облучении тканей.
Например, известна роль 131I, 90Sr, редкоземельных элементов, облучающих
преимущественно ЩЖ, ККМ или ЖКТ соответственно в развитии радиациой
патологии этих критических органов.

У неотселённых жителей из загрязнённых районов (табл. 47) средние
эффективные дозы в 3 государствах составляют за 10 лет 5,92�7,73 мЗв. Однако
в наиболее загрязнённых регионах у 400�5895 чел., дозы в среднем составили
162 мЗв с колебаниями от 100 до 250 мЗв. Следует отметить, что 250 мЗв за десять
лет по анализу последствий ранних аварий не должны вызвать отрицательных
отдалённых эффектов. К настоящему времени никаких специфических
отклонений в состоянии здоровья выявить не удаётся.
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Таблица 45

Дозы от внешнего излучения у жителей Белоруссии на примере
эвакуированных из зоны отчуждения в 1986 г.

Таблица 46

Соотношение доз, от внешнего и внутреннего излучения
у неотселённых жителей в 1986@1995 гг. [214]

Таблица 47

Численность населения и средние эффективные дозы за 1986@1995 гг.
в регионах с разными уровнями загрязнения [214]

В табл. 48 представлены данные по реальной и воображаемой опасности различных
вредоносных факторов на состояние здоровья и жизнь человека. В США имеются
официальные статистические данные о связи смерти людей с действующим
фактором. Так, на первом ранговом месте по смертности на 100 тыс. населения в
год находится табакокурение � 75 чел. погибает ежегодно, на 9 месте располагается
рентгенодиагностика � гибель составляет 2 чел. в год на 100 тыс., на 20�м месте по
опасности � радиационные аварии и атомная энергетика � 0,05 чел. на 100 тыс. в
год. Данные общественного мнения прямо противоположны. По мнению тысяч
опрошенных женщин и студентов, на 1�м месте по опасности � радиационные аварии
и атомная энергетика, а рентгеновская диагностика � на 21�м месте. Анализ опросных
материалов свидетельствует о ложном представлении опасности радиационного

Параметр Белоруссия Россия Украина Всего 

Численность населения при 
плотности загрязнения 
 137Сs <185 кБк·м�2  

1875017 1980063 1299600 5154680 

Средняя доза излучения за 10 
лет, мЗв, (ДИ) 

6,89 
(1�100) 

5,92 
(1�100) 

11,7 
(2�100) 

7,73 
(1�100) 

Численность населения, при 
плотности загрязнения  
137Сs  185 кБк·м�2 

5895 3312 400 9607 

Средняя доза излучения за 10 
лет, мЗв, (ДИ) 

164 
(100�250) 

160 
(100�250) 

150 
(100�200)

162 
(100�250) 

Диапазон 
доз, мЗв 

В отсутствии 
эвакуации, (ДИ) При эвакуации, (ДИ) 

0�200 23154�985830 мЗв
42,57 (5�175) 

24433�617875 мЗв
25 (5�175) 

200�>400 3529�172175 мЗв 
332,15 (200�425) 

272�78250 мЗв 
248 (200�425) 

 

Эвакуировано 26683 чел.  
Дозу 200 мЗв получили бы без 
эвакуации 3529 чел. Эвакуация 

позволила снизить число 
облученных в большой дозой до 

272 чел. Средняя доза у этой 
категории снизилась с 332 до 248 

мЗв с ДИ: 200�425 мЗв 

Параметр Белоруссия Россия Украина Всего 

Численность, чел. 1888000 1980000 1300000 5160000 

Эффективная доза, мЗв 8,0 6,8 10,8 8,2 

Средняя доза внешнего излучения, мЗв 5,1 4,3 4,7 4,7 

Средняя доза внутреннего излучения 2,9 2,5 6,1 3,5 

Доля внутреннего излучения, % 36 36 56 43 
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воздействия. По нашему мнению, это связано с 3 следующими обстоятельствами.
Во�первых, до сих пор давлеющим фактором остаётся ужас последствий атомных
бомбардировок; во�вторых, это слабая просветительская деятельность врачей,
учителей и специалистов�радиологов; в�третьих, умышленное нагнетание мнимой
опасности радиационных воздействий поддерживаемых в СМИ во всём мире.

Таблица 48

Причины преждевременной смерти людей в США (реальная опасность)
и результаты ранжирования (предполагаемая опасность)

различных факторов, приводящих к смерти

Ранговое место 

Фактор, приводящий к 
преждевременной смерти 

Смертность в 
расчёте на 100 
тыс. населения 

в год, чел. 
Реальная 
опасность

Предполагаемая 
опасность (мнение 

женщин и студентов о 
причинах смертности) 

Курение (20 сигарет в день) 75 1 4 

Употребление алкоголя 50 2 6 

Езда на автомобилях 25 3 2 

Огнестрельное оружие 9 4 3 

Электричество 7 5 17 

Езда на мотоциклах 2 6 5 

Плавание 2 7 18 

Хирургическое вмешательство 2 8 10 

Рентгеновская диагностика 2 9 21 

Железные дороги 1 10 23 

«Малая» авиация 0,7 11 7 

Строители 0,5 12 12 

Езда на велосипедах 0,5 13 15 

Несчастные случаи на охоте 0,4 14 13 

Бытовые травмы 0,1 15 25 

Тушение пожаров 0,1 16 11 

Работа в полиции 0,1 17 8 

Неправильное использование 
противозачаточных средств 0,07 18 19 

Гражданская авиация 0,07 19 16 

Радиационные аварии и 
атомная энергетика 0,05 20 1 

Альпинизм 0,02 21 14 

Сельскохозяйственные работы 0,01 22 26 

Спортивные игры 0,01 23 22 

Лыжи 0,01 24 20 

Медицинские прививки 0,005 25 24 

Химические препараты 
(пестициды, консерванты и др.) 0,005 26 9 
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9.2.1. Опухоли щитовидной железы

9.2.1.1. Рак щитовидной железы как реальный исход лучевого поражения

Спонтанная частота рака ЩЖ невелика. В детском возрасте она, как правило,
не превышает 0,2 случая на миллион населения, а в зрелом и пожилом возрасте
достигает 101,6 на 106 чел. в год [97].

Во все периоды развития, начиная с юношеского возраста, частота спонтанного
рака у женщин в 3�5 раз выше, чем у мужчин аналогичного возраста. Это
обусловлено особенностями эндокринного статуса женщин [97,252].

Последствия облучения ЩЖ впервые проявились после начала лечебного
применения рентгеновского излучения. Так, при облучении тимуса, в связи с
респираторным дистрессиндромом у новорожденных, когда до 1% детей в
некоторых городах США подвергалось рентгеновскому облучению в малых
дозах [299]. Роль облучения в индукции рака ЩЖ подтвердилась при
сравнительном анализе облученных с необлученными лицами [267].

После сравнительного анализа 2872 детей в связи с лечением дерматомикоза
головы было показано учащение рака ЩЖ в 233 раза по сравнению с контролем.
Через 20�25 лет после лечения дерматомикоза головы при радиационной дозе
на ЩЖ 9 рад рак ЩЖ у израильских женщин составил 3�10 на 1000 облученных
при 1�2 на 1000 в контроле [300, 301]. Через 20 лет после облучения головы детей
в США рак ЩЖ описал в 1976 г. Shore [302]. У 444 пациентов в молодом возрасте
(19�20 лет) после рентгеновского лечения цервикального аденита дозами 40�
5090 рад в 6% развились раки ЩЖ и в 17% � доброкачественные узлы. Основной
рост раков происходил при дозах ≥2000 рад [303].

От поглощённых доз в ЩЖ при лечебном облучении тимуса у детей через 15�20
лет возникали раки ЩЖ (рис.16) [302]. Как видно из рис. 17, в диапазоне доз
примерно от 1,25 до 7,5 Гр наблюдается линейная зависимость заболеваемости
от дозы. В расчёте на 1 Гр величина выхода рака ЩЖ за весь период составляет
1,6�2,8 случая. Наоборот, при минимальной дозе (~0,2 Гр) риск самый высокий
и составляет 6,25 случаяв. Подобный расчётный парадокс встречается в случае
занижения поглощённой дозы.

Исходные данные получены при лечебном применении ИИ у детей в возрасте
от 0 до 7 лет (рис. 18). В расчёте на 1 Гр дозы в ЩЖ выход рака ЩЖ составил
1000 на 105 (дозы 0,01�0,08 Гр) и 200 на 105 при дозах 0,2�1,8 Гр.

Учитывая примерно в 3 раза меньшую канцерогенность внутреннего облучения ЩЖ
инкорпорированными изотопами 131I по сравнению с внешним воздействием в той
же дозе [304], авторы работы [302] оценили сравнительную эффективность двух
видов облучения. Это было необходимо сделать для объяснения причин увеличения
выхода рака ЩЖ у детей и взрослых на Маршалловых островах.

Действительно, обследование детей из шт. Юта, США, получивших коллективную
дозу 9000 чел.�рад, не выявило увеличения заболеваемости раком. Там за счет 131I
индивидуальные поглощенные дозы достигали нескольких сот рад у детей в
возрасте ≤10 лет. У лиц, получивших дозы за счет 131I в диапазонах 60�100 Гр, не
выявлено статистически значимого роста заболеваемости раком ЩЖ [304]. В то же
время у детей с Маршалловых островов увеличение выхода рака статистически
значимо. Анализ несоответствия разных наблюдений, может быть, объясняется
недоучетом доз от внешнего излучения и от короткоживущих излучателей 133,135I.
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Рис. 17. Частота опухолей ЩЖ в зависимости от дозы облучения

Реконструкция поглощенных доз излучения показала, что доза внешнего
облучения ЩЖ у жителей атолла Ронгелэп составила 190 рад, Айлингнэ # 110
рад и Утирик # 11 рад. Средние дозы внутреннего излучения в ЩЖ составляли от
нескольких сот до 5000 рад, при этом вклад дозы за счет 131I не превышал 20%,
а >80% дозы обусловлено было 133,135I. Итогом этой тщательной обработки стала
оценка риска в зависимости от дозы, полученной при облучении в разном
возрасте (табл. 49, см. рис.17).

Как видно из табл. 49, при облучении в детском возрасте коэффициент риска
появления рака ЩЖ при внешнем облучении у детей с Маршалловых островов в 3
раза выше, чем при внутреннем облучении, и не отличается от соответствующих
коэффициентов риска, полученных на других когортах [305]. При облучении
взрослых наиболее высокий коэффициент риска был после инкорпорации радио#
нуклидов йода. Авторы не объясняют причин полученных различий, указывая лишь,
что существенным в индукции рака ЩЖ у облученных является тиреотропин, его
повышенное количество, которое вызывается гипофункцией железы. Это, конечно,
справедливое замечание, но связывать этот феномен с преимущественным
облучением ЩЖ за счёт внутреннего облучения только у взрослых неубедительно.
Значит, избыток тиреотропина при облучении детей почему#то в большей степени
проявляется при внешнем облучении и в меньшей степени при внутреннем
облучении. Если эта гипотеза подтвердится, значит, в развитии рака ЩЖ под
влиянием облучения повинны такие структуры органа, которые менее представлены
в ЩЖ взрослых, и для их повреждения требуются большие дозы, что достигается
смесью инкорпорированных радионуклидов.
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Рис. 18. А. � Частота рака ЩЖ на 105 детей, облучённых в возрасте 0�7 лет;
Б. � Частота рака ЩЖ на 105 детей в расчёте на 1 Гр дозы в ЩЖ

1000
8

8

6

6

4

4

2

А

2

100

1000
8
6

4

2

Б

100
0,01 0,12 4 6 8 12 4 6 8

10

Ч
а

ст
о

та
 в

ы
хо

д
а

 о
п

ух
о

л
ей

Доза излучения в ЩЖ, Гр



106

Таблица 49

Коэффициенты риска рака ЩЖ за счет внутреннего и внешнего
облучения при 10@летнем латентном периоде [305]

Исходя из факта наличия детерминрованного эффекта � гипотиреоза с порогом
дозы 2000 рад на ЩЖ [105] можно утверждать, что и возникновение рака ЩЖ у
детей с Маршалловых островов было неизбежным, поскольку реальные
поглощенные дозы превышали несколько килорад. Значит, был гипотиреоз, а
значит, � и повышение тиреотропина в первые годы после облучения. Неприменение
или запоздалое применение заместительной терапии ЩЖ могло привести и
привело к появлению узлов и к учащению рака ЩЖ как у детей, так и у взрослых.

Возникновение рака ЩЖ обнаружено у жителей Маршалловых островов после
выпадения радиоактивного йода при дозах от изотопов йода больше 400�500
рад и при сопутствующем внешнем гамма�облучении до 190 рад [306]. Рак ЩЖ
обнаружен у жителей, переживших атомную бомбардировку. Дозы излучения
там также превышали 100 рад. [307]. После лечения гипертиреоза введением
радиоактивного 131I в количествах, создающих дозы 3000�3500 рад, обнаружено
3 рака ЩЖ из тысяч леченных [308, 309]. При дозах излучения в ЩЖ более
2000 рад образование узелков в ЩЖ было в 3 раза больше, чем ЗНО [303]. При
дозах на ЩЖ 100 и 200 рад за счёт 131I у 10131 чел. через 18 лет не обнаружено
случаев рака ЩЖ. При дозах от 0,02 до 1,4 рад у детей из шт. Невада и Юта
после испытаний ядерного оружия в США не обнаружено учащения рака ЩЖ
[310]. Не обнаружено рака ЩЖ и у детей из европейских стран после аварии в
Уиндскейле и Чернобыле при дозах ≤0,2 рад.

Приведённые материалы позволили Middlesworth [311] сделать вывод и в
обобщённом виде обнаружить дозовую зависимость рака ЩЖ при внешнем
излучении в диапазоне от 0 до 1600 рад и распространённость спонтанных
узелковых образований от возраста.
Приведённая информация позволяет сделать несколько выводов. Во�первых, рак
ЩЖ возникает через 15�20 лет после облучения. Во всех исследованиях, когда
наблюдали достоверное учащение рака ЩЖ, дозы излучения колебались в
пределах от 200 до 5000 рад за исключением случайного облучения ЩЖ при
рентгеновском лечении тонзиллита, тимуса или кожи головы, когда расчётная доза
на железу составила 9 рад. Во�вторых, раки ЩЖ возникали при облучении ЩЖ в
детском или молодом возрасте, но не возникали при облучении взрослых людей;
может быть они не выявлялись из�за большого латентного периода и недожития
пожилых людей до рака. В�третьих, в широком диапазоне доз выявляется
зависимость эффекта от дозы как по частоте выхода рака ЩЖ, так и по частоте
узелковых образований. Соотношение доброкачественных узелков и ЗНО ЩЖ
колеблется от 3 до 5. В�четвёртых, до чернобыльской аварии рак ЩЖ после
инкорпорации радиоактивного йода, и то в комбинации с внешним излучением в
дозах >100 рад, обнаруживали только у жителей Маршалловых островов, когда

Внутреннее облучение 
ЩЖ Внешнее облучение ЩЖ Возраст 

индивида в 
момент 

облучения, лет 
Средняя 

доза, рад 
Коэффициент 
риска на 1 рад 

Средняя 
доза, 
рад 

Коэффициент 
риска на 1 рад 

Коэффициент 
суммарного 

риска 

<10 1400 14·10�6 63 3,3·10�6 1,5·10�6 

10�18 560 8·10�6 78 3,3·10�6 7,4·10�6 

>18 400 6,1·10�6 66 1,0·10�6 5,4·10�6 
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дозы от изотопов 125,131,133,135I составляли от 0,3 до 18 Гр. Вклад дозы от 131I не
превышал 20%. Радиоактивный йод был повинен в индукции рака ЩЖ при лечении
гипертиреоза (дозы 3000�3500 рад) [308, 309] и больше 2000 рад.
При дозах за счёт 131I от 0,02 до 200 рад никогда в течение более 20 лет
наблюдения не выявляется рак ЩЖ с повышенной частотой [312, 313].
Спонтанный рак ЩЖ увеличивается с возрастом от 1 на 106 случаев в год у детей
первых лет жизни до 20 случаев на 106 случаев в год у пожилых и старых людей. В
возрасте >4 лет рак ЩЖ у девочек и женщин встречается в 3�5 раз чаще, чем у лиц
противоположного пола сходного возраста. Обнаружить рак ЩЖ современными
методами исследования благодаря ультразвуковой диагностике, тонкоигольной
биопсии легче. Удалось обнаружить вид рака без клинического течения. Это так
называемая «карцинома неизвестного происхождения», которая часто встречается
при нормальной ЩЖ [314, 315]. По данным [316, 317], в разных странах в
нормальной ЩЖ было 4,5�13% случаев «карциномы неизвестного происхо�
ждения». Как правило, это папиллярные раки. В этой связи целесообразна посылка
корифеев радиационных исследований в Японии Шигемацу и Тиссена [318]. Они
подчёркивают по поводу публикаций о возросшей частоте раков ЩЖ в Беларуси и
Украине тот факт, что без таких интенсивных обследований, как были в 1990 г.,
многие случаи рака никогда не были бы диагностированы [319, 320]. Ведь при
отсутствии симптомов стали выявляться «скрытые» папиллярные раки, вялое
развитие которых не привело бы к заболеванию. По данным [105], частота скрытой
папиллярной карциномы в возрасте от 0 до 15 лет составляет 2%, а в возрасте 16�30
лет � 22%. На 1991 г. у белорусских детей из 131 рака ЩЖ 128 были папиллярными
карциномами. Очевидно эти, в том числе и инвазивные формы, могут быть
скрытыми [302]. Поэтому для объективной оценки выхода ЗНО при радиационном
воздействии при прочих равных условиях важна оценка дозы. Без этого невозможно
соотнести риски ни с чем, кроме увеличения интенсивности обследований,
начавшихся в 1990 г.
Обусловленность развития ЗНО ЩЖ радиационным воздействием убедительно
доказана зависимостью доза�эффект в экспериментальных исследованиях, когда
с увеличением дозы в определённом диапазоне число раков увеличивается
пропорционально дозе [45, 321�323]. Использование рентгеновского облучения
головы или шеи детей в терапевтических целях при лечении стригущего лишая,
тонзиллитов, облучения вилочковой железы приводило к развитию рака
[248,265,266,267,321,324]. У переживших атомные бомбардировки также
обнаружено учащение ЗНО ЩЖ [325, 326]. Сообщения о случаях ЗНО после
диагностического и терапевтического применения 131I ограничены [327]. Принято
считать, что онкогенность доз от 131I примерно в 3�10 раз менее значима, чем
аналогичные дозы рентгеновского излучения [247, 248]. Даже в условиях
диагностического применения 131I, когда ЩЖ облучалась в дозах, равных
нескольким греям, не удалось зафиксировать возникновение рака ЩЖ
[247,326,331].
Противоречивость результатов клинических исследований обусловлена, во�
первых, неучётом возраста испытуемых при введении йода с диагностическими
или терапевтическими целями, а во�вторых, дозы излучения в ЩЖ во всех этих
случаях скорее вызывали некроз большинства клеток тканей ЩЖ.
Другие эпидемиологические исследования рака ЩЖ, например, при
инкорпорации изотопов йода после выпадения осадков в шт. Невада и Юта
вследствие экспериментальных взрывов атомных бомб на полигоне США в 50�
е годы, также дали отрицательные результаты даже через 17 лет, хотя оценённые
дозы излучения в ЩЖ составляли более 120 рад [332].
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Следует отметить, что в описанных случаях дозы излучения в ЩЖ были либо
слишком велики при терапевтическом или диагностическом применении, либо
весьма неопределённы, либо длительность наблюдения была недостаточной. В
пользу последнего аргумента говорят результаты анализа [310, 333�335], которые
обнаружили у жителей щт. Невада, подвергшихся в детском возрасте облучению
ЩЖ в дозах более 180 мЗв, небольшую избыточную частоту рака ЩЖ.

Приведённые материалы свидетельствуют о трудности выявления влияния ИИ
в индукции ЗНО в ЩЖ. Тем не менее на основании анализа проведённых
наблюдений НКДАР рекомендовал считать возможным индукцию рака ЩЖ у
детей при дозе ≥0,1 Гр [247]. Следует отметить, что 0,1 Гр не измеренная, а
расчётная величина, полученная ретроспективно из анализа терапевтического
применения рентгеновского излучения на области, смежные со ЩЖ. Точность
этих оценок сомнительна. Вместе с тем материалы последствий не только
изолированных облучений ЩЖ за счёт инкорпорации радиоактивного йода,
но и после комбинированных воздействий на ЩЖ внешнего и внутреннего
излучения после аварий, как это происходит при выбросе радионуклидов или
при загрязнении территорий проживания населения, не всегда сопровождается
повышенным выходом рака ЩЖ. Значит, если ИИ обладают канцерогенным
действием, а эффект не обнаруживается, поглощённая доза в органе слишком
мала, т. е. ниже реального порога, либо слишком велика и скорее обладает не
канцерогенным, а некрозогенным действием на тканевые элементы железы [45].

Детальное изучение последствий облучения ЩЖ после лучевого воздействия
продолжается более 50 лет. Однако до сего времени, кроме факта появления
изменений в функции железы, появления доброкачественных узлов и различных
ЗНО, прямого ответа на главный вопрос о зависимости доза�эффект нет [248].

После выпадения на Маршалловых островах радиоактивных осадков, в составе
которых было большое количество радиоизотопов йода, лучевому воздействию
подверглись 250 жителей в течение 2 суток до начала эвакуации. Комбинированное
облучение сопровождалось внешним облучением в дозах от 140 до 1750 мЗв при
дополнительных расчётных дозах на ЩЖ от 600�950 до 8000�20000 мЗв у детей в
возрасте менее 10 лет и до 300�3350 мЗв у лиц старше 18 лет. Наибольшие дозы
получили жители атолла Ронгелап, а минимальные � жители атолла Утирик.
Несмотря на сравнительно небольшое число облучённых, для эпидемиологических
исследований многолетние наблюдения за здоровьем пострадавших позволили
выявить роль лучевого фактора в развитии патологии ЩЖ.

Следует отметить, что почти у всех пострадавших вначале отмечались лучевые
реакции в виде тошноты, рвоты, снижения количества лейкоцитов в перифе�
рической крови без проявления клинических симптомов болезни. Вследствие
сильного загрязнения кожи β�излучателями были широко распространены ожоги
и случаи эпиляции. Такие случаи наблюдались только у жителей атолла Ронгелап с
наибольшими дозами (∼ 1750 мЗв внешнего облучения и доза в ЩЖ 8000�20000
мЗв), но отсутствовали у жителей атолла Утирик, где дозы внешнего облучения не
превысили 140 мЗв, а дозы в ЩЖ на уровне 600�950 мЗв [263].

Исследование состояния здоровья облучённых жителей Маршалловых островов
свидетельствуют о том, что к отдалённым эффектам радиоактивного выпадения
относится радиационно�индуцированное поражение ЩЖ. Обнаружилось это спустя
10 лет после инцидента, хотя исследования проводились регулярно все годы [263].
Прежде всего, обнаружена гипофункция железы. Первый показатель функцио�
нальной недостаточности ЩЖ � задержка роста к концу первого десятилетия у
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некоторых детей, нарушение костного созревания [336] и в нескольких случаях
микседема, особенно у детей, бывших при облучении в годовалом возрасте. У
облучённых в возрасте ∼ 5 лет � незначительное замедление роста в основном у
мальчиков, проживавших на атоме Ронгелап. В качестве «биохимической»
гипофункции использовались данные по содержанию в сыворотке крови тироксина
(Т4). Тироксин � связывающего глобулина (ТВGI), трийодтиронина (Т3) и
тиреотропина (TSH). В ряде случаев у облучённых в детском возрасте на атолле
Ронгелап уровень тиреотропина достигал 6 мкЕД.·мл�1, что свидетельствовало о
проявлении гипофункции. Спустя более чем 20 лет незначительное увеличение
содержания тиреотропина выявлено у отдельных взрослых, облучённых в возрасте
старше 10 лет. Минимальные дозы в ЩЖ у них составляли 300 мЗв. Конечно,
численность когорты на Маршалловых островах была невелика, чтобы настаивать
на признании дозы ∼ 300 мЗв в качестве порога для вызывания гипофункции ЩЖ.
Однако материалы табл. 50, составленной нами по данным работы [252], позволяют
утверждать, что соотносить дозу и эффект безотносительно возраста неправильно.
Действительно, при облучении детей в возрасте до 10 лет частота гипофункции и
карциномы достоверно увеличены только при дозах более 8000 мЗв, а в возрасте
более 10 лет при облучении в дозах 1400�3870 мЗв (гипофункция) и 3870 мЗв
(карцинома). Материалы табл. 50 показывают, что образование узелков в ЩЖ у
детей до 10 лет имеет дозовую зависимость, а у лиц старше 10 лет � при облучении
в диапазоне доз от 530 до 3870 мЗв такой зависимости нет, а небольшое учащение
в наблюдаемых группах мало отличается от контрольных величин. Анализ
материалов табл. 50 позволяет предположить, что, во�первых, гипофункция не
является промовирующим фактором для образования узлов в ЩЖ и развития
карциномы. Во�вторых, несколько увеличенное количество узлов в ЩЖ и карцином
у лиц старшей группы может быть связано с большим на 10�30 лет возрастом на
момент диагностики.

Таблица 50

Частота патологии ЩЖ у жителей Маршалловых островов в зависимости от возраста
при облучении в разных дозах [252,270]

* В числителе � количество случаев, в знаменателе � %.

Следует подчеркнуть, что выявленные карциномы при гистологическом
исследовании были папиллярного типа, т. е. более доброкачественными, чем
фолликулярный или менее дифференцированный рак [268,337]. Кроме того, в
сочетании с аденоматозными узлами обнаружены скрытые папиллярные
карциномы, которые признаются доброкачественными образованиями [252,338].

Возраст при 
облучении 

Доза в ЩЖ, 
мЗв 

Численность 
группы, чел. 

Гипофунк�
ция* 

Количество 
случаев с 

узелками* 

Карцино�
ма* 

8000�15000 22 9/41 17/77 1/ 4,5 

2750�4500 7 0/0 2/29 0/0 

600�950 64 0/0 5/7,8 1/1,5 
<10 лет 

0 229 1/0,4 6/2,6 2/0,87 

3870 45 4/8,9 6/13 3/6,7 

1400 12 1/8,3 4/33 0/0 

530 100 1/1 12/12 2/2 
>10 лет 

0 371 1/0,3 29/7,8 2/0,5 
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Только при тщательном систематическом и прицельном поиске искомой патологии
могли быть обнаружены найденные изменения. Так бывает при тотальном
скрининге. Это очень важное положение, которое должно учитываться при
массовых обследованиях в случае аварийного загрязнения после чернобыльской
аварии, особенно с применением УЗИ. Во всяком случае простое сообщение о
частоте рака ЩЖ без точного гистологического описания новообразования
недостаточно для отличия скрытых спонтанных новообразований от связанных с
лучевым воздействием ЗНО.

9.2.1.2. Облучение щитовидной железы в результате воздействия
               техногенных источников

Интерес к канцерогенному преобразованию в ЩЖ под влиянием ИИ вполне
обоснован, так же, как интерес к лейкомогенному действию излучений. В обеих
тканях происходит интенсивный обмен клеточных элементов. Но в ЩЖ этот
процесс наиболее интенсивен в раннем детском возрасте. А известно, что
наиболее поражаемыми являются ткани с высоким интенсивным обменом.
Поэтому реакция ткани ЩЖ также активна, как и кроветворных тканей.

В связи с загрязнением территории осадками, содержащими радиоактивные
изотопы йода в результате выбросов атомных предприятий в пятидесятые годы,
население в меньшей степени ингаляционно, но главным образом с молоком и
зеленью, получило измеряемые дозы излучения в ЩЖ. Детальный анализ
состояния ЩЖ у лиц, рожденных в 1952�1959 гг. в Челябинск�65, позднее Озёрск,
расположенном вблизи ПО «Маяк» опубликован Г. С. Мушкачевой с соавт.
[289,339,340]. Основные положения этих материалов сведены в табл. 51. Из табл.
51 следует, что при детальном анализе различий в большинстве показателей
состояния ЩЖ между облученными и контрольными популяциями сводятся к
очевидному развитию тиреоидита у мужчин и женщин в 3,2 и 16% случаев,
соответственно, и увеличению численности женщин с узловыми формами. Авторы
делают объективный вывод о том, что в эндемичном по зобу регионе под влиянием
имевшегося в детском возрасте облучения 131I патология ЩЖ эволюционировала
преимущественно в узловые формы, а в отсутствие облучения � в аутоиммунные
тиреоидиты. Приведенная авторами информация, к сожалению, не связана с
уровнями радиационного воздействия. Если в когорту включены дети, рожденные
в 1952�1953 гг., тогда, согласно материалам [276] суммарные поглощенные дозы в
ЩЖ детей могли составить 2,5�3,6 Гр (2500�3600 мЗв) за счет перорального
поступления нуклидов без учета короткоживущих нуклидов. Эти величины близки
к приводимым на основе заболеваемости среди жителей Маршалловых островов
[252]. Вместе с тем у жителей г. Озерска, подвергшихся облучению в детском
возрасте, с дозами на ЩЖ от 2500 до 3600 мЗв биохимические показатели не
отличались от показателей контрольной группы мужчин. Более того, в группе
облученных женщин средняя величина антител тиреоидной пероксидазы и частота
превышения антител к тироидной пероксидазе в сыворотке крови была примерно
на 20% меньше, чем в контрольной группе, т.е. частота аутоиммунных тиреоидитов
у женщин облученной группы была меньше [339]. Учащение гипофункции ЩЖ
после дозы 1000 мЗв обнаружено через 12�15 лет после облучения детей из шт.
Невада и Юта и у жителей Маршалловых островов при дозах более 8000 мЗв,
неустойчивость функции ЩЖ от доз 2000�10000 мЗв � после чернобыльской аварии
[284, 340]. Приведенные материалы свидетельствуют, что минимальный уровень
в ЩЖ доз, при которых удалось обнаружить биохимические изменения, составляет
1000�8000 мЗ. Неопределенность величины дозы может быть связана как с
ошибками в дозиметрии, так и с различиями возраста при облучении и с временем,
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прошедшим после реализации дозы. В интересах РБ целесообразно пороговым
уровнем считать дозу 300 мЗв, полученную человеком в первый год жизни. При
облучении в более зрелом возрасте порог дозы вероятно увеличивается.

Таблица 51

Состояние ЩЖ у лиц, облучавшихся после техногенного
воздействия 131I в детском возрасте [289, 340]

* Достоверное отличие от контроля.

Материалы по влиянию ИИ на ЩЖ, ее функциональное состояние, развитие
патологических процессов, включая и онкологическую трансформацию ткани,
охватывают, наряду с экспериментальными исследованиями, эпидемиологические
наблюдения за населением, пережившим атомные бомбардировки, выпадение
радиоактивных осадков и техногенное облучение, медицинское применение 131I и
лечебное применение рентгеновского излучения. Не опровергается никем, что
максимальная радиочувствительность ЩЖ наблюдается у лиц раннего детского
возраста от 1 до 5 лет. Этот вывод подтверждается и при анализе когорты лиц,
техногенно облученных в детском возрасте в Озерске. Итоговые данные анализа
работы [341] приведены в табл. 52.

Как видно из табл. 52, по большинству показателей относительный риск в
облученных когортах мужчин и женщин либо меньше, либо не отличается от
аналогичных показателей в контрольных когортах. Исключение составляет
повышенный выход узловых форм зоба среди облученных женщин. К такому же
выводу пришел и автор работы [341а], анализируя техногенно облученную детскую
когорту в Северске в 50�60�е годы.

Обращает внимание отсутствие различий в частоте ЗНО у облученных по сравнению
с контролем аналогичного возраста. Эти материалы авторы работы [341]
рассматривают как предварительные, поскольку длительность наблюдения в 40
лет недостаточна для подведения окончательных итогов. Вместе с тем авторы
справедливо подчеркивают, что после максимальных уровней облучения, порядка
3600 мЗв, прошедший период достаточен как для компенсации репарируемых
изменений, так и для реализации возможных необратимых повреждений.

Мужчины Женщины 
Показатель Облу�

чённые 
Контроль�

ные 
Облу�

чённые 
Контроль�

ные 

Численность когорты, чел. 249 157 332 156 

Число лиц, %     

с увеличенным размером ЩЖ 6,1 4,5 8,9 9,4 

с очаговыми образованиями 15,7 16,6 32,8 33 

с размером очагов более 0,1 см3 10,8 9,6 21,7* 14,1 

с гиперплазией 1�4�й степени 2,4 3,2 6,3 9 

с кистой ЩЖ 0,4 0 1,2 1,3 

с карциномой 0 1,3 0,6 1,3 

с тиреоидитом 0,4 3,2* 9,6 16* 
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Таблица 52

Частота некоторых видов тиреоидной патологии у 581 человека, подвергшегося
техногенному воздействию 131I в возрасте 0@5 лет [341]

*Результат достоверен.

В последней публикации по онкологическим последствиям со стороны ЩЖ после
лучевых воздействий на молодое население Озерска в 50�е годы приведены 32
случая заболевших раком ЩЖ (7 мужчин и 25 женщин) [276]. В эпидемио�
логическом отношении работа отвечает на многие вопросы. Например, что частота
рака ЩЖ у женщин в 4,5 раза выше, чем у мужчин в возрасте 37�39 лет, что в детском
возрасте ни одного случая рака не обнаружено. Это полностью совпадает с данными
по заболеваемости на Маршалловых островах, в Японии, в США после выпадения
осадков в штатах Невада и Юта, а также с последствиями выбросов йода на заводах
Ханфорда. Во всех этих ситуациях случаи раков ЩЖ, как и у жителей из Озерска,
обнаруживались спустя 10�20 лет после облучения, т.е. у взрослых людей. В эту
картину не вписываются последствия «чернобыльских» выпадений, когда с 4�го
года от начала облучения, и именно у детей, стали диагностироваться раки ЩЖ.
Во всех случаях преобладающим был рак папиллярного строения. Сложился
стереотип, по которому у лиц, облученных в молодом возрасте, независимо от дозы
80�90% раков имеют папиллярные формы [284] в отличие от преимущественно
фолликулярных, в том числе и у детей в обычных условиях. Последнее утверждение
нуждается в доказательстве, поскольку верификация диагнозов, проводившихся
в разные годы, могла быть связана с разной частотой выявляемости рака ЩЖ из�
за различных методов распознавания опухоли. В частности, редкое метастази�
рование «послечернобыльских» раков ЩЖ позволяет предположить иную
диагностику в прошлые периоды, когда оперированию подвергались в основном
агрессивные формы опухоли, к которым относятся фолликулярные, а папиллярные
формы часто выпадали из поля зрения хирурга.
Исчерпывающе представленный фактический материал [276] позволяет
проанализировать фактические данные в радиобиологическом плане, имея в
виду установление зависимости выхода рака ЩЖ от доз техногенного 131I. Для

Мужчины Женщины 
Показатель Облучённые – 

249 чел. 
Контрольные 

157 чел. 
Облучённые – 

249 чел. 
Контрольные 

– 156 чел. 

Аутоиммунные 
тиреоидиты, % 
ОР,% (ДИ) 

 
2 

0,62(0,18�2,14)

 
3,2 

 
9,6 

0,73(0,44�1,27)

 
12,6 

Все заболевания 
без узловых форм, 
% 
ОР,% (ДИ) 

 
 

4 
1,05(0,39�2,83)

 
 

3,8 
 

 
 

13,2 
0,7(0,48�1,14) 

 
 

17,9 

Все узловые 
формы, % 
ОР,% (ДИ) 

 
12,8 

1,21(0,68�2,06) 

 
10,8 

 
26,5* 

1,65(1,01�2,16) 

 
17,9 

Фолликулярная 
аденома, % 

0 0,9 0,6 0 

Рак, % 0,8 0,6 0 0,6 

Все заболевания, % 
ОР,% (ДИ) 

16,7 
1,18(0,72�1,84) 

14,6 39,1 
1,15(0,85�1,4) 

35,9 
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этого следует объединить в единую когорту лиц обязательно одного возраста,
но с разными дозами. Отдельно мужчин и женщин. Приведённые в [276]
материалы позволяют сформировать табл. 53.
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Из материалов табл.53 видно, что при растянутом во времени техногенном
облучении ЩЖ в раннем детском возрасте ни одного рака ЩЖ у детей не
обнаружено. Самый ранний возраст заболевания составил 21 год у женщин и
33,5 лет у мужчин.
Из 7272 мужчин, облучённых в детстве в дозах 1100�4000 мЗв (в среднем 2810
мЗв), в 4 случаях к 39 годам возник рак ЩЖ. Следовательно, 4 случая за 283608
чел.�лет составляют 1,42·10�5·год�1 при спонтанной частоте в этом возрасте
1,05·10�5·год�1. Значит, избыток, т. е. риск на 105·год�1 составляет 0,12 случая на
1000 мЗв (1 Зв). При дозах 0,47�520 мЗв у техногенно облучённых 9334
мальчиков в последующие 40�49 лет не обнаружено ни одного случая рака ЩЖ
при ожидаемой величине 1,42·10�5·год�1. Словно бы произошла защита от рака
ЩЖ предварительным облучением в малых дозах. Вероятно, порог доз для
индукции рака ЩЖ у мальчиков находится между 520 и 1100 мЗв.

Из 7439 женщин, техногенно облучённых в детстве в дозах 520�4000 мЗв, в 7 случаях
возник рак ЩЖ при среднем возрасте заболевших 30 лет (22�42 года), а при
облучении 7125 девочек в дозах 4,7�30 мЗв в последующем при среднем возрасте
27,8 года (21�36 лет) в 6 случаях возник рак ЩЖ. Очевидно, что ни частота, ни возраст
заболевших женщин не связаны с дозами облучения ЩЖ, отличающимися в 850
раз. Создаётся впечатление, что лучевой фактор в диапазоне доз от 4,7 до 4000
мЗв не влияет на канцерогенез ЩЖ у женщин. Ни о каком пороге меньше уровня
4000 мЗв у женщин говорить не следует. Не исключено, что в индукции рака ЩЖ у
женщин в возрасте 21�42 лет главными факторами могут быть более мощные
токсиканты, чем повреждения, вызываемые ИИ в детском возрасте в дозах от 4,7
до 4000 мЗв. Среди таких факторов могут быть эндокринологические перестройки.
Косвенным подтверждением нелучевой природы рака ЩЖ у женщин из Озёрска
могут служить материалы табл. 54.

Таблица 54

Рак ЩЖ у лиц женского пола, облучавшихся в разном детском
возрасте и при разных дозах в ЩЖ [276]

Из табл. 54 видно, что при дозах, отличающихся более чем в 100 тыс. раз,
скрытый период рака ЩЖ одинаков и составляет 20�29 лет, независимо от
возраста в начале облучения. В 2 случаях при дозах 2900 и 77 мЗв и начальном
возрасте при облучении 2 года и 13 лет соответственно скрытый период был
более 35 лет. Эти материалы чётко показывают, что возникновение рака ЩЖ у
женщин не связано с техногенным облучением их в дозах до 2900 мЗв в возрасте
от 2 до 15 лет. К сожалению, в работе не приведена численность субкогорты

Возраст в 
начале 

облучения 

Доза в ЩЖ, 
мЗв 

Количество 
раков ЩЖ 

Возраст при 
диагнозе, лет 

Латентный 
период 

2 года 2900 1 47 45 лет 

3 года 2000 1 27 24 года 

8 лет 7,5; 10 2 29, 30 21, 22 года 

9 лет 0,02 1 29 20 лет 

11 лет 7,1 1 38 27 лет 

12 лет 730 2 37 и 41 25, 29 лет 

13 лет 77 3 33, 42 и 49 20, 29, 36 лет 

15 лет 800 1 38 23 лет 
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каждого возраста среди подвергавшихся техногенному облучению с 2 по 15 лет.
Поэтому, строго говоря, по приведённым материалам нельзя оценить риски
выхода ЗНО в этих возрастах.

Приведённые данные показывают, что порог канцерогенного эффекта для рака
ЩЖ у мужчин � не менее 1000 мЗв, а у женщин он, вероятно, больше 4000 мЗв
при протрагированном облучении ЩЖ. Единственным объяснением этому могут
служить присутствующие конкурирующие канцерогенные «токсиканты»
нелучевой природы, роль которых в канцерогенезе много выше, чем роль
ионизирующей радиации.

9.2.1.3. Рак щитовидной железы после чернобыльской аварии в
               загрязнённых областях России и Белоруссии

Единый регистр России и Белоруссии по раку ЩЖ позволяет провести
эпидемиологический анализ на основе персонифицированных данных по
заболеваемости в период с 1982 по 1997 г. Проведённый анализ авторами работ
[297] позволил им сформулировать ряд положений и выводов, которые
убедительно свидетельствуют об увеличении с 1986 по 1990 г. выявляемости
рака ЩЖ примерно с 240 до 350�370 случаев в год. После 1990 г. до 1997 г. рост
выявляемости достиг 1100 случаев в год, т. е. в 4,5 раза выше доаварийного
уровня. К 1997 г. показатель заболеваемости в Гомельской области достиг 94
случаев на 1 млн, в Брянской области � 140·10�6·г�1 22 случаев, а в Орловской
области. Показатель заболеваемости в группе 0�4 года во время аварии выше,
чем в других возрастных группах только в Белоруссии, но не в России.

Материалы объединённого регистра позволяют сопоставить выявляемость рака
ЩЖ конкретно в каждой области до и после 1986 г. и сравнить учащение с
рассчитанными и измеренными дозами излучения в ЩЖ, приведёнными в докладе
НКДАР�2000, с площадью загрязнения каждой области и с плотностью выпадения
131I в каждой области (табл. 55). Материалы табл. 55 показывают, что за
исключением сравнительно невысокой выявляемости рака ЩЖ у мужчин в
Витебской SIR�1,5 (1,15�3,26) и Калужской областях у женщин SIR�1,8 (1,3�2,7) при
средней дозе в ЩЖ 1,4 и 6,0 мГр соответственно, во всех остальных областях России
и Белоруссии у мужчин в 1991�1997 гг. SIR составляет 2,65�4,7, а у женщин � 2,67�
5,68. При этом статистически достоверных различий при дозах излучения в ЩЖ,
отличающихся в 100 раз, не выявлено. Наоборот, например, в минимально
загрязнённой Брестской области 131I менее 370 кБк·м�2 (средняя по области доза
излучения в ЩЖ составляет 72 мГр), а выход рака ЩЖ к 1997 г. оказался
максимальным, даже более высоким, чем в максимально загрязнённой Гомельской
области до 18000 кБк·м�2.

Отсутствие связи между плотностью выпадения и выявляемостью рака ЩЖ, между
средними поглощёнными дозами и выявляемостью рака ЩЖ, между площадью
загрязнения и выявляемостью ракаЩЖ вызывает недоумение и обоснованность
утверждения о связи облучаемости ЩЖ с выявляемостью ракаЩЖ.

Показатели заболеваемости в расчёте на 106 человека в год, представленные в
табл. 56, показывают следующее. В период с 1987 по 1990 г. показатели
заболеваемости по сравнению с 1982�1986 гг. в этой же области либо не
изменились (Могилёвская область � 1,06, Тульская область � 1,2), либо
увеличились в 1,5�2,2 раза вне связи с дозами. В 1991�1997 гг. показатель
выявляемости рака ЩЖ снова вне зависимости от дозовых показателей возрос
в 2,4, 4,5 и 4,6 раза � в наименее загрязнённых Витебской, Калужской и
Гродненской областях и до 3,5 5,6 раз в наиболее загрязнённых Брянской и
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Гомельской областях. Эти материалы также свидетельствуют об отсутствии связи
между выявляемостью рака ЩЖ и радиометрическими показателями,
вызванными загрязнением территории изотопами 131I.

Существенно увеличенная выявляемость рака ЩЖ среди населения из
загрязнённых 131I районов после чернобыльской аварии � факт. Однако
использованные методы оценки связи повышенного выхода рака ЩЖ с
уровнями лучевого воздействия не позволяют ответить на главный вопрос о
реальной канцерогенный дозе излучения.

Для ответа на вопросы, связанные с канцерогенным действием облучения ЩЖ
после аварии на ЧАЭС, необходимо соотносить каждый случай диагноза с
конкретной дозой и возрастом заболевших. В противном случае соотношение
суммарной частоты рака ЩЖ со средней дозой коэффициент риска возрастает
обратно пропорционально дозе. Например, в зоне жесткого контроля проживает
10% населения. В основном канцерогенные дозы реализуются в этой когорте. В
соседних районах рак не появляется, но по эпидемиологической методике все
выявляемые случаи относятся и к необлучённому населению, т. е. к средней дозе,
которая минимум в 10 раз ниже доз у лиц из высокооблучаемой когорты,
проживающей в зоне жёсткого контроля. Так и получается на примере Витебской
и Калужской областей, когда рассчитанная средняя доза практически равна
природной фоновой, а SIR увеличивается в 2,67�3,8 раза. Такой метод оценки
канцерогенного влияния не позволяет выявить порог индукции рака ЩЖ,
который достаточно отчётливо проявляется на других когортах [247,252,274].

Оценка рисков рака ЩЖ с учётом измерений и ретроспективно восстановленной
дозы выполнена при использовании материалов с измерениями дозы у более чем
150 тыс. детей разного возраста на Украине в мае�июне 1986 г. Последовательный
анализ отношения случаев рака ЩЖ и дозы излучения приведён в табл. 57 и 58
[343].
Приведённые материалы затрудняют оценить риск возникновения ЗНО ЩЖ от
лучевого воздействия. Тем не менее такая оценка сделана в 1987 г. Лейрд [348],
который выразил дополнительный риск на рад на 106 чел.�лет облучения.
Результаты расчёта приведены в табл. 55.

Как видно из табл. 55, с учётом разброса ДИ различий в поражающем действии
рентгеновского и β�излучения 131I не обнаружено ни у детей, ни у взрослых.
Чувствительность детей оказалась только в 2 раза выше чувствительности
взрослых. Расчёты, основанные на материалах, полученных в основном в
условиях лечебного применения излучений, имеют много неконтролируемых
параметров, влияющих на риски, и считаются предварительными.

Как видно из табл. 57, измеренная доза излучения в ЩЖ у детей от 4 до 18 лет
уменьшается примерно в 5 раз как у сельских, так и у городских жителей. Дозы
излучения у детей из сёл на 30�50% выше, чем у детей из города. Дозы у
эвакуированных детей из 30�км зоны почти в 3 раза выше, чем у детей из
сельской местности. Важно подчеркнуть, что приведенные в табл. 57, дозы
относятся к малым или средним, особенно у детей в возрасте 10�18 лет. Все
приведенные дозы значительно ниже большинства тех, при которых по
литературным данным наблюдалось повышение выхода ЗНО ЩЖ. Особенность
когорты состоит в ее большой численности. Если в цитированных выше
исследованиях наблюдения велись в лучшем случае за десятками тысяч человек,
то после чернобыльской аварии наблюдения ведутся за сотнями тысяч человек
детского населения. Об этом свидетельствуют материалы табл. 58.
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Таблица 55

Стандартизованный риск рака ЩЖ в загрязнённых 131I областях Белоруссии и
России в 1991@1997 гг. по сравнению с 1982@1986 гг. [214,344,345]

Как видно из табл.58, только в Украине различным уровням облучения ЩЖ
подверглось 1664 тысячи детей в возрасте от 0 до 15 лет. В каждой из
анализируемых групп средние дозы излучения в ЩЖ колеблются от 0,09 до
0,87 Гр. При этом стандартное геометрическое отклонение составило от 2,75 до
3,94. Следовательно, отношение наблюдаемого выхода рака ЩЖ к средней дозе
весьма условно и может в реальной ситуации отличаться более чем в 3 раза.
Расчет выхода дополнительных раков ЩЖ при средних дозах, отличающихся в
10 раз � от 0,09 до 0,87 Гр, составляя в среднем 1,6 случаев·10�4·Гр�1, колебался
в пределах 1,4�1,9 случая. В пользу доказательства радиогенности этих раков
можно использовать тот аргумент, что раки в таком количестве обнаруживались
у когорт в возрасте до 4 лет, когда спонтанные раки практически отсутствуют.

Сопоставляя результаты исследований, выполненных различными
исследователями, в разные годы, при разных уровнях доз на ЩЖ, как за счет
внешнего облучения, так и за счет внутреннего излучения радионуклидов йода,
приходим к выводу, который следует из табл. 60.

Площадь 
загрязнения 

области, 
Дозы в ЩЖ 

Область 

% кБк·м�2 Средняя, 
мГр 

Коллек�
тивная, Гр 

SIR�
мужчины, 

ДИ 

SIR�
женщины, 

ДИ 

Витебская 100 <370 1,4 2000 1,5 
(1,15�3,26)

2,67 
(2,1�5,3) 

Калужская 10 <370 6 7000 3,8 
(0,8�6,7) 

1,8 
(1,3�2,7) 

Тульская 30 37�1850 11 20000 3,8 
(1,9�6,0) 

3,25 
(1,8�4,35) 

Орловская <100 <370 15 15000 3,04 
(1,5�4,7) 

4,1 
(1,75�6,9) 

Минская 100 <185 21 68000 3,3 
(2,4�4,0) 

3,3 
(1,8�4,3) 

Могилёвская 50 370�1850 25 32000 3,02 
(1,25�4,5) 

4,1 
(1,3�5,9) 

Брянская 20 370�
11000 40 60000 2,65 

(1,8�3,8) 
3,8 

(2,9�4,3) 

Гродненская 100 <185 41 49000 2,74 
(1,7�4,3) 

3,1 
(2,9�5,3) 

Брестская 100 <370 72 101000 4,7 
(1,9�6,5) 

5,01 
(1,9�7,2) 

Гомельская 50 370�
18000 177 301000 4,2 

(3,5�5,1) 
5,68 

(3,65�6,93) 

Белорусския 
(5 областей) ? <1,85�

18000 55,3 553000 3,4 
(2,4�4) 

3,4 
(2,3�4,7) 

Россия (4 
области) ? 37�11000 28,9 100000 3,56 

(2,4�4,8) 
3,14 

(1,8�3,9) 
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Таблица 56

Показатели заболеваемости раком ЩЖ в загрязнённых областях, 10@6·год@1 [214]

* Разброс показателей заболеваемости; в 3�м периоде максимальные
    величины в разбросе относятся к 1997 г.

Таблица 57

Измеренные дозы излучения (Гр) в ЩЖ у детей разного возраста [298, 344]

Таблица 58

Риск рака ЩЖ для когорты 1971@1986 гг. рождения в 1990@1997 гг. [297,345]

Соотношение 
периодов Область 

Период 1 
1982�1986 гг.,  

ДИ 

Период 2 
1987�1990 гг.,  

ДИ 

Период 3 
1991�1997гг.,  

ДИ 2/1 3/1 

Витебская 10,4(5�15)* 20(10�30) 46,6(30�75) 2 4,6 

Калужская 11,4(10�15) 19,5(15�20) 24,3(15�30) 1,7 2,4 

Тульская 19(10�25) 22,5(15�30) 56,4(30�75) 1,2 2,9 

Орловская 24(20�30) 36,2(30�40) 86,4(40�140) 1,5 3,6 

Минская 15(10�20) 23,8(18�32) 52,0(30�70) 1,6 3,5 

Могилёвская 13,6(10�16) 14,5(10�25) 47,2(20�68) 1,06 3,5 

Брянская 21,0(18�30) 46,2(40�50) 73,8(50�92) 2,2 3,5 

Гродненская 10(5�14) 21,8(15�32) 45(28�60) 2,2 4,5 

Брестская 9(1�12) 13,2(10�18) 53(22�75) 1,5 4,5 

Гомельская 13,8(9�15) 28,8(25�35) 78,1(55�94) 2,1 5,6 

Возраст, 
лет 

Сельская 
популяция 

Городская 
популяция 

Эвакуированные 
из 30�км зоны 

0�4 0,26 0,16 0,86 

5�9 0,12 0,09 0,34 

10�14 0,08 0,05 0,07 

15�18 0,06 0,03 0,13 

Регион Популяция, 
103 

Средняя 
доза, Гр 

Наблю�
дался рак 

ЩЖ 

Ожи�
даемая 
частота 

Дополни�
тельный 
риск, 104 

чел.�лет·Гр�1 

Житомирская область 353 0,09 46 11,3 1,4 

Киевская область 407 0,13 96 14,0 1,9 

Черниговская область 286 0,11 52 9,1 1,7 

Киев 597 0,12 101 20,5 1,4 

30�км зона,  
эвакуированные 21 0,87 21 0,7 1,4 
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Таблица 59

Дополнительный риск карциномы ЩЖ (рад@1·10@6 чел.@год@1 у детей и взрослых
при внешнем и внутреннем облучении [345]

Таблица 60

Риск дополнительных раков ЩЖ при облучении в детском возрасте, 104 чел.@лет·Гр@1

Из табл. 60 видно, что абсолютный риск рака ЩЖ на единицу дозы находится в
очень узком диапазоне, составляя от 1,6 до 3,01 при всех видах излучений с
низкой ЛПЭ. Относительный риск поэтому также не имеет статистически
достоверных различий, составляя 7,7�24 при разбросе данных от 2,1 до 89. Это
зависит от таких факторов, как спонтанный уровень в связи с возрастом,
структурой населения, длительностью наблюдения, соотношения полов и др.

Одинаковое, в расчете на 1 Гр дозы, последствие облучения ЩЖ, в широком
диапазоне доз, позволяет высказать предположение, что если существует порог
дозы для этого вида патологии, то он находится на уровне 0,09 Гр. Эта величина
условная, т. к. при средней дозе 0,09 Гр в когорте до 20% лиц могло иметь дозу ~
0,3 Гр. В таких условиях невозможно отрицать, что ЗНО в этой группе возникли
именно у лиц, получивших большую дозу. Кроме того, по материалам А. К. Чебан
[349] облучаемость ЩЖ детей из украинских и белорусских населенных пунктов,
составляла в среднем у 0�10�летних от 1,4 до 6,87 Гр, у 10�18�летних 0,62�2,52 Гр, т.
е. значительно выше, чем в когорте из табл. 57 и 58, на основе которых были
посчитаны риски в табл. 59. Если данные [349] верны, то абсолютный риск рака
ЩЖ будет по крайней мере в 10 раз ниже, полученного по средним дозам из работы
[343]. Тогда реальный порог канцерогенного действия 131I будет ~ 0,3�0,9 Гр. Однако
в гуманистических целях можно согласиться, что порог индукции рака ЩЖ
находится ниже � 0,09 Гр.

Детальный анализ канцерогенности чернобыльской аварии выполнен в работе
[350]. Е.Ф.Лушников показал, что в развитии рака ЩЖ существенна роль зобной
эндемии, диагностируемый выход рака ЩЖ не всегда связан с поглощённой
дозой излучения, диагноз микрокарцином и фолликулярных опухолей сложен,
что не подвергалась комиссионной морфологической верификации патология
ЩЖ. Поэтому достоверное число случаев рака ЩЖ остаётся неизвестным. Об
этом же можно судить и на основании исследований фонда Сасакавы.

Вид излучения Популяция Риск (ДИ) 

Дети 3,01 (1,57; 5,76) 
Рентгеновское 

Взрослые 1,59 (0.29; 8,77) 

Дети 1,97 (0,39; 10,06) 131I 
Взрослые 1,04 (0,11; 9,77) 

Риск 
г �

излучение, 
ДИ [346] 

131I, ДИ 
[347] 

131I, ДИ 
[343] 

Рентгеновское 
облучение, ДИ 

[348] 

131I, ДИ [348] 

Абсолютный  � 2,1  
(1; 4,5) 

1,6  
(1,4; 1,9) 

3,01  
(1,57; 5,76) 

1,97  
(0,39; 10,06) 

Относительный 7,7  
(2,1; 28) 

24  
(9; 89) 

10,3  
(4,07; 30)

� � 
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Убедительные данные об отсутствии заболеваний ЩЖ при наличии морфо�
логических изменений в органе представлены в работе [350]. Показано, что среди
умерших в Гомельской и Минской областях в 1990�1992 гг. отсутствовали
патологические изменения только у 38 и 36% обследованных соответственно. У
остальных умерших встречались узловые формы зоба � 53,3�60%, тиреоидит � 6,8�
10,8%, аденомы � 10,8�13%, скрытые раки ЩЖ � 7,5�9,8%. Эти материалы
показывают, что с совершенствованием прижизненной диагностики можно
выявлять такие случаи карцином, которые никогда не проявляются как клиническое
заболевание. Может быть активный скрининг и привёл к резкому «учащению»
заболеваемости раком ЩЖ при низких дозах, при которых в других условиях
диагностики и на других когортах повышенного количества рак ЩЖ не
обнаруживали.
Дискуссии о наличии порога канцерогенного действия излучения не прекраща�
ются много лет. Связь между дозой и эффектом в радиочувствительных клетках,
к каким относятся и клетки ЩЖ, подтверждает беспороговую концепцию
зависимость доза�эффект, как это принято в отчете НКДАР�1994. Нельзя однако
отрицать и генетическую предрасположенность к высокой радиочувстви�
тельности [351]. Поэтому доказать или опровергнуть наличие или отсутствие
порога при малых дозах облучения ЩЖ сложно, тем более, что наличие
достаточно большого процента «молчащих» папиллярных раков и т. н.
«карцином неизвестного происхождения» позволяет более активно выявляться
после облучения [319, 320].

В механизме канцерогенного влияния излучений участвуют все факторы
повреждений ДНК и клетки, которые репарируются или удаляются при помощи
апоптоза. Появление нескольких мутаций создает пул клеток со злокачест�
венными свойствами, которые не поддаются апоптозу. Доля таких клеток на
много порядков величин меньше, чем количество поврежденных молекул ДНК.
Именно адаптивные и репаративные реакции могут служить фактором,
обеспечивающим наличие порога.

В качестве проканцерогенов рассматриваются нестохастические тироидные
эффекты, которые возникают при достижении определенной дозы излучения в
ЩЖ. Такой анализ на основе материалов [349] показывает следующее.

Нестохастические эффекты со стороны ЩЖ проанализированы после внутри�
утробного облучения и у жителей загрязненных территорий, работавших на
загрязненных территориях, у «самоселов» и госпитализированных работников.
Для сравнения материалы сведены нами в табл. 61.

Материалы табл. 61 показывают, что у 5�6�летних детей, подвергшихся
внутриутробному облучению в дозах от 0,1 до 1,4 Гр на ЩЖ и 13 мЗв внешнего
облучения, никаких отклонений в функции и строении органа не выявлено.
Замечено, однако, достоверное увеличение количества тиреотропного гормона
(ТТГ) в крови в зависимости от дозы. Хотя обнаруженные уровни ТТГ невелики �
это может быть предвестником в будущем изменений структуры и функции ЩЖ.

При облучении железы взрослых от инкорпорированных изотопов 131I в дозах
0,28�2,36 Гр и за счет внутреннего и внешнего облучения в дозах 0,04�0,6 и
0,05�0,8 Гр соответственно замечены определенные изменения, которые со
временем встречаются все чаще. Так, например, интактное состояние
уменьшается с 75 до 58,1% от всех обследованных. Наоборот, преморбидное
состояние увеличивается от 14,1% в 1991�1992 гг. до 31,4% в 1995�1998 гг. К
симптомам преморбидного состояния относятся гипертиреоз и гиперплазия
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железы I, II и III степени, частота которых постоянно увеличивается, появление
узловых образований, снижение эхогенности ЩЖ, обнаруживаемое при
ультразвуковом исследовании.

В последние 12�13 лет после облучения при дозах >1 Гр зафиксировано
увеличение ТТГ в крови до 10,22 пкГ·мл�1, аутоиммунный тиреоидит с 1,21 до
1,97 мкЕД·мл�1 и увеличение количества антител и ТТГ до 67,5�920 ЕД·мл�1.

Обнаруженные изменения структуры и функции ЩЖ не всегда являются
возрастными. Более отчетливы и более выражены изменения, характерные для
развития детерминистских эффектов, которые происходят с увеличением дозы
излучения в ЩЖ. Материалы табл. 61 указывают, что первичная тиреоидная
реакция, иммунологические сдвиги с выявлением с помощью УЗИ структуры
ЩЖ свидетельствуют о начале развития аутоиммунного тиреоидита. Приведен�
ные материалы показывают, что детерминированные эффекты для детей при
внутриутробном облучении начинаются выше какой�то дозы.

Таблица 61

Детерминированные эффекты ЩЖ после облучения

* Уровни в контрольной группе.

Категории 
Дети, 

внутриутробное 
облучение 

Взрослые,  
длительное проживание и работы на 

загрязнённой территории 

Дозы излучения:  
щитовидная железа 
внутреннее облучение 
внешнее облучение 

 
0,1�1,4 Гр 

�  «  � 
13 мЗв 

 
0,28�2,36 Гр 
0,04�0,6 Гр 
0,05�0,8 Гр 

Период обследования, 
годы 

1991�1992 1991�1992 1993�1994 1995�1998 

Интактное состояние ЩЖ, 
% 

100 75 67 58,1 

Преморбидное состояние, 
% 

0 14,1 18,5 31,4 

Гипертириоз, гиперплазия 
I� II степени, % 
III степени, % 

 
0 
0 

 
4,5 
0 

 
10 
0 

 
7,2 
3,8 

Узловые образования 0 ? 14,2 8,2 

Хронический тиреоидит 0 � � � 

Снижение эхогенности, % 0 13,4 3,1 18�52,4 

ТТГ в крови 
пикограммы⋅мл�1 

� � � 6,47�10,22 
9,2* 

Аутоиммунный тиреодит 0 0 ? 1,21�1,97  
МК ЕД.⋅  МЛ

�1 

Антитела к ториотронному 
гормону 

0 0 0 67,5�920 
 ЕД. ⋅ МЛ

�1 <65* 
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По мнению авторов [318, 349] этот порог составляет ~0,3 Гр, хотя не были
обнаружены изменения при 1,4 Гр на железу. У взрослых из зоны радиоактивного
загрязнения, когда суммарные дозы облучения составляли от 0,37 до 3,66 Гр,
детерминированные изменения также обнаруживались, хотя и недостоверно, при
дозах более 0,3 Гр, но отчетливо увеличивались практически по всем показателям
через 10�12 лет при дозах больших, чем 0,5 Гр. Это позволяет уверенно предполагать
в качестве пороговой дозы тиреоидных нестохастических эффектов величину ≥0,3Гр

В одной из последних работ рассчитаны значения риска рака ЩЖ у детей
Беларуси, России и Украины за 1991�1995 гг. [347]. На основе приведённых
материалов авторы пришли к выводу о зависимости выхода ЗНО ЩЖ от дозы в
диапазоне от 0,05 до 0,92 Гр. За 1991�1995 гг., т. е. через 5�10 лет после облучения
детей в возрасте 0�15 лет, в наблюдаемых регионах возникло 420 заболеваний
у 232,8 тыс. детей (табл. 62).

Таблица 62

Рак ЩЖ в 1991@1995 гг. среди детей, облучённых в возрасте от 0 до 15 лет

* За вычетом количества спонтанных раков.

В расчёте на 106 чел.�год при средней дозе 0,1 Гр (0,05; 0,18 Гр) диагностируется
19,4 дополнительных рака, а при средней дозе 0,68 Гр (0,4; 0,92 Гр) ежегодно
диагностируется 138,0 раков у 106 детей. В расчёте на 1 Гр при меньшей и
большей дозе выход раков составил 194,0 и 202,9 случая. Как видно из рис.19,
при дозе 0,05 Гр частота раков не отличается от среднего контрольного уровня,
составляющего в среднем 7,12·10�6 год�1. Разброс данных в контроле, однако,
составляет 4,2�8,4. Поэтому можно предположить, что порог дозы, при котором
диагностируются раки, лежит в диапазоне 0,05�0,1 Гр. Если со временем частота
выявляемости рака не изменится, можно будет утверждать, что чувствительность
клеток ЩЖ детей примерно в 5 раз выше чувствительности клеток костного
мозга.Полное отсутствие дозовой зависимости выхода рака ЩЖ от дозы в
диапозоне от 0,1 до 0,68 Гр свидетельствует о том,что в индукции рака ЩЖ у
детей в указанном диапозоне доз главным является нелучевой фактор.

Полученные величины абсолютного риска рака ЩЖ на 1 Гр почти полностью
совпадают с рассчитанными величинами, приведёнными в табл. 60, хотя
исходные данные по облучаемости отличаются в десятки раз.

Регион 
Средняя 

доза, Гр, ДИ 
Количе�

ство  
детей·103 

Количе�
ство  

раков 

Количество 
раков· 

106·год�1*, ДИ 

Количество 
раков· 

10�6 год�1·Гр�1, ДИ 

Киев, Минск; 
Киевская,  
Чернигов�
ская, Жито�
мирская, 
Брянская  
области 

0,1 
(0,05 � 0,18) 

2119 247 
19,4 

(10,37 � 28,2) 
194,0 

(79,8 � 339,2) 

г. Гомель,  
Гомельская и 
Могилёвская 
области, 30�
км зона 

0,68 
(0,4 � 0,92) 

209 173 
138,0 

(113,9 � 225,8)
202,9 

(167,5 � 332,05) 



Рис. 19. Выявляемость рака ЩЖ у детей на 1 Гр дозы
при разных уровнях радиационого воздействия

В условиях неуточнённых доз излучения авторы работ [275, 297] провели эколого"
эпидемиологический анализ динамики заболеваемости раком ЩЖ у мужчин и
женщин в 4 областях России в 1982"1985, 1986"1990 и 1991"1995 гг., а также частоты
выхода рака ЩЖ у лиц, которым в период аварии в Чернобыле было до 17 лет.
Всего у 5 млн 298 тыс. человек за 1982"1995 гг. выявлено 2599 случаев рака ЩЖ, в
том числе 143 случая среди бывших детей и подростков. Показано, что с 1991 г., т. е.
с 5"го года после событий апреля 1986 г., изменилась возрастная структура
заболеваемости в сторону омоложения, в частности рак ЩЖ диагностирован у 62
детей. Авторы справедливо отмечают, что на это могли повлиять как методы
диагностики, так и скрининг, роль которого они оценили в 1,6 раза. Из
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представленных материалов видно, что частота заболеваемости ракам ЩЖ
достоверно увеличивалась у женщин в Брянской области с 1987 г., в Орловской
области � с 1988 г., в Тульской области с 1992 г., а в Калужской области не изменялась
до 1995 г. включительно. У мужчин достоверное увеличение выхода рака ЩЖ в
Брянской и Тульской областях произошло в 1992 г., в Орловской области � в 1991 г.,
а в Калужской области не изменилось до 1995 г. Представленные материалы в
основном совпадают с размерами площади загрязнения в каждой из 4 областей и
с плотностями выпадения 131I на этих территориях, но не отвечают на вопрос о
зависимости образования рака ЩЖ от дозы. Показано, что минимальный возраст
при установлении диагноза был в 1991�1995 гг., у мужчин ≥10�14 лет, а у женщин � 5
лет. Авторы заключают, что по окончании латентного периода, т. е. с 1991 г.
происходит статистически достоверный рост величины стандартизованного
относительного риска заболеваемости раком ЩЖ в Брянской, Тульской и
Орловской областях [297].

Несмотря на всесторонний анализ заболеваемости раком ЩЖ в 4 областях России,
в работе [297] авторы не представили данных ни о роли дозы, ни о площади
загрязнения 131I в каждой области, ни о численности населения, подвергшегося
радиационному воздействию. Знание таких соотношений полезно для выяснения
роли лучевого фактора. Сопоставление данных о численности облучаемого
населения и средней дозы в ЩЖ у всего населения [285,352�354] и при известной
плотности выпадения 131I приведено в табл. 63. Получается, что рост заболеваемости
раком ЩЖ начался до истечения латентного периода и у мужчин, и у женщин, и у
детей. Последнее не наблюдали нигде в мире ранее [245,252,276]. Вероятно, это
связано с новыми методами диагностики или с выявлением «молчащих» раков,
папиллярных раков, которые считаются доброкачественными [267, 338], которые
раньше не диагностировали. Тот факт, что рост заболеваемости не всегда самый
высокий в наиболее загрязнённой Брянской области, свидетельствует о том, что
индуцирующим рак ЩЖ может быть не только и не столько облучение ЩЖ, сколько
другие токсиканты.

Таблица 63

Заболеваемость раком ЩЖ в 1991@1995 гг. в загрязнённых областях России
на 100 тыс. чел. данного возраста [214,285,352@354]

* 1989 г.

Показатель Брян�
ская 

Калуж�
ская 

Туль�
ская 

Орлов�
ская Контроль 

Средняя плотность выпа�
дения 137Cs, кБк·м2 371 185 139 114 <1 

Численность облучаемого 
населения, тыс. 451089 104455 723715 165443 148.106 

Средняя доза в ЩЖ, мГр: 133 67 27,6 78 <10 

мальчики 1,26 0,3 0,4 0,19 0,03(0�0,07) 

девочки 2,17 0,31 0,52 1,25 0,04(0�0,08) 

мужчины 5,0 1,06 2,19 2,62 0,65(0,24�1,24) 

женщины 13,6 4,27 10,6 14,0 3,76(0,88�6,87) 

Дети в 1986 г.:      

мальчики 2,4 0,45 1,1 0,78 0,025(0�0,04)* 

девочки 4,34 0,78 2,73 6,87 0,11(0�0,27)* 
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Разброс величин поглощенных доз в ЩЖ даже у лиц одинакового возраста из
одного и того же населенного пункта не позволяет определить порог дозы
канцерогенного действия. Более того, можно прийти к ошибочному выводу об
отсутствии порога. Метод оценки частоты выхода рака ЩЖ от коллективной
дозы, как это делается в работе [260] неправилен, т. к. невозможно приписывать
канцерогенез средней дозе, полученной путем усреднения показателей,
отличающихся на порядки величин.

Использование опубликованных данных по облучаемости ЩЖ в России,
Украине и Белоруссии в результате чернобыльской аварии затруднительно еще
и потому, что авторы, оценив среднюю поглощенную дозу среди ограниченного
коллектива, относят ее ко всему населению, хотя известно, что загрязнению
подверглась лишь часть территории. Из табл. 64 видно, что реальному
загрязнению, например, подверглось примерно 20% населения Гомельской
области и 10% населения Могилевской области. Средние поглощенные дозы у
облученного населения поэтому в 2�6 раз выше, чем используемые при расчетах
выхода ЗНО ЩЖ. Если отнести измеренные дозы именно к облученному
населению, реальные риски позволили бы оценить уровень канцерогенных доз.

Таблица 64

Численность населения (чел.), коллективные (чел.@Грей) и средние (мГр) дозы в
некоторых загрязнённых областях России и Белоруссии [298,341,352,353,355@357]

* Количество человек, получивших наибольшую индивидуальную дозу облучения.

9.2.2. Лейкозы

Общепризнанно, что одним из ранних стохастических эффектов облучения с
латентным периодом от 2�3 до >10 лет являются некоторые виды лейкозов [98,
99,283].

Перед анализом лейкомогенного действия излучений после чернобыльской
аварии целесообразно рассмотреть заболеваемость в разных когортах,
наблюдавшихся много лет после облучения. Гемолимфобластозы как исходы
лучевого воздействия встречаются раньше и чаще, чем все другие ЗНО. Из 4
видов спонтанных гемолимфобластозов острый миелолейкоз (ОМЛ)
встречается чаще, чем острый лимфолейкоз (ОЛЛ) и хронический миелолейкоз
(ХМЛ). Хронический лимфолейкоз (ХЛЛ) довольно распространённый вид
среди гемолимфобластозов, но его связь с лучевым воздействием не
подтверждена [358].

Область Численность 
населения·106 Коллективная доза Индивидуальная 

доза 

Брянская 1,5 55000�60000 37�40 

Калужская 1,1 7000 6,36 

Орловская 0,9 13000�15000 14,4�16,7 

Тульская 1,9 20000�50000 10,5�26,3 

Гомельская 1,7 
  0,324* 

301000 
113000 

177 
348 

Могилёвская 1,3 
  0,1429* 

32000 
21000 

24,6 
147 
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Постоянные, более 50 лет, исследования заболеваемости и смертности от
гемолимфобластозов среди переживших атомную бомбардировку позволили
авторам оценить роль дозы, времени после облучения и возраста во время
облучения в развитии всех видов лейкемии [359�361]. Анализ смертности от
разных видов лейкозов среди переживших атомные бомбардировки Хиросимы
и Нагасаки приведён на рис. 20. Показано, что годовой уровень смертности от
острого лейкоза и ХМЛ при всех дозах меньше ожидаемого уровня, рассчитан�
ного по ЛБ3. Фактически повышение смертности при облучении в Нагасаки
происходит от острого лейкоза после дозы 800 мГр, а ХМЛ � после 1500 мГр. В
Хиросиме соответствующие превышения � при дозе <300 мГр. После
превышения порогового уровня доз наблюдается чёткая дозовая зависимость
только увеличения острого лейкоза и менее заметное учащение ХМЛ.

Результаты тщательного анализа заболеваемости 249 человек из когорты LSS и
517 случаев спонтанных лейкозов из Японии показали следующее. Облучение в
дозе <300 мГр в целом не вызывало учащения выхода лейкозов. Отдельные
виды лейкозов, а именно ОЛЛ и ХМЛ учащались при дозе мгновенного
облучения <50 мГр. Для увеличения частоты ОМЛ минимально действующая
доза составила 229 мГр. То есть выявлялся дифференцированный ответ на
облучение. Со временем после облучения дифференцированный эффект разной
чувствительности к излучению ОЛЛ, ХМЛ и ОМЛ исчезал по мере приближения
заболеваемости лейкозами к фоновым уровням.

Частота лейкозов при дозах 1�49 и 50�499 мГр сохранялась постоянной, но
слегка увеличивалась по мере старения популяции. Для двух диапазонов
больших доз � 500�1499 и >1500 мГр со временем частота всех видов лейкозов
уменьшалась. Так, через 35 лет после облучения при дозе >1500 мГр повышенная
заболеваемость сохранялась только по ОМЛ и ОЛЛ.

Рис. 20. Приблизительные годовые уровни смертности от лейкоза среди лиц,
переживших АБ, в выборке, составленной Цетром по изучению радиационных

эффектов, по суммарной дозе на мозг, типу лейкоза и городу, 1950�1978 гг. Тёмные и
светлые значки представляют соответственно данные по Хиросиме и Нагасаки

(воспроизводится с минимальной модификацией по данным Ишимару с соавт. (1986)
[362]. Гипотетическая кривая А получена по ЛБЗ.
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Обнаружено, что время появления ОЛЛ и ХМЛ сокращалось с увеличением
дозы, т. е. сокращался латентный период, но это не зависело от возраста при
облучении [45]. При больших дозах более короткий латентный период выявлен
только для радиационно�индуцированных ОЛЛ и ХМЛ и также без зависимости
от возраста облучённых. В целом, по материалам Carter [361] порог дозы для
ОМЛ составляет 500 мГр, а для ОЛЛ и ХМЛ он ближе к уровню ≤100 мГр.
Авторы доказали, что как по морфологической картине, так и по возрастному
распределению типы лейкозов, индуцированные излучением, не отличаются
от спонтанных. Авторы считают, что облучение индуцирует лейкоз путём
ускорения спонтанного лейкомогенеза у тех лиц, кто предрасположен к
заболеванию [359,361].

Заболеваемость и смертность от гемолимфобластоза за 50 лет работы на ПО
«Маяк» и проживания в близлежащем городе Озёрске детально представлены
в серии сообщений. Было показано, что одним из исходов лучевого поражения
при тотальном γ�облучении в дозах более 2000 мЗв был лейкоз. Это описано в
работах [363�364] У профессионалов, заболевших разными формами
гемобластозов при дозах >2000 мЗв, скрытый период составлял 3�4 года. В
последующие годы в этой когорте частота гемолимфобластозов снизилась до
фоновых уровней.

О роли низких уровней лучевого воздействия в развитии лейкоза можно судить
по заболеваемости и смертности среди жителей города.

По данным И. А. Терновского, расчётные уровни облучения населения примерно
за 50 лет составляют 170 мЗв. При этом более 80% дозы реализовано в первые
10 лет проживания в городе. Дальнейшие исследования по дозиметрии среди
населения показали, что поглощённая доза излучения в ЩЖ детей, родившихся
в 1950�1954 гг., могла достигать 4000 мГр.

Следовательно, к дозам тотального внешнего излучения добавлялись дозы от
инкорпорированных радионуклидов. При дозах 4000 мГр в ЩЖ доза во
внутренних органах не могла превысить 40 мГр за счёт β� и γ�излучений 131, 135I.
Следовательно, суммарные дозы у этой категории лиц соизмеримы с величиной
~200�210 мГр.

Напомним, что такие дозы, зафиксированные в японской когорте,
способствовали небольшому учащению ОЛЛ и ХМЛ, а порогом для развития
ОМЛ была определена доза 229 мГр. Поэтому анализ заболеваемости населения
Озёрска позволит подтвердить или опровергнуть данные о наличии или
отсутствии порога дозы в развитии лейкоза при растянутом во времени
облучении, что отличает его от облучения японской когорты и приближает к
ритму облучения после чернобыльской аварии, где дозы излучения среди
населения не превышали 250 мЗв, а средние дозы были меньше 50 мЗв.

На основании детального эпидемиологического исследования авторы работы
[364] показали, что с 1948 по 2000 г. среди населения Озёрска частота
заболеваемости гемолимфобластозами увеличивалась пропорционально
увеличению численности населения. Общее количество заболеваний среди
мужчин и женщин составило 442 случая (код по МКБ�9: 200�208), из них
лейкозы без ХЛЛ � 234 случая (код по МКБ�9: 204�208), т.е. 53%.

За весь период наблюдения процент выхода лейкозов по отношению ко всем
гемобластозам систематически равномерно снижался (рис.20) с 75% в 50�е годы
до 40% � в 90�е годы. Назовём их, возможно, радиационно�зависимыми.
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Рис.21. Заболеваемость лейкозом от гемолимфобластозов, %:
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Уменьшение выхода лейкозов во времени происходило и в расчёте на 100 тыс.
населения (табл. 65).

Можно высказать предположение, что ранний высокий процент лейкозов через
10 лет после начала облучения совпадает с завершением латентного периода,
вследствие «больших» доз, а постепенное уменьшение выхода лейкозов во
времени связано как с уменьшением дозы, так и с увеличением при этом
латентного периода. К сожалению, у авторов нет достаточно точных дозиметри�
ческих показателей, поэтому высказанная нами мысль � только предположение.

Возрастная стандартизация заболеваемости в расчёте на 105 человек для всех
гемолимфобластозов и для лейкозов без ХЛЛ приведена в табл. 65.

Таблица 65

Стандартизованные по возрасту среди мужчин Озёрска интенсивные
коэффициенты заболеваемости лейкозами (код по МКБ@9 204@208) и

гемолимфобластозами (код по МКБ@9 200@208) в расчёте на 105 человек [364]

 * Без кода 204,1, т. е. без ХЛЛ.
*2 Достоверное превышение частоты национальной статистики России.

Из табл. 65 видно, что в течение 50 лет интенсивные показатели заболеваемости
гемолимфобластозами увеличиваются, а частота заболеваемости лейкозами в
течение первых 40 лет остаётся постоянной, составляя 6,31�7,70·10�5, а в
последнее десятилетие снижается до 3,92·10�5. Тем не менее средняя частота
заболеваемости в первое десятилетие достоверно превышает общероссийскую.

Сравнение заболеваемости по оценкам стандартизованного относительного
риска (СОР) сделано авторами исчерпывающего исследования [364] за период
с 1948 по 2000 г. и сведено нами в табл. 66. СОР � это отношение фактической
частоты заболеваемости к ожидаемой частоте.

Таблица 66

Стандартизованный относительный риск заболеваемости гемолимфобластозами
среди мужчин и женщин Озёрска в 1948@2000 г. [364]

* Без кода 204,1, т. е. без ХЛЛ.
*2  ДИ для P≤0,05

Из табл. 66 видно, что повышения заболеваемости гемолимфобластозами и
лейкозами среди женщин Озёрска не происходит, а среди мужчин достоверно
увеличивается только СОР заболеваемости лейкозами и особенно без ХЛЛ.

Показатель 1948�1960 гг. 1961�1970 гг. 1971�1980 гг. 1981�1990 гг. 1991�2000 гг. 

Годы от начала 
облучения 

10 20 30 40 50 

200�208 11,36 10,64 13,03 22,77 14,52 

204�208* 7,70*2 6,97 6,99 6,31 3,92 

Код по МКБ�9 Мужчины Женщины 

200�208 1,11 (0,98�1,26)*2 0,96 (0,83�1,11) 

204�208 1,24 (1,04�1,47) 1,05 (0,86�1,28) 

204�208* 1,32 (1,08�1,60) 1,02 (0,81�1,27) 
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Дальнейший анализ заболеваемости в разных возрастных группах показал, что
заболеваемость лейкозами без ХЛЛ происходит только среди мужчин в
возрастных группах 20�29, 35�39 лет и старше 75 лет. Обращает на себя внимание
отсутствие достоверного превышения заболеваемости гемолимфобластозами
и лейкозами не только у женщин, но и у детей. Авторы справедливо
предположили, что феномен повышения заболеваемости только у мужчин мог
быть связан с включением в группу из населения заболевших бывших
профессионалов. Из общего населения города, составлявшего в 1948�1960 гг.
40�60 тыс. чел., более 12500 чел. были работниками основного предприятия,
80% из которых были мужчины, подвергшиеся высоким уровням облучения.

Заболеваемость и смертность из числа жителей города, за вычетом персонала
основных производств, показана в табл. 67.

Таблица 67

Стандартизованный относительный риск заболеваемости и смертности от
гемолимфобластозов за 1948@2000 гг. среди населения города, не принимавшего

участия на работах основного производства [364]

 * Заболеваемость без ХЛЛ.
*2 ДИ для р=0,05.

Как видно из табл. 67, в когорте населения, профессионально не подвергавше�
гося облучению, СОР не отличался достоверно по показателям заболеваемости
и смертности от российских показателей. Исключение составляет несколько
повышенный СОР лейкозов среди мужчин в возрасте 20�24 лет.

Оказалось, что в этой группе из 16 заболевших 12 человек родились или
проживали в городе с раннего детства. Расчёты показывают, что суммарные дозы
тотального облучения за счёт β� и γ�излучения от инкорпорированного 131,135I
могли составить ~40 мГр дополнительно к 170 мЗв, полученным всем
населением. Если расчёты верны, дозы излучения у бывших детей могли быть
≥200�210 мЗв и превысить порог лейкомогенного действия.

Полученные результаты позволяют сделать вывод о том, что уровни техногенного
радиационного воздействия в суммарных дозах 170 мЗв находятся ниже порога
лейкомогенного действия и в этом отношении не отличаются от порога,
обнаруженного среди японцев, переживших атомную бомбардировку. Фактор
снижения эффекта вследствие снижения мощности дозы при индукции лейкозов
на когорте населения Озёрска не подтвердился.

Лейкемии после лучевого воздействия следует ожидать как у взрослых, так и у
детей. Эти обстоятельства послужили главным аргументом оценки риска
возникновения лейкозов как у ликвидаторов, так и среди населения после
облучения в результате чернобыльской аварии.

Показатель Код по МКБ�9 Мужчины Женщины 

200�208 0,90 (0,76 � 1,05)*2 0,90 (0,77 � 1,05) 

204�208 0,98 (0,78 � 1,22) 0,95 (0,76 � 1,17) Заболеваемость 

204�208* 0,99 (0,76 � 1,28) 0,95 (0,74 � 1,20) 

200�208 1,07 (0,87 � 1,29) 1,15 (0,95 � 1,38) 
Смертность 

204�208 1,25 (0,97 � 1,59) 1,24 (0,97 � 1,56) 
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Исследования проводились среди ликвидаторов аварии, получивших дозы
тотального облучения на уровне нескольких грей и перенесших ОЛБ [99, 365],
и среди ликвидаторов, работавших вблизи реактора в 1986�1989 гг., когда
реальные дозы излучения не превышали 250 мЗв.

Заболеваемость лейкозами среди ликвидаторов 1986�1987 гг. в России и
Белоруссии составила 46 случаев с отсутствием достоверного увеличения их
количества в сравнении с ожидаемым [214,366,367]. Исходя из линейной
беспороговой концепции при средней дозе 100 мЗв за 10 лет у 200 тыс. человек
должно быть 150 случаев, т. е. ~15 случаев в год, а обнаружено ~4,6 случая в
год. Аналогичный анализ среди ликвидаторов Украины показал вместо
ожидаемых 8 случаев 28, т. е. достоверное увеличение [214,367,368]. Считают
это достоверное увеличение кажущимся вследствие недоучёта спонтанных
лейкозов среди остального населения.

По данным Российского Государственного Медико�демографического Регистра
(РГМДР) [369�371] у 142 тыс. ликвидаторов при дозах до 142 мГр есть повышение
риска лейкозов, но вместе с хроническим лимфолейкозом, что не характерно для
последствий лучевого воздействия [214,358,366]. Позднее авторы работы [372]
отказались от утверждения о повышенном выходе лейкозов у ликвидаторов,
проведя анализ с помощью метода случай � контроль, т. к. было отсутствие связи с
дозой; у облучённых � 115 мГр, а в контроле � 142 мГр. Отсутствие дополнительных
случаев лейкозов у ликвидаторов подтверждено обследованием украинской
когорты из 174812 ликвидаторов при дозах до 680 мЗв [366,367], обследованием
эстонской когорты [373], Санкт�Петербургской когорты [374], когорты работников
Минатома России [375]

Во всех этих случаях дозы излучения не превышали 250�680 мЗв. Некоторые авторы
отсутствие канцерогенного влияния дозы объясняют протрангированием облучения
[372,376]. В случае превышения определённого уровня дозы более 1000 мЗв у лиц,
перенесших ОЛБ, достоверное учащение лейкемии зарегистрировано [98, 99]. В
случае, когда дозы были менее 250 мЗв, ни одного случая лейкемии среди взрослых
за ближайшие 15 лет после облучения не обнаружено. Получается, что порог
лейкомогенного действия излучения для взрослых � выше 250 мЗв.

Анализ заболеваемости лейкозами среди 155000 ликвидаторов показал, что
только 24 случая лейкоза возникли за 2�8 лет после аварии. В отсутствие
радиационного воздействия можно было ожидать 18�27 фоновых случаев
[155000⋅6 лет; 1,6�2,0/100000/год]. По расчётам [78], надёжные оценки без учёта
дозы и коэффициента эффективности мощности дозы, примерно составляют
60�80 случаев, т. е. примерно в 3 раза выше, чем реальные 24 случая. Ясно, что
наблюдаемая низкая частота не согласуется с моделями, исходящими из
высокой дозы и мощности дозы. Иначе говоря, доказать связь обнаруженных
лейкозов с излучением у ликвидаторов с дозами ниже 250 мГр при средней
дозе 100 мГр невозможно. Эти данные согласуются с данными всесторонних
обследований эстонских ликвидаторов [373,376], у которых средние дозы
облучения, как и в России, составляли ~100 мГр.

Повышенная частота заболеваемости среди ликвидаторов ХЛЛ совпадает с
аналогичным ростом числа ХЛЛ у жителей Озёрска, подвергавшихся в течение
многих лет низкоинтенсивному облучению (см. табл. 66). Причины этого
явления не определены. По мнению специалистов, это увеличение может быть
обусловлено случайностью, ошибочной диагностикой и нерадиационными
факторами, индивидуальными для отдельных жителей [366].



132

Детальные исследования заболеваемости лейкозами среди взрослого и детского
населения загрязнённых регионов проведены в России [223, 292], на Украине
[91,254,377,378], в Белоруссии [379,380]. Сравнение выхода лейкозов у детей
характеризуется преимущественно острым лимфолейкозом � до 75%. Отсутствие
роста числа заболеваний со временем � с 1982 по 1994 г. � и с различиями при
разных плотностях загрязнения в Гомельской и Могилёвской областях
свидетельствует о подпороговых уровнях облучения. Действительно, дозы
облучения в этих областях у детей различаются более чем в 5 раз, но не
превышают 120 мЗв. Исследование заболевания лейкозами детей разного
возраста (от новорождённых до 15�летнего возраста) в многотысячных когортах
Греции, Германии, Швеции, Финляндии не обнаруживают увеличения выхода
лейкемии. Наоборот, в ряде случаев наблюдается временной тренд снижения
заболеваемости. Следует напомнить, что уровни облучения в этих когортах не
превышают 0,75 мЗв, что ниже природного радиационного фона, достигающего
в этих регионах 1�2 мЗв в год [324,381,384].

Проанализировав заболеваемость лейкозами среди разных категорий
облучившихся лиц, авторы отчёта НКДАР�2000 [214] пришли к заключению, что
ни среди ликвидаторов, ни среди населения всех возрастов в загрязнённых
местностях не обнаружено лейкоза, отнесённого к воздействию ИИ. Очевидно,
это связано с реализацией только подпороговой дозы, т. е. дозы меньшей, чем
0,3 Зв (300 мЗв).

9.2.3. Медицинские последствия облучения родителей

На практике рассматриваются два варианта медицинских последствий
облучения родителей. Во�первых, это облучение до зачатия плода, когда
возможны нарушения фертильности или генетические изменения в гамете,
могущие воспроизводить больное потомство. Во�вторых, облучение зародыша,
начиная со стадии преимплантации и кончая облучением в плодном периоде,
когда у потомства могут возникать тератогенные и стохастические эффекты.

Наша задача заключается в оценке минимально действующей дозы на геном,
вызывающей последствия опасные для жизни и для здоровья. Важность этой
проблемы привлекла внимание как отдельных ученых, так и международные
организации, включая НКДАР, МАГАТЭ, Комитет по биологическим эффектам
ионизирующего излучения АН США (BEIR).

Трудность выявления минимально значимой дозы излучения состоит в высокой
частоте фоновых врожденных аномалий, в большой частоте мультифакториальных
расстройств. Действительно, на 1 миллион рожденных приходится, согласно данным
НКДАР 1986 г., 60 тыс. случаев врожденных аномалий и 600 тыс. случаев
мультифакториальных расстройств. Оценки BEIR Y показывают, что помимо 20 тыс.
�30 тыс. (врожденных аномалий на 1 миллион рождений) приходится 600 тыс.
сердечно�сосудистой патологии, 300 тыс. раковых заболеваний и 300 тыс. других
повреждений. На фоне такого количества спонтанных генетических повреждений
практически невозможно выявить дополнительные генетические повреждения,
вызванные малыми дозами ИИ.

Поэтому НКДАР принял в качестве ориентировочного понятия так называемую
удваивающую дозу, т. е. дозу, которая вдвое увеличивает частоту спонтанных
генетических поломок. Это величина условная, поскольку не всегда было ясно,
какие повреждения можно считать чисто генетическими, а разброс спонтанной
частоты слишком велик для вычисления маленьких прибавок. Тем не менее в



133

конце пятидесятых годов средняя удваивающая доза для человека была принята
равной 400 мГр (40 рад) с диапазоном от 50 до 1500 мГр (5�150 рад). Позднее
в эксперименте было показано, что при протяженном облучении генетические
эффекты встречаются примерно в 3 раза реже, чем при остром воздействии с
высокой мощностью дозы. В этом случае удваивающая доза увеличивается до
4700 мЗв. На этом основании МКРЗ в качестве удваивающей дозы рекомендует
1000 мЗв (100 бэр).

Эпидемиологические исследования позволяют косвенным образом оценить
принятый уровень. Такой анализ проведен в работе [67].

Сравнивали 2 когорты детей из Хиросимы по 27 тыс. человек облученных и
необлученных. Число просмотренных локусов в облученной и необлученной
когорте составило по 6,67·104. Частота мутаций на 1 локус на поколение оценена
6·10�6 с ДИ 2�15 в облученной когорте и 6,4·10�6(1�19) в необлученной. Средняя
доза на гонады облученных родителей составила 0,43 Зв (43 бэр).

У переживших атомную бомбардировку удваивающие дозы для неблагопри�
ятных исходов беременности (НИБ), включая мертворождения, неонатальную
гибель, серьезные ВАР, составляли 180�290 мЗв. Смертность в первом
поколении � 680�1100 мЗв, рак в первом поколении � 50�110 мЗв, анеуплоидию
половых хромосом � 1600 мЗв и нарушение кодирования локусов � 2270 мЗв.
Для гибели в младенчестве и детстве удваивающая доза на гамету составляет
1470 мЗв с нижней границей 290 мЗв. По сумме выходов всех эффектов
наилучшая оценка удваивающей дозы для человека, пережившего острое
воздействие с высокой мощностью, находится между 1700�2200 мЗв [67].

В целом у переживших атомную бомбардировку не наблюдалось статистически
значимых генетических эффектов вследствие облучения родителей. Этот вывод
был подтвержден в более позднем исследовании [385].

Рост частоты мутаций, генетических расстройств и аномалий не был зарегистри�
рован после Чернобыльской аварии, как это было показано в чернобыльском
проекте [295]. Во всяком случае, статистически значимый рост уродств, который
можно было бы связать с аварией, не был выявлен.

Специальные исследования посвящены изучению возможности образования
мутаций в герминативных клетках родителей, которые вызывают злокачествен�
ный рост у потомков. До сих пор не найдено статистически достоверных
различий этих показателей между облученной когортой из 31150 детей и
необлученной когортой из 41066 детей [67].

Изучение сообщения о появлении большого количества лейкозов в Селлафилде
среди детей, потомков облучавшихся отцов, которые в процессе трудовой
деятельности получили дозу на гонады около 10 мЗв, подтвердило отсутствие
связи появления 52 случаев лейкоза и 22 случаев неходжкинской лимфомы с
предшествующим облучением. В действительности только у 4 детей из 52,
заболевших лейкозом, отцы работали на атомном предприятии. Специальные
обследования детей, от родителей, работавших на других атомных предприя�
тиях в Англии, Канаде, во Франции, не выявили связи родительской дозы с
лейкозами у потомства. Материалы обследования детей из японской когорты
также свидетельствуют об отсутствии связи выхода лейкозов у потомков с дозой
у родителей. Очевидно, в развитии лейкозов у детей из небольшого местечка
Селлафилд определяющим фактором не было облучение отцов.
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На основе модели, удваивающей дозы НКДАР в 1993 г. и BEIR�Y, рассчитали
нормализованную частоту генетической заболеваемости и оценки риска для
людей при дозе 0,01 Гр (табл. 68).

Таблица 68

Нормальная (фоновая) частота генетических заболеваний и оценка
риска излучений с низкой ЛПЭ на поколение от дозы 0,01 Гр [67]

Из табл. 68 видно, что согласно расчетам НКДАР и BEIR, суммарный выход
генетических заболеваний при дозе 0,01 Гр на 1 поколение составит 17�35
дополнительных случаев примерно к 600 тыс. спонтанных случаев, а в
равновесном состоянии, т. е. во всех последующих поколениях, � 120 случаев.
По сравнению со спонтанной частотой эти величины неразличимы. Увеличение
частоты пропорционально дозе может достигнуть достоверно значимых
показателей при дозах больших, чем 1 Гр. Поэтому приведенные НКДАР и BEIR�
Y удваивающие дозы, а также рекомендованная МКРЗ величина 1000 мЗв весьма
консервативны и скорее могут оцениваться как минимально действующие,
поскольку получить достоверные различия увеличения генетических послед�
ствий при меньших дозах не удавалось, а для получения достоверных значений
при дозе 1 Гр необходимо обследование многих тысяч потомков.

Особое внимание привлекает изучение умственной отсталости и развития синдрома
Дауна, обусловленного трисомией 21�й хромосомы, связанной с нерасхождением
хромосом при гаметогенезе. Спонтанный риск появления ребенка с синдромом
Дауна составляет 1,3�1,4 на 1000, а при облучении увеличивается на 1�2% [67]. Риск
трисомии хромосомы 21 зависит от возраста матери. Если при возрасте матери <21
года риск составляет 0,4 на 1000, то к 45 годам � 4 на 1000. Роль повышенного
облучения родителей в учащении синдрома Дауна в большинстве исследований
не подтверждается. Примеры повышенной рождаемости с синдромом Дауна в
провинциях Китая с высоким радиационным фоном неубедительны, т. к.
полученная величина 0,87 случая на 1000, хотя и в 5 раз выше, чем в приводимом
контрольном районе, фактически меньше, чем принятая стандартная величина.
Важно подчеркнуть, что при обследовании 73 тыс. жителей из китайской провинции
с высоким фоном � 300 мР/год частота других, кроме «повышенной» частоты
синдрома Дауна, наследственных заболеваний и врожденных аномалий была
меньше в местности с повышенным радиационным фоном. Повышения частоты
синдрома Дауна не обнаружено ни после атомной бомбардировки в Хиросиме и
Нагасаки, ни после чернобыльской аварии, ни после медицинской радиографии
матерей до зачатия [67].

НКДАР�1993 ВЕIR 
Заболевания Нормальная 

частота на 106 В первом 
поколении 

При равно�
весии 

В первом 
поколении 

При равно�
весии 

Аутосомные      

Доминантные 10000 15 100 6�35 100 

Рецессивные 2500 0,05 15 <1 <1 

Хромосомные 3800 2,4 4 <6 10�100 

Врождённые ано�
малии 60000 Не оценено 10 10�100 

Многофакторные 600000 Не оценено Не оценено 

Всего…  17 120 ~35 120�130 
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В 1981 г. [386] пересмотрели результаты генетических последствий у переживших
атомные бомбардировки и рожденных в течение более 20 лет после облучения
родителей. При этом не выявлено роста числа НИБ с увеличением дозы у
родителей. Выживаемость живорожденных также не была связана с дозой на
гонады родителей. Через 24 года после взрывов атомных бомб у 5058
рожденных от необлученных родителей обнаружено 12 человек с аномалиями
половых хромосом и 5 человек со сбалансированными аутосомными
перестройками. У 5076 человек, рожденных от облученных родителей,
получивших среднюю дозу на гонады 820 мЗв, в 16 случаях обнаружены
хромосомные аномалии и в 10 случаях сбалансированные аутосомные
структурные перестройки. Эти частоты роста статистически недостоверны.

На основании анализа редких генетических последствий излучения авторы
работы [386] предлагают следующие величины удваивающей дозы для человека
в табл. 69.

Таблица 69

Величины удваивающей дозы по генетическим эффектам [386]

Материалы табл. 69 показывают, что приведенные величины удваивающей дозы
у человека в 3,5 раза выше, чем экспериментально установленные в опытах на
мышах � 300�400 мЗв, т. е. геном человека устойчивее генома мыши.

Существует ряд реакций на облучение, которые не приводят к развитию
болезней и не имеют других клинических проявлений. К ним относятся мутации
гена гипоксантин�гуанин фосфорибозилтрансферазы в периферических
тимусзависимых лимфоцитах. В качестве маркера для биологической
дозиметрии можно использовать эту реакцию. Однако лучевая мутация этого
гена не специфична, т. к. проявляется при химиотерапии.

К биологическим критериям воздействия излучений относится Т�клеточный
рецептор, присутству�ющий в зрелых лимфоцитах. TCR�ген весьма мутабилен,
т. к. частота мутантов растет с возрастом. Ген пригоден как биологический
дозиметр, но не как показатель повреждения будущего потомства.

В качестве биологического дозиметра используется частота хромосомных
аберраций в Т�лимфоцитах. Стабильные хромосомные аберрации можно
выявлять спустя многие годы. Однако не только ИИ могут вызывать хромосом�
ные аберрации. Следовательно, и в этом случае проявляется неспецифическое
действие излучения. Несмотря на относительную ценность лучевой аберрации
хромосом в Т�лимфоцитах, можно с помощью цитогенетического анализа
оценить дозу. Для этого необходимо проанализировать более 200 лимфоцитов,
и чем меньше дозы, тем большее количество лимфоцитов требуется для анализа.

Параметр (вид эффекта) Доза излучения, мЗв 

Неблагоприятные исходы беременности (большие 
врождённые дефекты, мёртворождение, гибель в 
первую неделю жизни) 

690, но нижний предел 
дозы больше, чем 180 

Гибель в младенчестве и детстве 1470 на гамету, но 
нижний предел  290 

Анеуплоидия половых хромосом 2520 

Учёт всех типов мутаций 1560 
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Наиболее приемлем для оценки дозы подсчет стабильных аберраций, которые
включают дицентрики и центрические кольца. Фоновые частоты дицентриков
составляют 1,2�1,3 на 1 тыс. Следовательно, не только ИИ действуют как мутаген,
но и целый ряд химических веществ. Мощность дозы существенно влияет на
выход дицентриков. Наглядно это показано на рис. 22 по Mettler. Видно, что
при дозе 100 рад эффект очень мал и не зависит от мощности дозы, а при дозе
500 рад различия от мощности дозы достигают 4. Кроме того, индуцирование
хромосомных аберраций в лимфоцитах человека, как все случайные процессы,
подчиняется распределению Пуассона. Если же в лимфоцитах встречается более
чем 2 повреждения, можно говорить о неравномерном облучении, либо об
облучении инкорпорированными α�частицами.

Результаты обследования профессиональных работников, подвергающихся
постоянному дозиметрическому контролю, также указывают на высокую
чувствительность хромосомных аберраций к лучевому воздействию и могут
служить биологическим критерием дозы. Показано, что у работников
реакторных отсеков подводных лодок [387], атомных электростанций [388],
урановых рудников [389,390] при годовых дозах, не превышавших допустимые
уровни, т. е. менее 50 мЗв в год, и суммарные дозы 200�300 мЗв, было отмечено
достоверное превышение количества дицентриков в 3�5 раз. Рост хромосомных
аберраций, как правило, не зависел от суммарной дозы. В случае облучения за
счет радона и продуктов его распада при дозах меньших, чем 300 рум (~60 бэр
на легкое) происходило трехкратное увеличение хромосомных аберраций, а
при дозах больших, чем 300 рум (60 бэр на легкое), происходило уменьшение
частоты дицентриков и колец. Следует подчеркнуть, что локальное облучение
одного из органов или части органа, как в случае радона, реакции могут
отличаться от наблюдаемых от последствий равномерного облучения.

Так, после ингаляционного поступления плутония и депонировании его в легких
в количестве от 1 до 40 нКи (37 Бк � 1,48 кБк) достоверно увеличивается
количество дицентриков, колец, транслокаций и инверсий [389,390]. Кроме
того, более чем в 5 раз увеличивалась частота сложных делеций и суммарная
частота аберраций.

Пропорционально дозе хромосомные аберрации в циркулирующих
лимфоцитах выявлены через 30 лет у переживших атомную бомбардировку.
Исследования проведены у лиц, облученных в дозах от 1 до 850 рад.

Для оценки дозы использован метод учета частоты хромосомных аберраций
лимфоцитов у пострадавших при чернобыльской аварии, а также у жителей
загрязненных районов. В условиях, когда у облученных диагностирована
лучевая болезнь (пожарные, ликвидаторы), т. е. дозы излучения превышали
100 бэр, частота аберраций была повышена. У жителей загрязненных районов
частота хромосомных аберраций не отличалась от контрольного уровня ни по
одному из показателей, как�то: количество дицентриков, соматических мутаций.
Авторы Чернобыльского проекта объясняют такие результаты низким уровнем
радиационного воздействия на население � менее 0,1 Гр [295].

Анализ литературных данных по влиянию излучений на генетический материал
показывает, что существуют наследственные эффекты в генетическом материале
соматических клеток, что излучение вызывает генетические изменения, но они
менее общи, чем спонтанные мутации, и их спектры различны. Наследуемые
эффекты в генетическом материале соматических клеток уверенно проявляются
лишь при дозах более 0,1 Гр острого облучения с высокой мощностью дозы.
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Рис.22. Частота дицентриков в
культуре лимфоцитов человека
при различных мощностях дозы

гамма�излучения [67]

Такие изменения могут быть и
в лимфоцитах перифе�
рической крови. Эти
изменения могут служить
полезной биологической
дозиметрией, но не вызывают
видимого клинического
проявления.

Согласно докладу НКДАР�
1992, основанному и на
анализе генетических
последствий, можно считать,
что облучение ведет к

повышенному риску заболевания раком. Но однократное облучение в
умеренных дозах приводит к ничтожным вредным последствиям для здоровья
последующих поколений [391].

9.2.4. Медицинские последствия внутриутробного
облучения потомства

Выявление постлучевых последствий внутриутробного облучения человека
затруднено большим количеством мешающих факторов, влияющих на все
процессы развития плода. Чувствительность будущего организма к внешним и
внутренним факторам различна во все периоды развития. Так, под влиянием
различных факторов максимальная летальность происходит в период
преимплантации, т. е. до 9 дня от зачатия. В период имплантации с 9�х по 14�е
сутки после зачатия возможны и летальность, и отставание в росте как
новорождённого, так и взрослого, возможно и появление стерильности у
взрослой особи. В 3�м периоде � периоде органогенеза, т. е. с 15�х по 50�е сутки
после зачатия, кроме летальности у новорождённого обнаруживаются уродства,
микроцефалия, микроофтальмия, отставание в росте, катаракта, различная
нервная патология. В заключительный четвёртый плодный период, т. е. с 51�х
по 280�е сутки после зачатия, выявляются как серьёзные уродства, часто не
совместимые с жизнью, так и различная нервная патология, отставание в росте,
в умственном развитии, в развитии стерильности. Такие наблюдения описаны
после воздействия внешнего γ�излучения и рентгеновского излучения [392]. У
животных эти эффекты наблюдались при облучении в дозе 100 рад (1 Зв). Эти
эффекты были [67] адаптированы к соответствующим периодам развития у
человека. Таким образом, ясно, что на развитие аномалий под влиянием любого
воздействия существенное влияние оказывает период внутриутробного
развития, заканчивающийся либо прекращением развития, т. е. прерыванием
беременности и летальностью, либо проявлением различной патологии. Для
наглядности влияния гестационных периодов к радиационной чувствительности
приведены на рис. 23.
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Рис. 23. Частота врождённых аномалий развития у одного ребёнка в зависимости от
периода гестации при облучении матери
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Рис. 24. Частота
микроцефалии
при различных

дозах и возрастах
плода. Частота
достигает 100%

при дозах на плод,
превышающих 1 Гр
(100 рад) или при
возрасте плода от

6 до 12 недели
[393]

Из рис. 23 видно, что среди 26 детей, каждый из которых внутриутробно
облучался в течение 12�25 дней в разные гестационные периоды в суммарной
дозе >3 Гр, перечень врождённых аномалий развития уменьшался с увеличе�
нием внутриутробного возраста при облучении [392]. Наибольший перечень
патологий обнаружен при облучении в период между 3�й и 12�й неделями
гестации, когда у каждого ребенка было обнаружено от 5 до 6 ВАР.

В этой подгруппе всегда обнаруживались микроцефалия, умственное
недоразвитие, маломерность, пигментная дегенерация сетчатки, иногда
микроофтальмия, катаракта, аномалии скелета, недоразвитие гениталий или
ранняя детская смертность.

При облучении между 10�й и 12�й неделями гестации частота врождённой патологии
у ребёнка не превышала 5 видов, � обязательно встречались микроцефалия,
недоразвитие, маломерность, другие патологии; при облучении в период между
10�й и 16�й неделями гестации у каждого новорождённого обнаруживались 3 вида
патологии: микроцефалия, недоразвитие и маломерность.

Облучение между 16�й и 20�й неделями гестации приводило к появлению 2
видов патологии на 1 ребёнка. Это могли быть умеренное недоразвитие и
маломерность или умеренная микроцефалия.

Облучение между 19�й и 25�й неделями гестации не сопровождалось
появлением врождённой аномалии развития, но появлялась детская смертность
в первые 2 суток после рождения. Материалы исследования показывают, что
облучение на более ранней стадии гестации, чем 4 недели, не выявлено у
новорождённого какой�либо аномалии развития при достаточно высоких дозах
облучения.

Обнаруживаемые периодически аномалии развития у новорождённых,
появление в экспериментальных исследованиях на облучённых животных
мёртворождений, рождений плодов с видимыми дефектами позволяют
сопоставить с дозой излучения частоту некоторых дефектов.
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Мёртворождаемость новорождённых прослежена в условиях проживания на
территориях с повышенным радиационным фоном, у родившихся после
атомной бомбардировки, после медицинского применения рентгеновского
излучения беременной женщины как с диагностическими, так и с терапевти�
ческими целями [385,394�398]. Большое количество литературы, накопленной
в мире по этим вопросам, не всегда может быть использована для установления
зависимости эффекта от дозы из�за отсутствия надёжной дозиметрии или
сведений о дозе. Поэтому дальнейший анализ следует рассматривать как
ориентировочный для первичной оценки пороговых эффектов.

Частота появления микроцефалии зависит от стадии гестации при облучении,
как это видно из рис. 24 [393].

Если облучение происходит на 4�й неделе гестации, пороговой дозой можно считать
0,1�0,2 Гр, а при дозах больших, чем 1,49 Гр, микроцефалия выявляется в 100%
случаев. Чёткая зависимость выхода микроцефалии от дозы при облучении между
8�й и 12�й неделями гестации прослеживается от 0,2 до 1,49 Гр.

Тяжёлая умственная отсталость не всегда параллельна с микроцефалией (рис.
25). По результатам последствий облучения плода при атомной бомбардировке
достоверное учащение этого вида заболеваемости обнаруживается при дозах
между 0,2 до 0,6 Гр, если плод был на 8�15�й неделе гестации, или между 0,6 и
1,4 Гр, если при облучении плод был на 16�25�й неделе гестации. Из
консервативных принципов следует пороговой дозой считать >0,2 Гр [399].

Материалы табл. 70 показывают, что по сравнению с контрольными, т. е.
спонтанными частотами, повышенная частота мёртворождаемости, ранней
детской смертности, врождённых пороков развития, микроцефалии, умствен�
ной отсталости выявляются при дозах внутриутробного облучения больших, чем
0,74 Гр. При меньших дозах эта патология либо не учащается, либо не имеет
зависимости от дозы как, например, врожденный порог развития (ВПР) у
абортусов при дозах 0,2 Гр [400] или умственная отсталость с элементами
синдрома Дауна при дозах 0,03 Гр [401], когда возраст матерей превышал 30
лет при дозах 0,002 Гр [402], когда частота синдрома Дауна, хотя и была
повышена в 5 раз по сравнению с локальным контролем, но фактически была
много ниже, чем по мировому стандарту.

Рис. 25. Частота тяжёлой
умственной отсталости среди

облучённых in utero при атомной
бомбардировке в Японии.

Данные основаны на 7 случаях.
Случаи с синдромом Дауна не

включены [399].:1: 8�15 недель, 2:
16�25 недель, 3: все возрасты.
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Материалы табл. 70, позволяют утверждать, что уровни внутриутробного
облучения меньше, чем 0,48 Гр, не вызывают заметных поражений потомства,
облучённого после 16�й недели гестации. При облучении с 8�й по 15�й неделю
порог для развития микроцефалии становится ≈ 0,2 Гр. Наибольшее количество
обследованных лиц в когортах было при дозах 0,002�0,2 Гр. Это когорты лиц,
проживающих на территориях с высоким радиационным фоном, на
радиоактивно�загрязнённых территориях, подвергшиеся атомным
бомбардировкам в Японии. Случаи избыточной патологии при низких дозах,
как правило, были связаны с такими дополнительными факторами, как
заболевание матери, её возраст или с недостаточной верификацией диагноза в
контрольной группе [402].

Частота и структура некоторых врождённых пороков развития ВПР приведены
в монографии [427], где частота ВПР исследована среди внуков облучённых
дедушек и бабушек, не только получавших большие дозы до зачатия, но и
рожавших при диагностированной ХЛБ. Таким образом, речь идёт об
образовании ВПР у потомков лиц, получивших в том числе и большие дозы
внешнего излучения и большие дозы на гонады. Материалы табл. 71 показывают,
что частота и структура ВПР на 1000 внуков профессионалов практически не
отличается от частоты в контроле. Исключение составила группа потомков, у
которых были облучены и дедушки и бабушки. В этом случае частота ВПР была
достоверно ниже, чем в контроле. Обнаруженные частоты ВПР у детей
диагностированы не только при рождении, но и в период длительного
динамического наблюдения. Чаще других, как и в контроле, выявлялись
аномалии костно�мышечной системы, включая полидактилию, косолапость,
дисплазию тазобедренных суставов и аномалии мочеполовой системы.
Значительно реже выявлялись пороки сердечно�сосудистой системы и органов
ЖКТ. Выявленные частоты ВПР составляют по международным стандартам 6�
11% или 60�110%, а по данным НКДАР � 100%. Эти величины полностью
соответствуют найденным у детей профессиональных работников,
облучившихся в широком диапазоне доз как до зачатия, так и в период зачатия
ребёнка. Распространённость ВПР у внуков профессионалов, облучённых в дозе
свыше 100 сГр, и у детей, прародители которых болели ХЛБ, к моменту зачатия
не превышала контрольные уровни и не превышала частоту ВПР у потомков
прародителей с дозами меньшими, чем 100 сГр общего облучения, и с дозами
100 сГр на гонады. Можно утверждать, что пороговый уровень доз, вызывающий
ВПР у потомства, превышает 100 сГр [427, 428].

Значительно сложнее установить связь возникновения лейкемии или рака у
потомства, подвергшегося облучению внутриутробно. Материалы табл. 70
показывают, что у потомков, облучённых в дозах, больших, чем 1 Гр, учащения
лейкемии и других раков не выявлено. Наоборот, при дозах от 0,02 до 0,05 Гр
почти во всех исследованиях имеется тренд к увеличению частоты лейкемии,
хотя достоверного увеличения, как показано, в белорусской когорте не
происходит. Следует отметить, что во всех исследованиях сами авторы не
считают обнаруживаемое учащение выхода лейкемии твёрдо доказанным. Хотя
доза излучения 0,05 Гр на плод может считаться надпороговой для развития
лейкемии, в последующем необходимо сопоставлять распределение этой дозы
со временем гестации. Например, если доза реализуется после закладки
кроветворных клеток, эффект облучения может быть положительным. Наоборот,
если облучение происходит до начала кроветворения у плода, лейкомогенный
эффект отсутствует. Может быть, в этом причина непостоянной величины порога
дозы для возникновения лейкемии.
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Таблица 71

Частота и структура врождённых пороков развития у внуков облучённых
прародителей в случаях на 1000 детей

*Достоверно.

Медицинские последствия лучевых воздействий для потомства 1�го и 2�го
поколений детально описаны в монографии [427]. Монография написана на основе
анализа последствий облучения работников ПО «Маяк». Известно, что уровни
лучевого воздействия в первые годы работы были достаточно высокими, хотя
индивидуальная дозиметрия была постоянной, особенно при измерении доз от γ�
излучения. Сложнее и менее оперативно оценивались дозы при комбинированном
воздействии за счёт внешнего и внутреннего излучения от инкорпорированных
излучателей. Сводные данные облучаемости прародителей и родителей �
работников ПО «Маяк» приведены в табл. 72 Видно, что средние дозы при внешнем
гамма�излучении у дедушек и бабушек составляли, соответственно, 929 и 274 мГр
с колебаниями от 11 до 8823 мГр. При комбинированном облучении средние дозы
достигали 1354 мГр с колебаниями от 1 до 9300 мГр. Средние дозы излучения на
гонады прародителей колебались от 1374 до 2237 мГр. При этом у более 28% лиц
при внешнем облучении и более 48% лиц при комбинированном облучении дозы
превышали 1000 мГр.

В первом поколении, т. е. у отцов и матерей, дозы излучения были значительно
меньше и укладывались в пределы регламентированных уровней.

Изучение медицинских последствий проводили путём анализа физического
развития, заболеваемости потомков 1�го поколения и антропометрических
показателей внуков облучённых прародителей.

Из табл. 73 видно, что у матерей, облучённых до зачатия, и у отцов, облучённых до
зачатия, рождаются физически полноценные дети. Никакой зависимости от
предварительной дозы и никаких различий от контроля не выявлено. В одной группе
� матерей с меньшей дозой зафиксировано ухудшенное по сравнению с контролем
физическое развитие ребёнка. При этом отдельные показатели, как�то: длина тела,
масса, окружность грудной клетки, от контроля не отличались. Предварительное,
до зачатия, облучение отцов не сказалось на физическом состоянии потомства.

Облучённые прародители Без 
облучения 

Врождённые пороки 
I – 

дедушка 
II – 

бабушка 
III – дедушка 

и бабушка Средние Контроль 

Всего… 89,2 96,5 81,2* 87,9 113,7 

Малые аномалии 31,3 27,0 40,6 33,4 32,2 

Другие, без малых 
(эпикант, короткая 
уздечка языка и др.) 

57,8 69,5 40,6 54,6 81,5 

сердечно�сосудистой 
системы 2,4 7,7 0.0 2,6 8,6 

костно�мышечной 
системы 28,9 50,2 14,9 27,0 40,7 

мочеполовой системы 25,3 7,7 19,2 20,5 23,6 

желудочно�
кишечного тракта 2,4 3,9 2,1 2,6 2,1 
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При предварительном до зачатия облучении матери и отца как в дозах 1�1000
мГр, так и в дозах 1000�7000 мГр по всем показателям имеются достоверные
отличия от контроля. Например, длина тела и масса были увеличены,
окружность груди была уменьшена при дозе до 1000 мГр и увеличена при дозе
больше 1000 мГр. При дозах больших, чем 100 мГр, у обоих родителей в 22,2%
случаев было плохое физическое развитие ребёнка, а в 28,9�40,7% случаев оно
было хуже, чем в контроле.

Материалы табл. 73 показывают, что порог дозы неблагоприятного влияния на
физическое развитие потомства находится в пределах 100 сГр при облучении
родителей до зачатия.

Помимо физического развития у детей, облучённых антенатально, как видно
из табл. 74, в течение первых 6 лет жизни происходит повышенная
заболеваемость органов дыхания. С 1 года до 12 лет повышен общий уровень
заболеваемости, а в период 7�15 лет учащена заболеваемость нервной системы.
Эти заболевания могут быть связаны со снижением иммунитета и с поражением
нейронов. Установить причины этих достоверных отклонений от контроля по
представленным материалам невозможно из�за отсутствия градации изменения
по дозам. Можно лишь высказать предположение, что при антенатальных дозах
до 1550 мГр заболеваемость потомков в первые 15 лет жизни оказывается более
высокой, чем в контрольной группе. Данные по заболеваемости антенатально
облучённых принципиально отличаются от наблюдавшихся среди потомков,
зачатых после облучения, т. е. не педвергшихся лучевому воздействию
внутриутробно.

Косвенно ответ на вопрос об эффекте внутриутробного облучения в более низкой
дозе могут дать материалы табл. 75. Из табл.75 видно, что никаких отличий в
состоянии физического развития у внуков от прародителей с дозами до 9300
мГр и от родителей с дозами 7�37 мГр, полученными внутриутробно, не
выявляется. По всем антропометрическим параметрам как у мальчиков, так и у
девочек отличий от контроля нет. Следовательно, уровни радиационного
воздействия, которые при внутриутробном облучении могут нарушить
физическое развитие, выше зафиксированных лучевых нагрузок, т. е. выше,
чем 37 мГр при внутриутробном облучении, но ниже, чем 1550 мГр. По аналогии
с чувствительностью внутриутробно облучённых особей после аварийного
воздействия вследствие чернобыльских радиоактивных загрязнений, а также
после атомной бомбардировки в Хиросиме и Нагасаки безопасным уровнем
можно считать 200 мГр. Однако при облучении на 8�15�й неделе после зачатия
этот уровень может составить 50 мГр.

Вопросы чувствительности развивающегося плода к любым факторам
биологической природы и внешнего воздействия затрудняют получение ответа на
зависимость проявления от дозы любого агента, в том числе и радиационного. Тем
не менее можно считать установленным, что в условиях производственного
радиационного воздействия, в условиях проживания на загрязнённой территории,
когда дозы на плод были меньше, чем 200 мГр, в любой период гестации ожидать
повышения заболеваемости в первые дни и годы после рождения нет оснований.
Частота повышенной общей заболеваемости антенатально облучённых потомков
от облучённых родителей в первые годы жизни ребёнка достоверна. Поэтому
связывать повышение заболеваемости потомков только с антенатальным
облучением неправильно. Вероятно, за такую повышенную заболеваемость
ответственно и предварительное облучение родителей, получивших дозы,
измеряемые в греях. Установить минимально действующую на потомка дозу
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возможно при детальной градации доз, которой в опубликованных материалах
нет. В качестве первого приближения можно утверждать, что дозы меньшие, чем
1550 мГр, приводят к повышенной заболеваемости в первые 3 года жизни. Порог
недействующих доз выше, чем 200 мГр, но подтвердить это на когорте потомков
производственного персонала пока невозможно.

Таблица 74

Заболеваемость на 1000 детей, облучённых антенатально при дозах от 1 до 1550 мГр [427]

Примечание.* О � облучённые; К � контроль.
                          *2 Достоверно по отношению к контролю.

Таблица 75

Средние значения антропометрических показателей у новорождённых внуков (дозы у
прародителей @ до 930 мГр, а у родителей @ 7+4@37+5 мГр)

Примечание.
* I � дедушка; II � бабушка; III � дедушка + бабушка; ВО � внешнее облучение;
   КО � комбинированное облучение.

Длина тела, см Масса тела, кг Окружность грудной 
клетки, см Подгруппы* 

(см. табл. 71) 
Мальчики Девочки Мальчики Девочки Мальчики Девочки 

I ВО 52,2 51,5 3,5 3,4 35,6 35,2 

II ВО 51,8 51,0 3,4 3,3 35,4 35,2 

III ВО 51,9 51,7 3,5 3,4 35,5 35,4 

I КО 52,0 51,3 3,5 3,3 35,6 35,2 

II КО 52,2 51,0 3,5 3,3 35,4 35,2 

III КО 52,0 51,3 3,5 3,4 35,8 35,1 

Контроль 52,0 51,5 3,5 3,4 35,7 35,2 

Возраст 
Класс болезней Группа* До  

1 года 1 год 2�6 лет 7�12 лет 13�15 
лет 

Болезни крови и 
кроветворных 
органов 

0 
К 

13,8 
17,8 

22,6 
18,2 

5,8 
2,3 

0,7 
0,7 

2,8 
5,9 

Болезни нервной 
системы и органов 
чувств 

0 
К 

230,4 
254,5 

131,6 
76,4 

71,1 
49,8 

135,2*2 
97,3 

168,5*2 
124,1 

Болезни органов 
дыхания 

0 
К 

1691,3*2 
1352,8 

1406,0*
2 

927,3 

804,1*2 
661,0 

661,6 
608,9 

523,9 
494,8 

Врождённые 
аномалии развития 

0 
К 

4,6 
8,9 

7,5 
7,3 

3,6 
2,5 

4,7 
5,9 

3,8 
3,0 

Новообразования 
0 
К 

4,6 
0 

3,8 
0 

0,7 
0 

2,0 
2,6 

2,8 
5,9 

Общий уровень 
заболеваемости 

0 
К 

3133,6 
3062,0 

2342,1*2 
1760,0 

1406,4*2 
1162,6 

1245,2*2 
1144,3 

1029,5 
959,6 
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Проведённый кластерный анализ заболеваемости потомков позволил выделить
связь внутриутробной гипотрофии с целым рядом нелучевых факторов, как�
то: алкоголизация отца, заболевания матери в первом триместре беременности,
аллергия у матери, воспалительные заболевания гениталий и угроза
прерывания беременности, медикаментозное лечение во второй половине
беременности. Все виды заболеваемости ребёнка не были связаны с дозовыми
характеристиками облучения родителей и прародителей. Не выявлено связи
между отклонениями в состоянии здоровья детей и профессиональным
облучением родителей и прародителей, а также диагностированной ХЛБ к
моменту зачатия. Очевидно, что влияние радиационных факторов даже в
реальных повреждающих дозах менее значимо, чем влияние биологических и
социальных факторов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В представленной читателю книге «Радиоактивное излучение и здоровье»
авторы попытались осветить проблему действия малых доз ионизирующего
излучения на разном уровне организации: молекулярном, клеточном,
организменном; сопоставить многолетние собственные и литературные
экспериментальные данные с обширными эпидемиологическими
исследованиями, связанными как с воздействием повышенного естественного
радиационного фона, так и техногенных источников облучения.

Приведенные в книге научные данные свидетельствуют о том, что опасность или
безопасность, вредное или благоприятное действие ионизирующего излучения
определяется величиной дозы, действующей мгновенно или будучи растянутой
во времени. Известно, что чем меньше мощность дозы, тем меньшее
повреждающее действие оказывает облучение. Чем меньше суммарная
поглощенная доза, тем меньше вероятность появления отрицательных влияний
на здоровье. Поскольку проникающие излучения � явление природное, значит,
для ответа на вопрос об опасности ионизирующего излучения следует доказать
существование таких величин дозы, которые не обладают поражающим
действием на облученный организм любого возраста и на потомство облученных
родителей. Такие безопасные уровни воздействия называются пороговыми. В
представленной монографии такие пороговые уровни рассмотрены и
приведены. Они получены авторами, как при непосредственном исследовании,
так и на основании анализа всей современной радиобиологической,
клинической, биофизической и дозиметрической информации.

Правильное использование широко известных научных данных о
биологическом действии ионизирующего излучения позволяет ответить на
главный вопрос, что существующие природные, медицинские и техногенные
уровни облучения, находящиеся в пределах установленных нормативов, не
могут отрицательно влиять на здоровье человека. Если читатель по прочтении
книги согласится с таким выводом, авторы будут считать свою задачу
выполненной и признательны за все критические замечания, которые будут
высказаны в их адрес.



148

1. Феоктистов Л. П. Оружие, которое себя исчерпало. М., 1999. С. 247.
2. Василенко И. Я. Токсикология продуктов ядерного деления. М.: Медицина. 1990.
3. Ионизирующие излучения: источники и биологические эффекты: Доклад НКДАР за 1982

г. на Генеральной Ассамблее ООН (с приложениями). Т. I, II. Нью�Йорк: ООН, 1982.
4. Бабаев Н. С., Дёмин В. Ф., Ильин Л. А., Книжников В. А., Кузьмин И. И., Легасов В. А.,

Сивинцев Ю. В. Ядерная энергетика, человек и окружающая среда. М.: Энергоатомиздат,
1981.

5. Онкологическая «цена» тепловой и атомной электроэнергии/Под. ред. Л. А. Ильина, И.
П. Коренкова. М.: Медицина. 2001.

6. Облучение из источников, созданных деятельностью человека. Доклад НКДАР ООН. 47
сессия НКДАР ООН. Вена, 25�29 мая 1998 г. С. 130.

7. Булдаков Л. А., Филюшкин И. В., Эйдус Л. Х, Ярмоненко С. П. Чернобыль: Вчера,
Сегодня, Завтра. М.: ИздАт, 1994.

8. Гаврилин Ю. И., Горбатенко С. А., Маргулис У. Я., Партолин О. Ф., Поваляев А. П.,
Рахманов Б. П., Опригаев И. Ф., Хрущ В. Г. Основы радиационной безопасности. М.:
ИздАт. 1993.

9. Булдаков Л. А. Радиоактивные вещества и человек. М.: Энергоатомиздат, 1990.
10. Jaworowski Z. The established Worldwide practice of protecting people from radiation Costa

hundreds of billions of dollars a year to implement and may Webb determine the World’s
future energy system. But is it right? 1999. Amer. Inst. of Physics// Phys. Today. 1999.

11. Нормы радиационной безопасности. РНКРЗ. Минздрав России, 1999.
12. Рекомендации МКРЗ.: Публикации 60,61 М.: Энергоатомиздат, 1994.
13. Ярмоненко С. П. Радиобиология человека и животных. М.: Высшая школа, 1997.
14. Stewardt G., Sowby F. D. Philosophy of measurement in radiological protectine. ICRP CEC

Luxemburg, 1975. P. 8�12.
15. Zirkle R. E. Biological effectivenes of alpha particles as afunetin of ion concentration in their

path � Am 1. //Cancer. 1935. V. 23. P. 558�567.
16. Zirkle R. E. The radiobiological importance of the energy distribution along ionization tracks //

J. Cellular Compare Physiol. 1940. V. 16. P. 231�235.
17. Rossi H. H., Rosenzweig W. Measurement of Neutron dose as a funetion of LET //Rad. Res.

1955. V. 2. P. 417.
18. Кеирим�Маркус И. Б. Эквидозиметрия. М.: Атомиздат, 1980.
19. Лебединский А. В. Влияние ионизирующей радиации на организм. М.: Знание, 1957.
20. Jawarowski Z. Radiation risks in the 20 th century: reality, illusions and ethics //Executive

Intelligence Rev. 1998. V. 25, N 29. P. 15�19.
21. Ли Д. Е. Действие радиации на живые клетки. М. Госатомиздат, 1963.
22. Тимофеев�Ресовский Н. В., Иванов В. И., Корогодин В. И. Применение принципа

попадания в радиобиологии. М.: Атомиздат, 1968.
23. Хансон К. П., Комар В. Е. Молекулярные механизмы радиационной гибели клеток. М.:

Энергоатомиздат, 1985.
24. Ярмоненко С. П. Низкие уровни излучения и здоровье//Мед. радиол. и радиац.

безопасность. 2000. Т. 45, №3, с. 5�32.
25. Окада Ш. Радиационная биохимия клетки. М.: Мир, 1974.
26. Корогодин В. И. Проблемы пострадиационного восстановления. М.: Атомиздат, 1956.
27. Корогодин В. Н., Корогодина В. Л. Мед. радиол. и радиац. безопасность. 1997. Т. 42, № 2,

с. 26�30.
28. Joshi G. P.et al. Division probability and division deloi in of iploid Syrian hamster. Cells folloving

a range of X�ray doses Inter. J. Rad. Biol. 1982. V. 41,№4, P. 443�448.
29. Keep. Влияние гамма�облучения на перекисное окисление липидов. Автореф. дис. на

соискание учен. ст. канд. биол. наук. Пущино.: Ин�т биоф. АН, 1983.
30. Radiation Biology. In cancer research. N.Y.: Raven press, 1980.

Список литературы



149

31. Lockshin R. A., Rowen J. D. Cell death in biology and Pathology/ Eds London Chapman and
Hall, 1981.

32. Крышев П. И., Рязанцев Е. П. Экологическая безопасность ядерно�энергетического
комплекса России. М.: ИздАт. 2000.

33. Алексахин Р.М. Радиационная защита окружающей среды: антропоцентрический и
экоцентрический принципы. Тез. Докл. 13�й ежегодной конф. Ядерного общества. М.,
23�27 июня 2002. М.: Ядерное общество России, 2002, С. 20�23.

34. Никольский А. В., Котеров А. И. Радиоактивный ответ клеток млекопитаю�щих// Мед.
радиол. и радиац. безопасность. 1999. Т. № 6. С. 5�18.

35. Эйдуc Х. Ещё о действии малых доз излучения. Мед. радиол. и радиац. безопасность.
1999, Т. 44, № 5. С. 12�15; № 6, С. 19�22.

36. Mein R. E., Withers H. R. Radiation biology in cancer research. N. Y.: Raven Press,1980.
37. Sanders B. J. S., Morley A. A. Mutagenesis. 1986. V. 1, N 2. P. 131�133.
38. Рябухин Ю. С. Низкие уровни ионизир. излучения и здоровье: системный подход// Мед.

радиол. и радиац. безопасность. 2000. Т. 45, № 4. С. 5�45.
39. Samson L., Cairns J. Nature. 1977. V. 267, N 5608. P. 281�289.
40. Oliviery G., Bodycote J., Wolff Science. 1984. V. 223, № 4636. Р. 594�597.
41. Котеров А. И., Никольский А. В. Укр. биохим. Журнал.1999. Т. 70, № 3. С. 638�651.
42. Котеров А. И., Никольский А. В. Радиац. биол. Радиоэкология. 1999. Т. 9. С. 299�303.
43. Севанькаев А. В. Радиобиология. 1991. Т. 31, № 4, С. 600�605.
44. Kliezkowska H. E., Althaus F. R. Mutation Res. 1996, V. 358, № 2. Р. 215�221.
45. Marpless B., Skov K. A. Rad. Res. 1996. V. 146. № 4, P. 382�387.
46. Москалёв Ю. И. Отдалённые последствия ионизирующих излучений. М.: Медицина,

1991.
47. Филиппович И. В. Радиобиология. 1991. Т. 31, № 6, с. 803�814.
48. Haldar S., Jena N, Goce C. M. Proc. Nat. Acad. Sci. 1995. V. 95, Р. 4507�4511.
49. Sasaki M. S. � Intern. J. Rad. Biol. 1995. V. 68, № 3, Р. 281�291.
50. Wojewodska M., Kruszewski M., Szumiel I. Ibid. 1997. V. 71, № 3, P. 245�252.
51. Anderson R. E., Williams W. L., Tokura S. Ibid. 1988. V. 53, P. 103�108.
52. Beir. Washington DC: Nation. Acad. of Sciences,1990.
53. Keldor Ds. Эпидемиологические исследования риска рака за счёт радиационного

воздействия. Пер.113 ИБФ МЗ СССР. 1987.
54. Кеирим�Маркус И. Б. Особенности лучевого канцерогенеза у человека при малых дозах

и малой мощности дозы//Рад. биол. Pадиоэкология. 1998. Т. 38, № 5. С. 673�683.
55. Кеирим�Маркус И. Б. Мед. радиол. и радиац. безопасность. 2000. Т. 45, № 1, с. 6�12.
56. Кеирим�Маркус И. Б. Рад. биолог. Радиоэкология. 2000. Т. 40, № 6, с. 473�478.
57. Гуськова А. К. и др. Вопросы радиац. безопасности. 1999. № 1. С. 33�48.
58. Москалев Ю.И., Стрельцова В.Н. Лучевой канцерогенез в проблеме радиационной

защиты. М.: Энергоиздат. 1982.
59. Sato Ch. RERF Update, 1991, V.2, N 4, Р. 3�4.
60. Публикация МКРЗ 41,42. Дозовые зависимости нестохастических эффектов. Основные

концепции и величины, используемые в МКРЗ. М.: Энергоатомиздат. 1987.
61. Kellerer A. K. Бюл. Центра обществ. Информации по атомной энергии. 1997. № 2. с. 32�39.
62. Филюшкин И. В., Петоян И. М. Мед. радиол. и радиац. безопасность. 2000. Т. 45. № 3. с.

33�40.
63. Cardis E., Gilbort. Rad. Res. 1995, V. 142. Р. 117�132.
64. Pierce L. A., Shimizu Y., Preston D. L., Vaeth M., Mabuchi K. Rad. Res. 1996. V. 146, N 1. P. 1�27.
65. Кеирим�Маркус И. Б. Мед. радиол. и радиац. безоп. 2000. Т.45, № 3. С. 41�44.
66. Langlois R.G., Bigbee W.L., Kyoizumi S., Nakamura N. e.a. Science 1987. V. 236. P. 445�448.
67. Metler F. A., Upton A. C. Medical Effects of ionizing Radiation. Second edition. 1995. P.52�112,

319�340.
68. Condo S. Radiation risk estimation in relation to atomic bomb radiation //Rad. Res. 1990. V.

31, P. 174�188.



150

69.  Ионизирующие излучения. Источники и биологические эффекты �НКДАР ООН. Т. I и II.
1994.

70. Schimizu Y., Kato H., Schull W.J., Preston D.L. e.a. RERF Techn. Rep. 1987. P. 1�56.
71.  Schimizu Y., Kato H., Schull W.J., Preston D.L. e.a. Rad. Res. 1989. V. 118. P. 502�524.
72. Mine M., Okumura Y., Jchimaru M., Condo S. Difference dose�response relationship for

deaths from cancer and those from after causes in Atomic bomb survivors in Nagasaki. Pros.
Abstr. 32 nd Int. Rad. Res. Soc. Meet. 1989. P. 196.

73. Москалев Ю.И. Современные представления о действии ионизирующих излучений на
млекопитающих и проблемы нормирования //Мед. радиология. 1985. № 6. С. 66�71.

74. Шабад Л.М. Эволюция концепций бластомогенеза. М.: Медицина, 1979.
75. Мазурик В.К., Михайлов В.Ф. Радиац. биол. Радиоэкология. 2001. Т. 43. № 3. C. 272�289.
76.  Upton A.L., Randolph M.L., Conkin J.W. Rad. Res. 1970. V. 41. P. 467�491.
77.  Marshall J.H., Groer P.G. Ibid.. 1977. V. 71, № 1. P. 142�192.
78.  Москалёв Ю.И., Стрельцова В.Н. Отдалённые последствия радиационного поражения.

Опухолевые формы//Итоги науки и техники. Сер. Радиационная биология. Т. 7. 1987. C.
212.

79.  Albert R.E., Burus F.J., Shore R. Late Biological Effects of ionizing Radiation. V. 11. Vienna:
IAEA, 1978. P. 499�504.

80.  Радиационный канцерогенез в эксперименте. НКДАР ООН. 1975.
81.  Радиационный канцерогенез у человека. НКДАР ООН 1978.
82.  Радиационый канцерогенез у человека. НКДАР ООН 1985.
83.  Окладникова Н.Д., Мороз Г.С., Кошурникова Н.А., Бикмурзин Р.К., Ерохин Р.А.,

Терновский И.А. Злокачественные новообразования у работников радиохимического
предприятия, подвергавшихся радиационному воздействию в дозах, превышающих
допустимые. (Эпидемиологические исследования)//Бюл. радиац. медицины. 1990. №1.
C. 18�24.

84.  Василенко Е.К., Сметанин М.Ю., Александрова О.Н. и др. Верификация индивидуальных
доз внешнего облучения работников ПО «Маяк» (методы и результаты)//Мед. радиол.
и радиац. безопасность. 2001. Т.46. C. 37�57.

85. Байсоголов Г. Д., Дощенко В. Н., Юрков Н.Н. и др. Поздние проявления хронической
лучевой болезни у человека// Бюл. радиац. медицины. 1968, № 2. С. 3�7.

86.  Байсоголов Г. Д. Клиническая картина хронической лучевой болезни в различные
периоды её течения. М. 1961; Радиация и риск. (Бюл. Национ. Радиационно�
эпидемиологического Регистра. Спецвыпуск, Обнинск�Москва. 2000. С. 130�133.

87.  Иванов В. К., Ильин Л. А., Цыб А. Ф., Туков А. Р. и др. Радиационно�
эпидемиологический анализ заболеваемости злокачественными новообразованиями
работников атомной промышленности, принимавших участие в ликвидации
последствий аварии на ЧАЭС//Mедиц. радиол. и радиац. Безопасность. 2001. Т.46. № 4.
C. 40�45

88.  Злокачественные новообразования на территориях, пострадавших вследствие аварии
на Чернобыльской АЭС Под ред. акад. РАМН, проф. В.И. Чиссова, проф. В.В.
Старинского, канд. мед. наук Л.В. Ременник. Ч. I. М., 1995.

89. Кошурникова Н. А., Гильберт Э., Сокольников М. Э., Шильникова Н. С., Окатенко П.
В. Канцерогенный риск при внутреннем облучении от инкорпорированного плутония
(основные итоги эпидемиологического исследования среди персонала ПО «Маяк»)/
/Там же 2001. Т.46. № 4, C. 30�36.

90.  Булдаков Л. А., Аклеев А. В., Голощапов П. В., Дёгтева М. О. Медициснкие последствия
загрязнения проточного водоёма радиоактивными веществами: Атом без грифа
секретно. М.�Берлин. 1992. C. 52�56.

91.  Баверсток К. Чернобыль и здоровье населения //Лейкоз и риск. 1999, вып. 11. C. 122�
123.

92.  Любчанский Э. Р., Романов С. А. Медицинские последствия облучения граждан в
первые годы деятельности ПО «Маяк»// ИНФОР  2000. № 3 (7). C. 36�39.



151

93.  Кошурникова Н. А., Болотникова М. Г., Груздева Е. А. и др. Отдельные последствия
профессионального радиационного воздействия (показатели смертности персонала ПО
«Маяк» за 45 лет наблюдения //Радиация и риск. 1995, № 5. C. 137�144.

94. Koshurnikova N.A., Buldakov L.A., Baisogolov G.D. e. a. Sci. Total Ehviroтn. 1994. V. 142. C.19�
23.

95. Экололгические и медицинские последствия радиационной аварии 1957 г. на ПО
«Маяк»/ Под ред. А.В. Аклеева, М.Ф. Киселева. М.: 2001. С.294.

96. Булдаков Л. А., Кошурникова Н. А., Кузнецова И. С., Любчанский Э. Р., Романов С. А.
Состояние здоровья работников отрасли и населения городов: Тр. II науч.�техн. эколог.
Конф. «Экология ядер. отрасли», 6 июня 2001 г. М.: Минатом России. С. 36.

97. Чисов В. И., Старинский В. В. Злокачественные новообразования в России в 1998 г. М.:
НИИ онкологии им. П. А. Герцена, 1999.

98. Гуськова А. К., Байсоголов Г. Д. Лучевая болезнь человека. М.: Медицина, 1971.
99. Гуськова А. К. К обоснованию лимита хронического облучения //Вопросы радиац.

безоп. 1999. № 1 (13). C. 33�48.
100. Хохряков В. Ф., Василенко Е. К. Дозиметрический регистр ПО «Маяк». Вопросы радиац.

безоп. 2002. № 1. C. 1�5.
101. Юань�Ши Лянь и др. Воздействие на здоровье, наблюдавшееся в ходе инцидента,

связанного с загрязнением 60Со жилых помещений на Тайване. Тр. конф.
Радиобиология� 2000, 17�19 февраля 2000 г.Тривандам, Индия.

102. Чанг В. П. и др. Загрязнение 60Со в рециклированной стали, приведшее к повышенной
дозе облучения населения: причины и проблемы//Health Phys. 1977. Т. 73, № 3. C. 465�
472.

103. Кардарелли Д. и др. Предполагаемая модель для оценки дозы облучения жителей
домов, загрязнённых 60Со. Там же. Т. 72, №3. С. 351�360.

104. К. Дж. Тун и др. Восстановление данных о дозовой нагрузке на жителей домов, при
строительстве которых использовалась арматура, загрязнённая 60Со. Там же. 1998. Т. 74.
№ 6. C. 707�713.

105. Franssila K. O., Harach H. R. Cancer. 1986. V. 58, P. 715�719; Harach H. R., Franssila K. O.,
Wasenius V. M. Cancer. 1985. V. 56, P. 531�538.

106. Gonzalez A.J. Biological effects of low doses of ionizing radiation: A fuller picture // Bulletin.
1994. V.36. N 4. P. 37�45.

107. Luckey T. Hormesis with ionizing Radiation, 1980. CRC Press Boca Raton., FL. Florida.
108. Кузин А.М. Стимулирующее действие ионизирующего излучения на биологические

процессы. М.: Атомиздат, 1977.
109. Кузин А.М. Проблема малых доз и идеи гормезиса в радиобиологии //Радиобиология.

1991. Т. 31. Вып. 1. С. 16�21.
110. Кузин А.М. Письмо�отзыв на статью Ю.А. Ивановского «Радиационный гормезис,

радиационная стимуляция или гиперфункциональный эффект ионизирующего
излучения?» //Рад. биология. Радиоэкол. 1993. Т. 33, Вып. 2(5). С. 763�764.

111. Кузин А.М. Возможные механизмы участия природного радиационного фона (ПРФ) в
стимуляции деления клеток //Там же. 1994. Т. 34. Вып. 3. С. 398�401.

112. Кузин А.М., Суркенова Г.Н., Ревин А.Ф. О значении дистанционного фактора в
радиационном гормезисе. //Там же. Вып. 6. С. 832�837.

113. Macklin R.M., Beresford B. Radiation hormesis //J. Nucl. Med. 1991. V. 32, N 2. P. 350�359.
114. Кузин А.М. Природная атомная радиация и явление жизни //Бюл. эксперим. биол. и

мед. 1996. Т. 123, № 4. С. 364�366.
115. Parsons P.A. Radiation hormesis: an evolutionary expectation and the evidence//Appl. Rad.

Isot. 1990. V. 41. N 9. P. 857�860.
116. Вэхсман Ф. Действительно ли малые дозы так опасны? /Пер. с англ. № 173. Ин�т

биофизики Минздрав СССР. М.: 1991.
117. Fleck C.M. Erklarung der Strahlen�Hormesis //Atomwirtsch. Atomtechn. 1992. V. 37, № 11. P.

523�529.



152

118. Гусаров И.И. О защитных эффектах действия малых доз ионизирующего излучения.
Обзор литературы //Аппаратура и новости радиационных измерений. 2001. № 4. С.8�16.

119. Edward J., Calabrese, Linda A., Baldwin. Radiation Hormesis and Cancer /Human and
Ecological Risk Assesment. 2002. V. 8, № 2, P. 327�353.

120. Яворовски З. Гормезис: благоприятные эффекты излучения//Мед. радиол. и радиац.
безопасность. 1997. Т. 42. N 2. С. 11�17.

121. Jaworowski Z. Radiation risk in the 20th century: reality, illusions and ethics //Sci. Technol,
July 24. 1998. P. 15�18.

122. Lackey T.D. Physiological benefits from low levels of ionizing radiation //Health Phys. 1982. V.
43. P. 771�789.

123. Ярмоненко С.П. Кризис радиобиологии и ее перспективы, связанные с изучением
гормезиса //Мед. радиол. и радиац. безопасность. 1997. Т. 42. N 2. С. 5�10.

124. Ярмоненко С.П. Проблемы радиобиологии в конце XX столетия//Рад. биология.
Радиоэкол. 1997. Т. 37. Вып. 4. С. 488�493.

125. Калистратова В.С., Булдаков Л.А., Нисимов П.Г., Долгих А.П. и др. Уровни дозы от
инкорпорированных радионуклидов, не сокращающие продолжительность жизни
(экспериментальное исследование)//Мед. радиол. и радиац. Безопасность. 2001, Т.46,
№ 2. С.5�10.

126. Москалев Ю.И., Стрельцова В.Н., Степанов С.В. и др. Проблемы радиобиологии
калифорния�252. М.: Энергоатомиздат, 1985.

127. Шведов В.Л. Рад. биология. Радиоэкол. 1996. Т. 36, Вып. 1. С. 109�118.
128. Москалев Ю.И., Булдаков Л.А., Любчанский Э.Р. и др. Проблемы радиобиологии

америция�241, Под ред. проф. Ю.И. Москалева. М.: Атомиздат, 1977.
129. Москалев Ю.И., Булдаков Л.А. Стрельцова В.Н. Действие плутония�239 на организм

крысы: Плутоний�239. Распределение, биологическое действие и ускорение выведения.
Под ред. А.В. Лебединского, Ю.И. Москалева. М.: Медгиз, 1962.

130. Заликин Г.А., Нисимов П.Г., Жорова Е.С. Отдаленные последствия при поступлении
плутония�238 в организм. Биологические эффекты малых доз радиации/ Под ред. Ю.И.
Москалева. М.: Минздрав СССР, ИБФ, 1983.

131. Булдаков Л.А., Калмыкова З.И., Кошурникова Н.А. и др. Сравнение биологической
эффективности 239Pu на разных видах животных и оценка ПДП радионуклида для
человека. От радиобиологического эксперимента к человеку/ Под ред. Ю.И. Москалева.
М.: Атомиздат, 1976.

132. Москалев Ю.И., Рудницкая Э.И., Заликин Г.А. и др. Распределение и биологическое
действие 237Np: Биологическое действие внешних и внутренних источников радиации.
Под ред. Ю.И. Москалева, В.С. Калистратовой. М.: Медицина, 1972.

133. Левдик Т.И. К биологической эффективности 237Np. Автореф. дисс. на соиск. уч. ст.
канд. мед. наук. М.: 1973.

134. Рудницкая Э.И. Бластомогенная эффективность малых доз кюрия�244. Биологические
эффекты малых доз радиации /Под ред. Ю.И. Москалева. М.: Минздрав СССР, ИБФ,
1983.

135. Москалев Ю.И., Стрельцова В.Н. О биологическом действии малых количеств церия�
144. Распределение, биологическое действие и миграция радиоактивных изотопов. М.:
Медгиз, 1961.

136. Москалев Ю.И., Заликин Г.А., Нисимов П.Г. и др. К нормированию содержания 249Bk в
организме человека на основе экспериментальных данных, полученных на животных.
М.: ЦНИИатоминформ, 1989.

137. Москалев Ю.И., Стрельцова В.Н. К вопросу о биологическом действии малых количеств
90Sr: Распределение, биологическое действие и миграция радиоактивных изотопов. М.:
Медгиз, 1961.

138. Москалев Ю.И., Стрельцова В.Н. Распределение, биологическое действие и миграция
радиоактивных изотопов. М.: Медгиз, 1961.

139. Москалев Ю.И., Заликин Г.А., Нисимов П.Г. и др. Проблемы радиобиологии плутония�
238. М.: Энергоатомиздат, 1990.



153

140. Юсифов Н.И., Агаев Ф.А., Кузин А.М. Повышение сопротивляемости к
неблагоприятным условиям среды тутового шелкопряда (Bombyx mori L.) под влиянием
гамма�облучения в малых дозах //Радиобиология. 1991. Т. 31. Вып. 2. С. 265�268.

141. Zukhbaya T.M., Smirnova O.A. An experimental and mathematical analysis of lymphopoiesis
dynamics under continuous irradiation //Health Phys. 1991. V. 61. № 1. P. 87�95.

142. Крымская В.П., Юров С.С., Мозговой Е.Г., Кузин А.М. Радиационный гормезис при
действии на биоту радона //Рад. биология. Радиоэкол. 1993. Т. 33, вып. 2(5). С. 641�644.

143. Мамина В.П., Шейко Л.Д. Влияние малых и сублетальных доз ионизирующего
излучения на состояние сперматогенного эпителия и выход доминантных летальных
мутаций у мышей разных линий //Радиобиология. 1993. Т. 33, вып. 3. С. 408�414.

144. Brown S.O. Genetics, 1964. V.50. P.1101�1113.
145. Spalding I.F., Brooks M.R. e. a. Progenitors Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 1981. V.166. P.237�240.
146. Москалев Ю.И., Журавлев В.Ф. Уровни риска при различных условиях лучевого

воздействия. М..Энергоатомиздат. 1983.
147. Sagan L., Chairman G., Cohen J.J. Biological effects of low�dose radiation overview and

perspective //Health Phys. 1990. V. 59, № 1. P. 11�13.
148. Cohen B., Colditz G. Test of the linear�no threshold theory for lung cancer induced by

exposure to radon //Environ. Res. 1994. V. 64, № 1. P. 65�89.
149. Cohen B. Relationship between exposure to radon and various types of cancer //Health Phys.

1993. V. 65, № 5. P. 529�531.
150. Кеирим�Маркус И.Б. Новые сведения о действии на людей малых доз ионизирующего

излучения � кризис господствующей концепции регламентации облучения //Мед.
радиол. и радиац. безопасность. 1997. Т. 42. № 2. С. 18�23.

151. Кеирим�Маркус И.Б. О книге Джона Гофмана «Рак, вызываемый облучением в малых
дозах: независимый анализ проблемы» //Бюлл. Центра обществ. информ. по атомной
энергии. 1997. № 1. С. 25�34.

152. Булдаков Л.А. Соотношение реальных рисков лучевого и нелучевого воздействия: Тез.
Докл. 13�й ежегодной конф. Ядерного общества. М., 23�27 июня 2002. М.: Ядерное
общество России, 2002. С. 64�67.

153. Cohen B.L. //Health Phys. 1995. V. 69. N 4. P. 578�579.
154. Кошурникова Н.А., Болотникова М.Г., Ильин Л.А., Кеирим�Маркус И.Б., Меньших З.С.,

Окатенко П.В. и др. Риск рака легкого при облучении от инкорпорированного плутония/
/Мед. радиол. и радиац. безопасность. 1996. № 6. С. 50�56.

155. Tokarskaya Z.B., Okladnikova N.D., Belyaeva Z.D., Drozhko E.J. //Health Phys. 1997. V. 73. №
6. P. 899�905.

156. Токарская З.Б., Окладникова Н.Д., Беляева З.Д. Зависимости доза�ответ при развитии
рака легкого у работников радиохимического производства. Оригинальн. статьи //
Вопросы онкологии. 1996. Т. 42, № 1. С. 48�52.

157. Sanders C.L., Dagle G.E., Cannon W.C. e. a. Ingalation carcinogenesis of high�fired 239PuO2
in rats//Rad. Res. 1976. V. 68. P. 349�360.

158. Калмыкова З.И., Нифатов А.П. Система крови и продолжительность жизни собак при
вдыхании 239Pu: Тез. докл. конф. «Восстановительные и компенсаторные процессы при
лучевых поражениях», ноябрь 1992 г. С.� Петербург � 83, 84.

159. Воробьев А.И., Булдаков Л.А. Дозы облучения: два взгляда: Межд. ежегодн. журнал
«Наука и человечество». 1992�1994. С. 90�98.

160. Василенко И.Я. Малые дозы ионизирующей радиации //Мед. радиология. 1991. № 1. С.
48�51.

161. Кеирим�Маркус И.Б. Комментарии: Рекомендации 1990 г. Публикация МКРЗ № 60. ч. 2/
Пер. с англ. М.: Энергоатомиздат, 1994.

162. Protection against radon�222 at home and at work//ICRP Publication № 65. //Ann. ICRP.
1993. V. 23. № 2.

163. Пределы ингаляционного поступления дочерних продуктов радона для
профессиональных работников: Публикация МКРЗ № 32//Пер. с англ. М.:
Энергоатомиздат, 1984.



154

164. Stidley Ch., Samet J. A review of ecologic studies of lung cancer indoor radon //Health Phys.
1993. V. 65, № 3. P. 234�251.

165. Latarjet R. Radiation carcinogenesis and radiation protection //Cancer J. 1992. V. 5. P. 23�27.
166. Haynes R. The distribution of domestic radon concentrations and lung cancer mortality in

England and Wales //Rad. Protect. Dosimetry. 1988. V. 25. P. 93�96.
167. Ижевский П. В., Гринь Д.А. Материалы IV съезда по радиационным исследованиям.Т.1,

М. 2000, с. 242.
168. Вloat W. et al. Indoor radon and lung cancer in China //J. Nat. Cancer Inst. 1990. V. 82. № 12.

P. 1025�1030.
169. Greenhalgh 1998. The linear hypotesis: have we reached a turning point? //Nucl. Engineer

Intern. 1998. Jan. P. 12�14.
170. Cohen B. Test of the linear�no threshold of radiation carcinogenesis for inhaled radon decay

products //Health Phys. 1995. V. 65, № 2. P. 157�174.
171. Cohen B. Ecological vs case�control studies for testing a linear�no threshold dose response

relationship //Intern. J. Epidemiol. 1990. V. 19. P. 680�684.
172. Mizune e. a. Cancer mortality survey in sparea (Misasa, Japan) with a high radon background

//Jap. I. Cancer Res. 1992. V. 83. P. 1�15.
173. Радиационная защита на урановых и других рудниках//Публикация МКРЗ № 24/Пер. с

англ. М.: Атомиздат, 1979.
174. Риск заболевания раком легких в связи с облучением дочерними продуктами распада

внутри помещений: Публикация МКРЗ № 50 Пер. с англ. М.: Энергоатомиздат, 1992.
175. Brenner D. The significance of dose rate in assessing the hazard of domestic radon exposure

//Health Phys. 1994. V. 34, № 6. P. 739�747.
176. Bowie C., Bowie S. Lancet. 1991. V. 537. P. 409�413.
177. Auxier J., Dickson H. Health Phys. 1983. V. 44. № 6. P. 595.
178. Howe G. R., Mc Laughlin Rad. Res. 1996. V. 145, № 5. P. 647�649.
179. Pierce D.A., Shimiru Y., Preston D.L. e. a. Rad. Res. 1996. V. 146. № 1. P. 1�27.
180. Miller A.B., Hove J.R., Scherman J.I. e. a. N. En. 1989. V. 321. № 19. P. 1285�1289.
181. Shimizu Y., Kato H., Scull W.J. e. a. Low Dose Irradiation and Biological Defense Mechanisms/

Ed. T. Sugahara, L.A. Sagan, T. Voyama. Elsevire Sci. Publishers. 1992. P. 71�74.
182. Thompson D.E., Mabuchy K., Ron E. e. a. Rad. Res. 1994. V. 137. P. 517�567.
183. Hall P., Mattson A., Boice J.D. Ibid. 1996. V. 145. № 1. P. 86�92.
184. Hall P., Johan F.C., Mattson A., Holm L�E. e. a. Ibid. 1996. V. 146. P. 673�682.
185. Taylor L.S. Proc. 5�th Inter. Cong. Intern. Rad. Protection Association. 1980. P. 307�319.
186. Cardis E., Jilbert E., Carpenter L. e. a. Lancet. 1994. V. 134, № 8923. P. 1035�1043.
187. Биологические эффекты ингалированных радионуклидов. Публикация МКРЗ № 31. Пер.

с англ. М.: Энергоатомиздат, 1984.
188. Злокачественные новообразования на территориях, пострадавших вследствие

аварии на Чернобыльской АЭС /Под ред. акад. РАМН, проф. В.И. Чиссова, проф. В.В.
Старинского, канд. мед. наук Л.В. Ременник. Ч. II. М., 1995.

189. Muckerheide. The health effects of low level radiation: sience, data and corrective action//
Nucl. News. Sept. 1995.

190. Mine M., Okumura I., Ichimaru M. e. a. Apparently beneficial effect of low to intermediate
doses of A�bomb radiation on human lifespan // Intern. J. Rad. Biol. 1990. V.58. № 6. P.1035�
1043.

191. Кузин А.М. Идеи радиационного гормезиса в атомном веке М.: Наука, 1995.
192. Sagan L.A. What is hormesis and why haven’t we heard about in before? //Health Phys. 1987.

V. 52. P. 521�525.
193. Чернобыльская атомная электростанция � Славутич: медицинские аспекты /Под ред. В.Г.

Бебешко, А.В. Носовского, Д.А. Базыкa.1990.
194. Калистратова В.С., Нисимов П.Г., Заикина Т.И. Роль возраста в формировании

отдаленных эффектов, вызванных инкорпорированными радионуклидами: Третий съезд
по радиационным исследованиям. Москва, 14�17 октября 1997. Пущино, 1997. C. 443.



155

195. Калистратова В.С., Нисимов П.Г., Романова И.Б. Материалы конференции «Организм и
окружающая среда: жизнеобеспечение и защита человека в экстремальных условиях».Т.
1. М.: «Слово», 2000. С. 195�196.

196. Биологические эффекты малых доз радиации. Сб. работ под ред. Ю. И. Москалева, М.:
Минздрав СССР, Институт биофизики, 1983.

197. Нифатов А.П., Булдаков Л.А. К биологическому действию стронция�90, цезия�137 и
прометия�147 при хроническом пероральном поступлении изотопов в малых дозах.
Распределение, биологическое действие, ускорение выведения радиоактивных
изотопов. М. Медицина, 1964.

198. Москалев Ю.И. Радиобиология инкорпорированных радионуклидов. М.:
Энергоатомиздат 1989.

199. Ullrich R.L., Storer I.B. In: Late Biological Effects of Ionizing Radiation. Vienna: IAEA, 1978. №
2, P. 95.

200. Storer I. B., Serrano L. I., Darden E. B., Iernigan M. C., Ullrich R. L. Rad. Res. 1978. № 78. P. 122.
201. Upton A. C., Randolph M. L., Conklin I. W. Ibid. 1967, V. 32, Р. 493.
202. Doniach I. Effects including carcinogenetis of 131I and X�rays on the thyroid of experimental

animals a rewiew // Health Phys. 1963, V.9, № 2. P. 1357�1362.
203. Shellabarger C. I.. Brown R. D. Rad. Res. 1972, № 51, P. 493.
204. Andersen A. C., Rosenblatt L. S. Ibid. 1969 № 39, P. 177.
205. Cassarett G. W., Eddy H. E. Dose Rate in Mammalian Radiation Biology Ed. D. G. Brown, R. D.

Oragll e.a. USAEC CONF�580410�1, 1968, P. 141.
206. Grahn D., Sacher G. A. Proc. of the Symp. on Dose Rate in Mammalian Radiation Biology

USAEC Report CONF�680410, 1968, P. 201
207. Upton A. C., Randolph M. L., Conklin I. W. Ibid. 1970. № 1. P. 467.
208. От радиобиологического эксперимента к человеку /Под ред. Москалева Ю.И. М.:

Атомиздат 1976.
209. Москалев Ю. И., Стрельцова В. Н., Теплинская Г. Н. Биологическое действие стронция�

90 в зависимости от продолжительности и ритма поступления его в организм: В кн.
Распределение, биологическое действие, ускорение выведения радиоактивных
изотопов /Под ред. Ю. И. Москалева, М.: Медицина 1964.

210. Нифатов А. П., Булдаков Л. А., Филиппова Л.Г. Биологическое действие внешних и
внутренних источников радиации. М.: Медицина, 1972.

211. Ильин Б. Н., Борисова В. В., Ветух В. А. Отдаленные биологические эффекты
комбинированного действия радионуклидов различной тропности. М.:
Энергоатомиздат, 1991.

212. Greig W. R., Smith I. F., Orr I. S., Foster C. I. Brit. J. Radiol. 1970.№ 43, P. 542.
213. Москалев Ю. И., Булдаков Л. А. Проблемы радиационной геронтологии. М.: Атомиздат,

1978.
214. Отчет Научного комитета ООН по действию атомной радиации (НКДАР) Генеральной

Ассамблее ООН, 6 июня 2000 г.
215. Pierce D.A.,ShimizuY,Preston D.L. Studies of atomic bomb survivors: Rep. 12, P. 1,Cancer 1950�

1990//Rad. Res. 1996. V. 146 . 1. P.1�27.
216. Okladnikova N.D., Pesternikova V.S., Sumina M.V., Doshenko V.N. Occupational discases

from radiation exposure of the first nuclear plant in the USSR � The Science of the Total
Environment 142. 1994. P. 9�17.

217. Москалев Ю.И., Булдаков Л.А., Любчанский Э.Р.и др. Проблемы радиобиологии
америция�241. М.: Атомиздат, 1977.

218. Москалев Ю.И, Заликин Г.А., Нисимов П.Г. Проблемы радиобиологии плутония�238. М.:
Энергоатомиздат, 1990.

219. Москалев Ю.И., Булдаков Л.А., Стрельцова В.Н. Плутоний�239. Распределение,
биологическое действие и ускорение выведения. М.: Медгиз, 1962.

220. Лютых В.П., Долгих А.П. Мед. радиол. и радиац. безопасность. 1999. Т.41. № 3. С.51�59.
221. Лютых В.П., Долгих А.П. Там же. 1997. Т.42. № 2. С.64�69.
222. Лютых В.П., Долгих А.П. Там же. 1998. Т.43. № 2. С.28�34.



156

223. Рябухин Ю.С. Там же. 1999. Т.44. № 1. С.13�17.
224. Калистратова В.С. К вопросу оценки воздействия инкорпорированных радионуклидов и

внешнего лучевого воздействия по нестохастическим эффектам. Препринт.
ЦНИИатоминформ 84�10. М., 1984.

225. Kалистратова В.С., Нисимов П.Г., Романова И.Б. Оценка безопасных уровней
воздействия внутреннего облучения по данным экспериментальных
исследований.(детерминированные эффекты): Тез. докл. 13�й ежегодной конференции
Ядерного общества России. М.: Ядерное общество России. 2002. c 301�303.

226. Москалев Ю.И., Рудницкая Э.И., Булдаков Л.А., Нифатов А.П. Отдаленные последствия
при поражении трансурановыми элементами. Тез. докл. 3 конгресса Межд.  ассоц. по
радиационной защите. Вашингтон, 1972. С. 11.

227. Классовский Ю.А., Василенко И.Я., Терехов Н.Ф. Радиобиологический эксперимент и
человек /Под ред. Ю.И. Москалева. М.: Атомиздат, 1970.

228. Москалев Ю.И. Некоторые биофизические особенности биологического действия
различных соединений трития (ОБЭ): Окись трития /Под ред. Ю.И. Москалева. М.:
Атомиздат, 1968. С. 366�383.

229. Журавлев В.Ф. Биологическое действие окиси трития при хроническом поступлении в
организм: Распределение, биологическое действие и ускорение выведения
радиоактивных изотопов/Под ред. Ю.И. Москалева. М.: Медицина, 1964. С. 202�209.

230. Нифатов А.П., Булдаков Л.А. К биологическому действию стронция�90, цезия�137 и
прометия�147 при хроническом пероральном поступлении изотопов в малых дозах.
Распределение и биологическое действие, ускорение выведения радиоактивных изотопов.
М.: Медицина, 1964. С. 183�191.

231. Булдаков Л.А., Любчанский Э.Р., Москалев Ю.И., Нифатов А.П. Проблемы токсикологии
плутония. М.: Атомиздат, 1969.

232. Greenhalgh 1998. The linear hypotesis: have we reached a turning point? //Nucl. Enging
Intern. 1998. Jan. P. 12�14.

233. Ильин Л. А., Кочетков О. А., Петоян И.М., Семенов В.Г., Соловьев В Ю. Проблемы
оценки риска стохастических эффектов техногенного облучения: Тез. 13�й ежегодной
конференции Ядерного общества России, 23�27 июня 2002 г. М.: Ядерное общество
России С.27�29.

234. 10 летняя программа исследований министерства энергетики США в области
воздействия малых доз излучения //Бюллетень центра общественной информации по
атомной энергии. 1999. № 12 C.36�37.

235. Low doses of ionizing radiation: biological effects and regulatory control. Contributed
papers: Intern. Conf. held in Seville. Spain, 17�21, Nov, 1997. IAEA.

236. Кеирим�Маркус И. Б. Неконструктивный радиационный гормезис //Мед. радиол. и
радиац. безопасность. 2002. Т. 47, № 2. C. 73�76.

237. Булдаков Л. А. Медицинские последствия радиационных аварий для населения. Там же.
C. 7�17.

238. Thomas R.J.L. Radiol. Prot. 1994, V. 14, N 2. P. 141�154.
239. Mays Ch. W., Spiess H. Bone sarcomas in 224Ra patients: Radiation carcinogenesis:

Epidemiology and biological significance/ Ed. J. D. Boice, J.F. Fraumeni. N. Y. 1984. P. 241�252.
240. Raabe O.G., Comparison of the carcinogenicity of radium and bone�seeking actinides //

Hеlth Phys. 1984. V. 46, N 6. P. 1241�1258.
241. Романов Г.Н., Булдаков Л.А., Шведов В.Л. Природа.1990. № 5 С. 63�67.
242. Sources and effects of ionizing radiation UNCEAR 1994. Report to the General Assembly. N.

Y. 1994.
243. Калистратова В.С., Булдаков Л.А., Нисимов П.Г., Романова И.Б. и др. К вопросу о пороге

и стохастических эффектах при воздействии инкорпорированных радионуклидов //
Медицина экстремальных ситуаций. 2001. № 3. С.44�49.

244. Калистратова В.С., Нисимов П.Г., Заикина Т.И., Спиридонов А.В. Значение
модифицирующих факторов при оценке воздействия радионуклидов //Вест. АМН. 1992.
№ 2, C.33�35.



157

245. Публикация № 26 МКРЗ. Радиационная защита. М. Атомиздат. 1978.
246. Ионизирующие излучения: источники и биологические эффекты: Докл. Генеральной

Ассамблеи ООН. 1988. C. 647.
247. Ионизирующие излучения: источники и биологические эффекты. Доклад Генеральной

Ассамблеи ООН. Т. I и II. 1984, C.405�543.
248. Ионизирующие излучения: источники и биологические эффекты. Доклад Генеральной

Ассамблеи ООН . Т. I и II. 1999, А/АС.82/R C. 594.
249. Булдаков Л. А., Дёмин С. Н., Кошурникова Н. А., Терновский И. А., Шведов В. Л.

Радиационная безопасность населения, проживающего в районе расположения
предприятий атомной промышленности. Атомная энергия. 1989, Т. 67, вып. 2. C. 81�83.

250. Степаненко В. Ф., Цыб А. Ф., Гаврилин Ю. И. и др. Дозы облучения щитовидной железы
населения России в результате аварии на Чернобыльской АЭС (ретроспективный
анализ). Москва�Обнинск// Бюл. Радиация и риск. 1996. вып. 7. C. 225�245.

251. Репродуктивное здоровье женщины и потомства в регионах с радиоактивным
загрязнением (последствия аварии на ЧАЭС). Под ред. Федоровой М.В. Федоровой,
А.М Лягинской. М: Медицина. 1997.

252. Conard R. A. Late rad. Effects in Marshall island exposed to fallent 28 years ago. Rad.
Cancerogenasis; Epidemiology and Biological Signific /Ed. De Groot. 1977. c. 230�241.

253. Туков А. Р. Мед. радиол. и рад. Безопасность. 2000. Т. 48, № 2.
254. Bebeshko V. G., Bruslova E. M., Klimenko V. I e a. Leukemias and lymphomas in Ukraine

population expo to chronic low dose irradiation: Doses of Ionizing Radiation: Biological
Effects and Relatoru Contributed papers. International Conferen.1999, C. 337�338.

255. Щитовидная железа у детей: последствия Чернобыля/Под ред. Л.Н. Астаховой. Минск,
1996.

256. Рябухин Ю.С. Мед. радиология. 1998, Т. 43, № 1. С. 37 � 42.
257. Ильин Л.А. Там же. С 8 � 16.
258. Galla P. The sievert: an Enigmatic Unit. Cellular and Molecular Biology. 2001. Т. 47. № 3.

Р.565�567.
259. Кеирим�Маркус И. Б., Левочкин Ф. К. Ещё раз о публикации МКЗР//Атомная энергия.

1984.
260. Clark R. M. Analisis of the 1957 Widscale accident using the reactor Safety code WEERIE//

Ann. Nucl. Sci. Engngt. 1974. № I. P. 73�82.
261. Сауров М. М., Гнеушева Г. И., Косенко М. М. Демографические исследования в

радиационной гигиене//Под ред. Л.А. Булдакова М.: Институт биофизики МЗ СССР.
1987.

262. Boice, J. F. Franmeni N. Y.: Raven Press, 1984.
263. De Groot L. J., Frohman L. A., Kaplan E. L. Radiation Associated Thyroid Carcinoma. N. Y.

Grune & Stratton. 1977.
264. Dolphin G. W. The risk of Thyroid cancers folowing radiation. Health Phys. 1968. V. 15. Р. 219�

228.
265. Favus M. J., Schneider A. B., Stachura M. E. e. a. Thyroid cancer occurring as a Late

consegnence of hean�and�neck irradiation; Evaluation of 1056 patients 1976//N. Engh. J.
Med. v 294; P. 1019�1025.

266. Hempelman L. H. Risk of Thyroid neoplasms after irradiation in childhood Science. 1968. V.
160; P. 159�163.

267. Hempelman L. H. Thyroidneoplasms following irradiation in infancy � in Radiation Associated
Thyroid Carcinoma/ Ed, L. J.De Groot, L. A. Frohman N.Y.: Grune & Stratton. 1977. P. 221�229.

268. Аклеев А. В., Большакова С. А., Булдаков Л. А. и др. Радиационные аварии на Урале:
экологические, медицинские и социальные аспекты// Проблемы экологии Южного
Урала. 1997. № 2. C. 5�18.

269. Булдаков Л. А., Дёмин С. Н., Дибобес И. К. и др. Медицинские последствия
радиационной аварии в районе г. Кыштым 29 сентября 1957 г.: Там же. C. 41�52.

270. Adams W. I. Radional. Nucliar Chemistri Articles 1992. V.156, Р. 269�290.
271. Clarke R., Radioprotection. 1999. V. 34, № 2 P. 224�236.



158

272. Scheer J. How many Chernobyl fatalities? //Nature. 1987. № 326. 2. IV. P. 449.
273. Smith R. J. Intern. Herald tribune. Dec. 21 1989.
274. Kato H., Schull W. I. Stadies of mortality of A�Bomb Survivors//Rad. Res. 1982. V.90 P. 395�

432.
275. Булдаков Л. А. Медицинские последствия деятельности Минатома: Ядерной науке и

технике России 50 лет. М., 1996. C. 269�279.
276. Ильин Л. А., Аксель Е. М., Дрожко Е. Г., Рон Э., Хохряков В. В., Кошурникова Н. А.

Заболеваемость раком щитовидной железы среди жителей г. Озерска// Мед. радиол. и
радацион.безопасность. 2002.

277. Окладникова Н. Д., Суминa М. Н., Азизова Т. В. Исходы острой лучевой болезни. 40�50
лет наблюдения//М. Мед. радиол. и радиац. Безопасность. 2000, Т. 45, № 2, C. 16�22.

278. Косенко М. М. Мы опять идём иным путём// ИНФОР. 2000. № 3, (7) C. 62�65.
279. Денисевич Н. К., Поляков С. М., Левин Л. Ф. и др. Общий контингент инвалидов

вследствие поражения Н. С. после аварии на ЧАЭС// Медико�биологические аспекты
аварии на ЧАЭС. 1991. № 1. C. 16�19.

280. Лазарев В. С. Там же. 1999. № 1, C. 8�15.
281. Беверсток К. Чернобыль и здоровье населения. Радиация и риск. 1999. в. 11. C.122�123.
282. Ушаков И. Б., Давыдов Б. И., Солдатов С. К. Медицина труда и промышленная экология.

2000, № 1, C. 21�25.
283. Ishii K, Hosoi J.,Jamada Sh, Ono T, Sakamoto K. Rad.Res. 1996, v 146, №5 . P. 582�585.
284. Демидчик Е. П., Цыб А. Ф., Лушников Е. Ф. Рак щитовидной железы у детей. М.:

Медицина, 1996.
285. Звонова И. А., Балонов М. И. Дозиметрия 131I и последствия для населения Российской

Федерации после Чернобыльской аварии: Chernobyl Papers/ Enterprises Publshing
Segment . Washington: Research 1993, Р. 71�126.

286. Kemeny J. G. The Presidents Comission on the accident at Three Mile Island. ИИИ ООН. Т. II.
1988. C. 578�579.

287. Gilbert E. S., Tarone R., Bouville A. e a. Thyriod cancer rates and 131I doses from Nevada atmospheric
nuclear bomb tests// J. Natl. Cancer Inst.1998. 90. P. 1654�1660.

288. Ron E. Radiation effects on the thyroid: Emphasis on iodine�131. Proc. NCRP Thrity�fifth
Annual Meeting, 7�8 Apr. 1999.

289. Мушкачёва Г. С., Рабинович Е. И., Привалов В. А., Рон Э., Шнейдер А. В., Престон Д.,
Холл П. Результаты ультразвукового исследования жителей г. Озёрска, подвергавшихся
в детском возрасте техногенному облучению 131I: Современные аспекты хирургической
эндокринологии. Челябинск, 2000. C. 285�292.

290. Alexander R. E. Health. Phys. 1988. V. 54, N 6. P. 589�595.
291. Barchudarov R., Buldakov L., Gordeev K., Iliyn L., Savkin M. Strahlenexposition der

Bevolkerung der Kontrollgebiete in vier Jahren nad der Havarie im Kerukruftwerk Tscernobyl.
Aktuelle Fragen in Strahlenschutz. TLIV. 1990. Р. 27�56.

292. Ильин Л. А. Реалии и мифы Чернобыля. М.: АLАRА Limited, 1994.
293. Cohen B. L. Health. Phys: Preprint 1999.
294. Taylor L. S. 1980. 5th internat. Congress of the Inter. Rad. Protec Assoc�Jerusalim// Israel

Health Phys. Soc. V. 1, Р. 307�319.
295. Международный Чернобыльский проект: Техн. докл. «Оценка радиологических

последствий и защитных мер». МАГАТЭ, 1992.
296. Аветисов Г. М., Булдаков Л. А., Гордеев К. И, Ильин Л. А. Стратегия НКРЗ по

обоснованию временных пределов доз годового облучения населения после аварии на
ЧАЭС. Концепция пожизненной дозы// Мед. радиология. 1989. № 8. C. 3�11.

297. Иванов В. К., Цыб А. Ф., Горский А. И., Максютов М. А. Динамика заболеваемости раком
щитовидной железы в России после Чернобыльской катастрофы: эколого�
эпидемиологический анализ// Радиация и риск. 1999. вып. 11. C. 35�48.

298. Цыб А. Ф., Степаненко В. Ф., Гаврилин Ю. И. и др. Проблемы ретроспективной оценки
доз облучения населения вследствие аварии в Чернобыле. Дозы внутреннего облучения:
WНО/ЕОS/9414. Женева, 1994.



159

299. Pifer J. W., Toyooka E. T., Murray R. W. e a. Neoplasms in children treated with X�rays for
thymic enlargement: 1. Neoplasms and mortality. JNC1�1963, 31:1333�1356.

300. Hempelmann L. H., Hall W. J., Phillips M. e a. JNCI�1975, V. 55. P. 519�530.
301. Saenger E. R., Seltzer R. A., Sterling T. D. e a. Health Phys. 1963: V. 9. P. 1371�1384.
302. Shore R. E., Woodard E., Hildeth N. e a. Thyroid Tumors following thymus irradiation// J. Nat.

Cancer. Inst. 1985. V.74. P. 1177�1184.
303. Fjnlling M., Tisell L., Carlsson S. Cancer. 1986. V. 58, P. 1219�1224.
304. Committee on the Biological Effects of ionizing Radiation. (BEIR III). The Effects on

populations of Exposure to Low Levels of ionizing Radiation: 1980. NRCR. Washington. DC:
Nat. Acad Press, 1980.

305. Lessard E. T., Brill A. R., Adams W. U. Thyroid cancer in the Marshalles: relative risk of short
lived internal emitters and external radiation exposure. Preprint BNL 37335 (Brookhaven Natl.
Lab).

306. Conard R. A., Kundsen K. D., Dobyns B. M. e a. BNL 50424, Upton N.Y. 1975. P. 1�154.
307. Wood J. W., Tamagaki H., Neriishisetal. Amer. J. Epidemiol. 1969. V. 89. P. 4�14.
308. Menus J. U., Holmes G. W. Arch Intern. Med. 1923. V. 31. P. 303�341.
309. Quimby E. H., Werner S. C. JAMA. 1949. V. 140. P. 1046�1047.
310. Ron E. The epidemiology of thyroid cancer: Cancer Epidemiology and Prevention/ Ed. D.

Schottenfeld, J. F. Fraument Jr. Oxford: Oxford University Press, 1996. P. 1000�1021.
311. Middlesworth L. V. Effects of radiation on the thyroid gland. AdV. Intern . Med. 1989, V. 32.

P. 265�284.
312. Holm L., Lundell G., Walinder G. Incidence of malignant thyroid tumors in Human after

exposur to diagnostic doses of iodine�131//JNCI. 1980, V. 64. P. 1055�1059.
313. Holm L., Eklund G., Lundell G. Ibid. V. 65. P. 1221�1224.
314. Sampson R. J., Key C. R., Bancher C. R. e a. JAMA/ 1969. V. 276 P. 65�70.
315. Fukunaga F. H., Yatani R: Cancer 1975. V. 36, P. 1095�1099.
316. Mortensen J. D., Woolner L. B., Bennett W. A. J. Clin. Endokrinol. Metab. 1955. V. 15. P. 1270�

1280.
317. Sampson R. J., Noolner L. B., Bahn R. C. e a. Cancer 1974. V. 34, P. 2072�2076.
318. Shigematsu J., Thiessen J. W. Nature. 1992. V. 366. 220р.
319. Ашизава К., Нагатаки С. Скрининг рака щитовидной железы после чернобыльской

аварии// Радиац. мед. 1999. № 3�4, р. 25�28.
320. Дрозд В. М., Демидчик Е. П., Гарабец Л. И. и др. Ранняя ультразвуковая диагностика

радиационно�индуцированного рака щитовидной железы у детей Беларуси// Радиац.
мед. 1999. № 3�4. Р. 29�34.

321. Albert R. E., Omran A. R. Follow�up study of patients treated by X�ray epilation for tinea
capitis// Arch. Environ. Health. 1968. V. 17. P. 899�918.

322. Maloof F., Dobyns B. M., Vickery A. L. The effects of various doses of radiactive iodine on the
function and structure of Thyroid of the rat Endocrinology. 1952.V. 50. P. 612�638.

323. Marks S., Bustad L. K. Thyroid neoplasms in sheep fed radioiodine//I. Nat. Cancer. Inst. 1963.
V. 30, P. 661�673.

324. Tondel M., Galsson G., Hardell L. et al. Incidence of neoplasms in ages 0�19 y in parts of
Sweden with high 137Cs fallout after the Cernobyl accident// Health Phys. 1996. V. 71. P.947�
950.

325. Beebe G. W., Kato H., Land C. E. Studies of the mortality of A�bombs survivors. 6. Mortality
and radiation dose 1950�1975. 1978//Rad. Res. V. 75. P. 138�201.

326. Юань�Ши Лянь и др. Хроническое облучение может быть эффективным средством
иммунизации против раковых заболеваний: Тр. ежегодной конференции
Американского ядерного общества. Бостон, 6�10 июня 1999 г.

327. Schlumberger M., F. de Vathaire, J. P. Travaglia e a. Differentiated thyroid carcinoma in
childhood: long term follow�up of 72 patients// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1987. V. 65. P.
1088�1094.

328. Glennon J. A., Gordon E. S., Sawin C. T. Hypothyroidism after low dose 131I treatment of
hypothyroidism// Ann. Intern. Med. 1972. V.76. P. 721�723.



160

329. Hamilton T. E., Belle G. V., Loqerto I. JAMA Aug. 7. 1981. V. 258. N 5. P. 629�636.
330. Holm L. E., Incidence of Malignant Thyroid Tumors in Man after Diagnostic and Therapeutic

Doses of iodine�131. Doctoral Thesis Stockholm. 1980.
331. Holm L. E., Lemdell G., Wallinger G. Incidence of manignant thyroid tumors in humans after

exposure to diagnostic doses of iodine�131. 1. Retrospective Cohort study// J. Nat. Cancer Inst
1980. V.64. P. 1055�1059.

332. Rallison M. L., Dobyns B. M. e a. Thyroid modularity in children// JAMA. 1975. V. 233. P.
1069�1072.

333. Ron E., Lubin J., Schneider A.B. Thyroid Cancer incidence// Nature. 1992. V. 360. P. 113.
334. Ron E., Modan B., Preston D., Alfomdary E., Stovall M., Boice J.D. Thyroid neoplasia following

Low�dose radiation in childhood// Rad. Res. 1989. V. 120. P. 516�531.
335. Schneider A. B., Ron E., Lubin J. e a. Dose�response relationships for radiation�induced

thyroid cancer and thyroid nodules: evidence for the prolonged effects of radiation on the
thyroid// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1993.V. 77(2). P. 362�369.

336. Sutov W. W., Conard B. A., Thompson K. H. Thyroid injured and effects on growth and
development in Marshallese children accidentally exposed to radioactive fall�out// Canc. Bull.
1982. V. 34. P. 90�96.

337. Akkerman L. V., Rosai. Surgical Pathology. 1974. P. 316�319.
338. Edis A. J. Natural history of occult thyroid carcinoma: Radiation � Associated Thyroid

Carcinoma.Grune&Strutton N.Y. 1977. P. 155�160.
339. Мушкачёва Г. С., Поволоцкая С. В., Шорохова В. Б., Соколова С. Н., Рон Э., Холл П.,

Шнейдер А. В., Престон Д. О функциональном состоянии ЩЖ в отдалённые сроки после
техногенного облучения йодом�131 в детском возрасте: Современные оценки
хирургической эндокринологии. Челябинск. 2000. С. 292�297.

340. Drozdovitch V. V., Estimation of the thyroid doses resulting from the atmospheric releases of
131I during the Chernobyl accident. National Academy of Sciences of Belarus: Report IPE�37.
Minsk, 1998.

341. Мушкачёва Г. С., Рабинович Е. Н., Привалов В. А. и др. Распространённость патологии
ЩЖ среди жителей г. Озёрска в отдалённые сроки после техногенного облучения
йодом�131 в детском возрасте. Челябинск, 2000. С.298�302.

342. Дрожко Е. Г., Хохряков В. В. � Облучение жителей города Челябинск�65, связанное с
выбросами в атмосферу йода�131// Радиация и риск. (Бюл. Национального
радиационно�эпидемиологического регистра. Москва�Обнинск). 1995, вып. 5. C. 159�162.

343. Лихтарёв И. А., Кайро И. А., Шпак В. М., Тронько Н. Д., Богданова Т. И.
Радиоиндуцированный и спонтанный рак щитовидной железы у детей Украины
(дозиметрическая интерпретация). Международный журнал радиационной медицины.
1999. №  3�4. С. 51�66.

344. Цыб А. Ф., Степаненко В. Ф., Матвеенко Е. Г. и др. Структура и уровни облучения ЩЖ у
жителей загрязнённых радионуклидами районов Калужской области// Радиация и риск.
1994. № 4. C. 129�135.

345. Уровни облучения и эффекты в результате чернобыльской аварии. Отчёт НКДАР ООН
2000. Приложение J.  М.: РАДЭКОН 2000. C. 154.

346. Ron E., Modan B. Bening and malignant thyroid neoplasms after child Hood irradiation for
finea capitis// JNCI. 1981: V. 65.P. 7�11.

347. Jасов Р.,Goulko G,KairoI.L. e.a Nature. 1998.V. 392. P.31�32. Рак щитовидной железы у
населения Беларуси и России, пострадавшего вследствие Чернобыльской катастрофы//
Международный журнал радиационной медицины. 1999.№ 3�4, C. 7�10.

348. Laird N. M. Thyroid cancer risk from exposure to ionizing radiation: A case study in the
comparative potency model// Risk Anal. 1987. V. 7, P. 299�309.

349. Чебан А. К. Нестохастические тиреоидные эффекты чернобыльской катастрофы// Там
же. C. 76�92.

350. Лушников Е. Ф. Чернобыль, патология щитовидной железы (факты и объяснения)//
Международный журнал радиационной медицины. 2001. Т. 46, № 5.С. 16�26.



161

351. К. Штреффер Карциногенез после воздействия ионизирующих излучений//
Международный жур. Радиац. мед. 1999.№ 3�4. С. 4�6.

352. Zvonova I. A., Balonov M. L., Bratilova e a. Metodology of Thyroid dose reconstruction for
Population of Russia after the Chernobyl accident: Proc. 10 th Intern Cong of the International
Rad. Prot. Association. Hiroshima, Japan, 14�19 May, 2000.

353. Zvonova I. A., Balonov M. U., Bratilova A. A. Thyroid dose reconstruction for the population
of Russia after Chernobul accident//Rad. Prot. Dosin.1998. № 79.P. 175�178.

354. Рамзаев П. В., Балонов М. И., Кацевич А. И. и др. Радиац. дозы и здоровье после
Чернобыльской аварии в России: NIRS�М�102. 1994. С. 3�15.

355. Ilyin L. A. Publiс dose burdens and health effects due to the Chernobyl accident: Paper
Presented at the International Meeting Organized Jointly by Soviet and French Nuclear
Societies with the Participation of the European Nuclear Society, P. Apr. 1991.

356. Гаврилин Ю. И., Хрущ В. Т., Шинкарев С. М. Реконструкция доз внутреннего облучения
щитовидной железы для жителей районов республики Беларусь, загрязнённых в
результате аварии на ЧАЭС: Тез. докл. 3�й Республ. конференции. Ч.1. Гомель. 1992. С.
75�78.

357. Гаврилин Ю. Н., Хрущ В. Т., Шинкарёв С. М. Внутреннее облучение щитовидной железы
жителей ряда районов Беларуси// Мед. радиология. 1993. № 6. C. 15�19.

358. Boice J. D. Jr, Holm L. E. Radiation risk estim for leukaemia and thyroid cancer among Russian
emergen workers at Chernobyl. Letter to the editjr// Radiat. Environ. Bioph. 1997. V. 36. P.
213�214.

359. Tomonaga M., Matsuo T., Carter R. L., Bennett J. M. e.a. Differential effects of Atomic bomb
Irradiation in Inducing Major Leukemia Types: Analyses of Opencity Cases Including the Life
Span Study Cohort. RERF, TR 9�91�1993.

360. Tomonaga M., Matsuo T., Carter R. L. Облучение при взрыве атомной бомбы и виды
лейкоза: новейшие данные RERF � Up�date, 1993.

361. Carter R. L. Low � dose leukomogenic effects of A�bomb irradiation. RERF Update. 1992. V. 4,
№ 1.1. P. 9�10.

362. Ishimaru M.e. a. RERF Tech. Repr. 1984. P.13�81.
363. Байсоголов Г. Д., Лемберг В. К. Бюл. Радиац. мед. 1959. № 3.
364. Ильин Л. А., Кошурникова Н. А. Материалы к анализу заболеваемости и смертности от

гемолимфобластоза среди населения г. Озёрска за период с 1948 по 2000 г.// Мед. рад.
и рад. безоп. 2000. №

365. Квачева Ю. Е., Власов П. А. Патоморфологические исследования кроветворных органов
у лиц умерших от острой лейкемии после Чернобыльской аварии//Арх. мат., гистол.,
эмбриол. 1989. № 2. С. 60�63.

366. Boice J. D. Jr. Leukemia. Chernobyl and epidemiol (Invited editorial)// J. Radiol. Prot. 1997.
17(3) P. 129�133.

367. Cardis E., Anspaugh L., Ivanov V. K. e. a. Estimated long term health effects of the Chernobyl
accident: One Decade After Chernobyl. Summing up the Consequence of the Accident: Proc.
Intern. Conf. Vienna, 1996. STI/PUB/1001. Vienna: IAEA, 1996. Р. 241�279.

368. Prisyazhiuk A., Gristchenko V., Zakordonets V. e.a. The time trends of cancer incidence in the
most contaminated regions of the Ukraine before and after the Chernobyl accident// Radiat.
Environ. Biophys.1995. V. 34.№ 3�6.

369. Ivanov V. K., and Tsyb A. F. Mobidity, disability and mortality among persons effected by
radiation as a result of the Chernobyl accident: radiation risks and prognosis: Proc. of the 4 th
Symp. Chernobyl�related Health Effects. Tokyo, 1996.

370. Ivanov V. K., Tsyb A. F., Gorsky A. I. E. a. Leukemia and thyroid cancer in emergency workers
of the Chernobyl accident: estimation of radiation risks (1986�1995)// Rad. Environ. Biophys.
1997 V. 36. P. 9�16.

371. Ivanov V. K. Health status and follow�up of the liquidators Russia: The Radiological
Consequences Chernobyl Accident: Proc. First Intern. Conf. Minsk, Belarus, Mar. 1996/ Eds. A.
Karaaglou, G. Desmet, G. N. Kelly e. a. 1996 P. 861�870.



162

372. Ivanov V. K., Tsyb A. F., Konogorov A. P. e. a. Case�control analysis of leukemia among
Chernobyl accident emergency workers residing in the Federation, 1986�1993// J. Radiol.
Prot. 1997. № 17. P. 137�157.

373. Rahu M., Tekkel M., Veidebaum T. e. a. The Estonian study of Chernobyl clean�up workers: II.
Incidence of cancer mortality// Rad. Res. 1997. № 147.Р. 653�657.

374. Shantyr I. I., Makarova N. V., Saigina E. B. Cancer morbidity among the emergency workers of
the Chernobyl accident: Low Doses of Ionizing Radiation: Biological Effects and Regulatory
Control: Intern. Conf. held in Seville, Spain, Nov. 1997. IAEA�TECDOC�976. 1997. Р. 366�368.

375. Туков А. Р., Дзaгоева Л. Г. Мед. радиол. и рад. безоп. 1998. Т. 43,№ 3. С. 17�24.
376. Tekkel M., Rahu, Veidbaum T. e. a. The Estonian study of Chernobyl clean�up workers: design

and questionnaire data// Radiat. Res. 1997. № 147.P. 641�652.
377. Buzunov V., Omelyanetz N., Strapko N. Chernobyl NPP accident consequences cleaning up tisipants

in Ukraine � health status epidemiologic stud main results. P. 871�878: The Radiological Conseque of
the Chernobyl Accident: Proc. First Intern. Conf., Minsk, Belarus, Mar. 1996/ Eds. Karaoglou,
Desmet G., Kelly G. N. e. a.1996.  16544.

378. Bebeshko V. G., Klimenko V. I., Chumak A. A. Clinikal�immunological characteristics of
leukosis in persons exposed to radiation as a result of the Chernobyl accident// Vestn. Akad.
Med. Nauk SSSR. 1991. V. 8. P. 28�31.

379. Ivanov E. P., Tolochko G. V., Shuvaeva L. P. et al. Hood leukemia in Belarus before and after
the Chernobyl ent// Rad. Environ. Biophys.  1996 V.35. P. 75�80.

380. Osechinsky I. V. and Martirosov A. R. Haematological diseases in the Belarus Republic after
the Chernobyl accident. Presented at the International Conference on Health Conseguences
of the Chernobyl and other Raliological Accidents. WHO, Geneva, Nov. 1995.

381. Auvinen A., Hakama M., Arvela H. e. a. Fall�out from Chernobyl and incidence of childhood
leukemia in Finland, 1976,92// Br. Med. J. 1994. V.309. P. 151�154.

382. Parkin D. M., Cardis E., Vasuyer E. e. a.. Childhood leukemia following of the Chernobyl
accident: the European Childhood Leukaemia�Lymphoma Incidence Study (ECLIS)// Eur. J.
Cancer. 1993. № 29A. P.87�95.

383. Parkin D. M., Clayton D., Bleck R. J. e. a. Childhood leukaemia in Europe after Chernobyl: 5
year follow�up// Dr. J. Cancer 1996. № 73. P. 1006�1012.

384. Petriou E., Trichopoulos D., Dessypris et al. Infant leukemia after in utero exposure to
radiation from Chernobyl// Nature. 1996. V. 382. P. 352�353.

385. Awa A, Honda H., Neriishi S. e. a. Cytogenetic study of the offspring of atomic bomb
Survivors, Hiroshima and Nagasaki. RERF Techn. Rep. 21�88. 1988.

386. Schull W. J., Otake M, Neel J. V. Hiroshima and Nagasaki: A reassesment of the mutagenic
effects of exposure to ionizing radiation: Population and Biological Aspects of Human
Mutation. N. Y.: Accad. Press, 1981.

387. Evans H. J., Buckton G. E., Hamilton G. E. e. a. Radiation induced chromosome aberrations in
nuclear dockyard workers// Nature. 1974. V. 277. P. 531�534.

388. Bauchinger M., Kuln�Gerresheim V., Schmid J. e. a. Chromosome analisis of Nuclear power
plant workers// Int. J. Radiat. Biol. 1980. № 38. P. 577�581.

389. Brandom W. F., Archer P. G., Bloom A. D. e. a. Chromosome changes in somatic cells of
workers with internal depositions of plutonium, in Biological Implications of Radionuclides
Relased from Nuclear Industries. Vienna: IAEA, 1979.

390. Brandom W. F., Saccomanno G., Archer V. E. e. a. Chromosome aberrations as a biological
dose�response indicator of radiation exposure in uranium miners// Rad. Res. 1978. V.76
P.159�171.

391. Иoнизирующее излучение. Источники и биологические эффекты. ч. I, II. НКДАР. 1992.
392. Brent R. L. The effects of embryonic and fetal exposure to x�rays, microwaves and

ultrasound// Clin. Obstet. gynecol. 1983.№ 484�510.
393. Miller R. W., Muvihill J. J. Small head size after atomic irradiation// Teratology 1976. V. 14. P.

355�357.
394. Косенко М. М., Ижевский П. В., Дегтева М. О. и др. Состояние потомства населения,

подвергшегося облучению вследствие сбросов радиоактивных отходов в реку Теча на



163

Южном Урале// Мед. радиол. 1992. № 1. C. 51�53.
395. Сауров М. М., Гнеушева Г. И., Косенко М. М. Демографические исследования в

радиационной гигиене. Под ред. Л.А. Булдаков М., 1987.
396. Diamond E., Schmerler H., Lilienfeld A. The relationship of intrauterine radiation to

supsequent mortality and development of leukemia in children. A prospective study// Amer J.
epidemiol. 1973. V. 97, № 5. P. 283�313.

397. Jablon S., Kato H. Childhood cancer in relation to prenatal exposure to atomic bomb
radiation// Lancet. 1970. № 2, P. 1000�1003.

398. Kato H. Mortality of in�utero children exposed to the A�bomb and of offspring of A�bomb
survivors. Late Biological effects of comising Radiation. Vienna: IAEA, 1978.

399. Otake M., Yoshimura H., Schull W. J. Severe mental retardation among the prenatally
exposed survivors of the Atomic bombing of Hiroshima and Nagasaki. RERF Techn. Rep. 1987.
16�87.

400. Лазюк Г. И., Кириллова И. А., Новикова И. В., Адыров Н. И. Нарушение эмбрионального
развития человека при воздействии малых доз ионизирующей радиации: Действие
малых доз ионизир. излуч. на гонады и плод. Обнинск, 1988. С. 34�36.

401. Kochupilla I. N., Verna I. G., Grewal M. S., Remalingasnami V., Down,s. Syndrome and
abnormalities in an area of high background radiation in cost al Kerala// Nature 1976. V. 262,
P. 60�61.

402. Wei L. X., Zha Y. R., Tao X. F. Recent advances of health survey in high background radiation
areas in Yagjiang: Intern. Simp. Biological Effects of Low Dose Radiation. (China). 1987. P. 1�
17.

403. Mayer M., Harris W., Wimpfheimer S. Therapeutic abortion by means of x�ray. Amer. J.
Obstet. Gynecol. 1936. V. 32. P. 945�957.

404. Freire�Maia A., Krieqer H. Human genetic studies in Areas of high natural radiation. IX effect
of mortality, morbidity and sex�ratio// Health Phys. 1978. V. 34. P. 61�65.

405. Dekaban А. S. Abnormalites in children exposed to X�radiation during various stages of
gestation. P. I Tentative time table of radiation injury in the human fetus// J. Nucl. Med. 1978.
V.9. P. 471�477.

406. Vamazaki J. N., Wriqht S. W., Wriqht P. M. A study of the outcome of pregnancy in women
exposed to the atomic bomb in Nagasaki// J. Cell. Comp. Physiol. 1954.V. 43. P. 319�328.

407. Vamazaki J. N., Wriqht S. W., Wriqht P. M. Outcome of pregnancy in women exposed to the
atomic bomb in Nagasaki// Amer. J. Dis. Child. 1954. V. 87. P. 448�463.

408. Кошель И. В., Румянцев А. Г. Состояние здоровья детей, подвергшихся воздействию
малых доз радиации через год после аварии на Чернобыльской АЭС// Педиатрия. 1991.
№ 12. C. 13�16.

409. Репродуктивное здоровье женщин и потомства в регионах с радиоактивным
загрязнением (последствия аварии на ЧАЭС)/ Под ред. М. В. Фёдоровой, В. И.
Краснопольского и А. М. Лягинской. М.: Медицина. 1997.

410. Meyer M. B., Tonascia G. F. Long�terms effects of prenatal x�ray of Human females. 1
Reproductive experience// Amer. J. Epidem. 1981, V. 114, N 3. P. 304�316.

411. Johnson F. E. Injury of the child by rentgen ray during pregnancy. Report of a case// J. Pediat.
1938. V. 13. P. 894�901.

412. Israel S. H. Empiric usaqe of low�dosage irradiation in amenorea// Amer. J. Obstet. Gynecol.
1952. V. 64. P. 971�987.

413. Neumeister K., Wasser S. Langzeit � Untersuchungen an Kinder nach strahlenlastung in Utero
mit kleinen Dosen// Radiol. Diagn. 1983. V. 24. P. 379�387.

414. Burrow G. H., Hamilton H. B., Hrubec Z. Study of adolescents exposed in utero to atomic
bomb, Nagasaki. Japan II. Growth and development//J. American Medical Assot. 1965. V. 192.
P. 357�365.

415. Meyer M. B., Merz T., Diamond E. L. Sex�ratio of children born to the mothers who had been
exposed to X�rays in utero//Hopkins Med. J. 1968. V. 123. P. 123�127.

416. Plummer G. Anomalies occuring in children exposed in utero to atomic bomb in Hiroshima//
Pediatric. 1952. № 10. P. 687�693.



164

417. Goldstein L., Murphy D. P. Etiology of ill health in children born after maternal pelvic
irradiation: Defects of children born after post � conceptional maternal irradiation//AIR.
1929. V. 22. P. 322.

418. Graham S., Levin M. L., Lilienfild A. M. e. a. Preconception, interauterine and postnatal
irradiation as related to leukemia// Nat. Canc. Inst. Monograph. 1966. V. 19. P. 347�371.

419. Goldstein L., Murphy D. P. Microcephalie idiocy following radium therapy for Uterine cancer
during pregnancy// Amer. J. Obstet. Gynecol. 1929. V. 18. P. 189.

420. Harris S. W. Therapeutic Abortion produced by X�ray// AIR. 1932. 27. V. 415�419.
421. Burrow G. H., Hamilton H. B., Hrubec Z. Study of adolescents exposed in utero to atomic

bomb, Nagasaki. Japan I. General aspects: Clinical and laboratory data. The Yale// J. Biol.
Med. 1964. V. 36, N 6. P. 430�440.

422. Lewis T. L. T. Leukemia in childhood after antenatal exposure to X�rays// Brit. Med. J. 1960.
V. 5212. P. 1551�1552.

423. Herrmann Th. Die ergebnisse einer retrospectiven Analyse in trauteriner Strahlen �
belastungen bei Kindern mit Leukameer kran Kinden// Radiol. Radiother. 1980. V. 21, № 4. P.
501�506.

424. Stewart A. Low dose radiation cancer in man// Adv. Cancer Res. 1971. № 14. P. 359�390.
425. Stewart A., Kneale G. W. Changes in the cancer risk associated with obstetric Radiotheraphy/

/ Lancet. 1986. V. 7534. P. 104�107.
426. Monson R. R., MacMahon B. Prenatal X�ray exposure and cancer in children � Radiat.

Carcinogenesis Epidemiol and Biolog. Significanse. N. Y.: Rav. Press, 1984.
427. Петрушкина И. П. Здоровье потомства работников атомной промышленности �

производственного объединения «Маяк». М. РADЕКОН, 1998.
428. Бушманов А. Ю., Туков А. Р., Метляева Н. А. Анализ заболеваемости у детей,

родившихся от ликвидаторов ЧАЭС, работников предприятий АП. М.: ГНЦ «ИБФ МЗ
РФ», 1999.






