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Рисунок 3.1.4 -  “Звезды” из треков α-частиц соответственно: а) зернам гемосидерина в 

рубцовой ткани; б) макрофагам в межальвеолярных перегородках и просвете альвеол в 

легком крысы, забитой через 180 дней после ингаляции цитрата плутония. 

Гистоауторадиограмма. Гематоксилин Вейгерта. х192 [88]. 
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Рисунок 3.1.5 -   а) 239Pu в области эпидермиса, собственно кожи и волосяной сумки 

кожи поросенка через 6 часов после накожного нанесения изотопа. х60; б) 239Pu в рубцовой 

ткани подкожной клетчатки поросенка через 64 дня после подкожного введения изотопа. 

х150. Гистоауторадиограмма. Гематоксилин Вейгерта [186]. 
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Рисунок 3.1.6 –  а) 239Pu в области кровеносного сосуда подкожной жировой 

клетчатки поросенка через 6 часов после нанесения изотопа на кожу. х100; б) 239Pu по ходу 

кровеносных и лимфатических сосудов подкожной клетчатки поросенка через 3 часа после 

подкожного введения изотопа. х150. 

Гистоауторадиограмма. Гематоксилин Вейгерта [186]. 
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Рисунок 3.1.7 – а) 239Pu в регионарном лимфатическом узле поросенка через 3 часа;  

б) через 16 суток после подкожного введения радионуклида. Гистоауторадиограмма. 

Гематоксилин Вейгерта. х300 [186]. 
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Рисунок 3.1.7 – в) Кролик. Внутривенное введение хлорида америция в количестве 

370 кБк/кг. 229 сутки. Гистоауторадиограмма селезенки и реакция Перлса на железо. 

Скопление треков на частицах, дающих положительную реакцию. х480 [284]. 

 

При длительном поступлении трансурановых радионуклидов постоянно имеет место 

высокое содержание их на поверхностных структурах костей, в области гаверсовых 

каналов и линий склеивания (рисунок 3.1.10). Включение радионуклидов в эндост и 

периост при хроническом поступлении приводит к повторному облучению камбиальных 

элементов костной ткани. 

Характер микрораспределения трансурановых радионуклидов в печени зависит от 

физико-химических свойств вводимых соединений, пути поступления и вида животного. 

Легко растворимые соединения плутония, америция, нептуния, кюрия при различных путях 

поступления распределяются в основном диффузно (рисунок 3.1.11). У собак в отличие от 

крыс наступает более ранняя агрегация нуклидов и накопление их в клетках 

ретикулоэндотелия. Быстро гидролизующиеся соединения при внутрибрюшинном 

введении распределяются преимущественно неравномерно. При поступлении их через 

органы дыхания и подкожную клетчатку, как указывается выше, имеет место диффузный 

тип распределения.  

В почках превалирует диффузный характер распределения с преимущественной 

концентрацией радионуклидов в корковом слое. В области клубочков и в просвете 
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выводящих канальцев выявляются отдельные агрегаты (рисунок 3. 1.12). 237Np (VI)  после 

введения в форме нитрата накапливается преимущественно в корково-мозговой зоне и по 

ходу мозговых лучей: первое время - в виде диффузно распределенных частиц 

соответственно всем структурным элементам, со временем - в значительном количестве в 

макрофагах или в виде свободно лежащих агрегатов между коллагеновыми волокнами. 

В отличие от других трансурановых элементов 241Am в значительных количествах 

накапливается в щитовидной железе. При гистоауторадиографическом исследовании 

отмечается неравномерное микрораспределение с локализацией большого количества 

радионуклида в соединительнотканных элементах железы [284]. 

В надпочечниках все трансурановые радионуклиды в ранние сроки распределяются 

равномерно, в поздние - в основном в клубочковой зоне коркового и на границе с мозговым 

слоем. В других эндокринных железах и гонадах имеет место диффузное расположение 

нуклидов с преобладанием в межуточной ткани и капсуле. 

 

 
 

Рисунок  3.1.8 – Скопление 241Am в эндосте бедренной кости кролика через 236 дней 

после внутривенного введения хлорида америция. Гематоксилин - эозин. х480 [284]. 
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Рисунок 3.1.9 – Гистоауторадиограммы позвонков крыс, забитых через 4 сут после 

внутривенного введения 92,5 кБк/кг цитрата 239Pu (IV) Срезы недекальцинированных 

костей, гематоксилин - эозин: а) выраженное концентрирование треков α -частиц Pu 

соответствует резорбирующимся поверхностям, вблизи эндоста видны агрегаты Pu, 

соответствующие макрофагальным элементам костного мозга, х 150; б) накопление частиц 

Pu остеокластом, х 200 [295]. 
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Рисунок 3.1.10 – а) Концентрация плутония в области гаверсова канала;  

б) линии склеивания диафиза бедренной кости через 611 дней  

после ежедневного перорального введения 239Pu.  

Гистоауторадиограмма. Гематоксилин Вейгерта.х300 [295]. 
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Рисунок 3.1.11 – Равномерное распределение америция в печени крысы через 3 дня 

после внутривенного введения хлорида америция. Гистоауторадиограмма. 

Гематоксилин - эозин. х480 [284]. 
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Рисунок 3.1.12 – а) Скопление треков в области клубочка почки собаки через 10 сут 

после внутривенного введения хлорида америция: а) “звезды” в просвете прямых канальцев 

мозгового слоя почки крысы через 30 сут после внутривенного введения хлорида кюрия. 

Гистоауторадиограмма. Гематоксилин - эозин. х480 [284]. 
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Таким образом, в результате многолетних исследований установлено, что не зависимо 

от путей и ритма поступления трансурановых элементов, их химической формы, вида и 

возраста животных скелет и печень являются основными органами депонирования 

изученных радионуклидов. При поступлении через органы дыхания содержание нуклидов в 

легких соизмеримо с накоплением их в скелете и печени. Комплексные или слабо 

гидролизующиеся в условиях организма соединения в большей степени фиксируются в 

скелете, более интенсивно проникают через аэрогематический барьер, слизистую 

желудочно-кишечного тракта, а также (при травмах) легче всасываются из подкожной 

клетчатки и мышечной ткани. Величина накопления трансурановых элементов в скелете, 

печени и других органах при поступлении нуклидов через дыхательные пути на 2 и более 

порядков выше, чем при поступлении их в желудочно-кишечный тракт. 

Уровень резорбции трансурановых элементов из пищеварительного тракта у 

животных, находящихся на молочном вскармливании, в 10-40 раз, у молодых - в 1,5-5 раз 

выше, чем у взрослых особей. Из скелета трансурановые элементы выводятся крайне 

медленно, биологические периоды полувыведения равны или превышают среднюю 

продолжительность жизни животных. 

Периоды полувыведения медленно удаляемой фракции радионуклидов из печени и 

легких составляют соответственно 15-25% и 10-20% от средней продолжительности жизни 

животных данного вида. Важными являются сведения о значительной фиксации 

растворимых соединений в легких при поступлении в органы дыхания. Получены 

экспериментальные доказательства правомерности расчетов ожидаемого накопления 

нуклидов в органах при длительном их поступлении на основании параметров, 

установленных в опытах с однократным введением. 

Полученные данные показали, что трансурановые элементы распределяются в 

критических органах неравномерно, в связи с чем локальные поглощенные дозы могут 

быть в 5 и более раз выше средней. 

В результате проведенных исследований были установлены количественные 

параметры поведения трансурановых радионуклидов при ингаляционном и других путях 

поступления, которые с учетом поправочных коэффициентов, отражающих видовые 

особенности, были использованы для определения соответствующих параметров у людей, а 

также для расчета допустимых уровней поступления трансурановых элементов в организм 

человека. 

В результате проведенной работы стала возможной оценка биологического действия 

трансурановых радионуклидов в сопоставлении с дозами внутреннего облучения и 

характера микрораспределения. 

Сведения о закономерностях поведения радионуклидов явились основой для 

разработки мероприятий медицинской помощи, направленной на предупреждение 

неблагоприятных последствий, вызванных случайным поступлением этих радионуклидов в 

организм человека. 
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3.2 Закономерности биологического действия трансурановых нуклидов  

при различных путях поступления 

3.2.1 Изменение продолжительности жизни 

Продолжительность жизни – интегральный, количественный и весьма 

чувствительный показатель, позволяющий выявлять повреждающее действие 

ионизирующего излучения. Изменение ее отражает поражение на всех уровнях 

организации живого организма. Гибель животных происходит в результате накопления 

достаточного количества повреждений на различных уровнях (молекулярном, 

субклеточном, клеточном, органном, системном), приводящих к повышению 

чувствительности организма к неблагоприятным воздействиям внешних и внутренних 

факторов и понижению жизнеспособности ниже какого-то критического уровня, 

необходимого для продолжения жизни [284]. 

При инкорпорации трансурановых элементов ПЖ животных зависит от количества 

введенного вещества, формы вводимого соединения, пути и ритма поступления нуклида, 

вида и возраста животного. 

Трансурановые радионуклиды обладают высокой биологической эффективностью. 

Имеются различия в биологической эффективности между отдельными трансурановыми 

элементами. Наиболее существенные различия отмечены для воздействий в 

остроэффективных количествах и наименее выраженные - в хронически эффективных. При 

парентеральном введении долгоживущих α-излучающих радионуклидов с большим 

эффективным периодом полураспада (237Np, 238,239Pu, 241Am, 242,244Cm, 249Bk и 252Cf) 

выявляется резкое различие между острыми, подострыми и хронически эффективными 

дозами [48]. 

При внутривенном введении 237Np, 252Cf, 239Pu, 244Cm и 241Am крысам величины 

остроэффективных доз (ЛД50/3 для нептуния и ЛД50/30 для остальных радионуклидов) равны 

соответственно 111-210,9; 444 кБк/кг; 2,2; 4,0 и 4,0 МБк/кг, а хронически эффективных - 

(ЛД50/360) - 51,8; 203,5; 74,0; 162,8 и 370 кБк/кг. Сглаживание различий при воздействии 

трансурановых радионуклидов в хронически эффективных дозах (ЛД50/240 и ЛД50/360) 

особенно демонстративно выявляется при сопоставлении величин поглощенных доз, 

создаваемых ими в критических органах (таблица 3.2.1). 

Наибольшая биологическая эффективность 237Np обусловлена высокой химической 

токсичностью этого элемента. При введении 237Np в остро-токсических дозах в организм 

крысы поступают почти такие же количества по массе металла (1,5 мг на крысу), как и при 

введении 238U (3,8 мг на крысу), повреждающее действие которого также обусловлено 

химической токсичностью (таблица 3.2.2) [283]. 
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Таблица 3.2.1 – Величины тканевых доз (Гр) в скелете и печени при внутривенном введении 

трансурановых радионуклидов в количествах, вызывающих гибель 50% крыс в острой, 

подострой и хронической фазах интоксикации 

Радио- 

нуклид 

Тканевые дозы (Гр) при введении радионуклидов в количестве 

ЛД50/30* ЛД50/240 ЛД50/360 

Скелет Печень Скелет Печень Скелет Печень 

237Np 1,3 1,0 7,9 0,9 7,5 0,6 

238Pu 41,8 3,6 28,3 0,8 19,2 0,9 

239Pu 38,0 4,2 13,1 0,6 12,6 3,6 

241Am 27,6 47,0 50,0 13,7 27,0 5,5 

244Cm 32,8 59,0 43,0 12,3 14,5 3,1 

252Cf 4,0 5,5 27,6 6,0 22,2 3,2 

 

* для нептуния - ЛД50/3 

 

Таблица 3.2.2 – Сравнительная характеристика физических свойств и токсичности (ЛД50/30*) 

урана и трансурановых элементов 

Показатель 238U 237Np 238Pu 239Pu 241Am 244Cm 252Cf 

Энергия частиц (МэВ) 4,36 4,77 5,49 5,15 5,3 5,8 6,11 

Т1/2 (годы) 4,5109 4106 86,4 2,4104 4,7102 18 2,2 

Отношение весовых 

количеств радионукли- 

дов равной активности 

2,4108 2,2105 4,8 1,3103 2,6 1 0,12 

Величина 

ЛД50/30* 

кБк/г 2310-3 21,1 180 222 407 407 44,4 

мг/крысу 3,8 1,56 6,310-4 2,310-1 710-3 2,710-4 310-5 

 

*- для 237Np и 238U - ЛД50/3-5 

 

Для всех исследованных радионуклидов установлены дозы, влияющие и не влияющие 

на продолжительность жизни (рисунки 3.2.1, 3.2.2). Инкорпорация 237Np, 252Cf, 239Pu, 244Cm 

и 241Am в количествах, создающих в скелете крыс дозы 100-300 сГр, не изменяет 
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естественной продолжительности жизни этих животных. Однако, отсутствие влияния 

радионуклидов на естественную продолжительность жизни при указанных и значительно 

более низких дозах не исключает возможности развития различных форм отдаленных 

последствий, в том числе злокачественных опухолей легких, костей, печени и других 

тканей, что было продемонстрировано в экспериментах со всеми трансурановыми 

радионуклидами при различных ритмах и путях поступления в организм [280, 283, 284, 287, 

296]. 

Радионуклиды или их соединения быстро и полно резорбирующиеся из депо, 

например цитратный комплекс 239Pu оказывает одинаковое влияние на продолжительность 

жизни при внутривенном, внутрибрюшинном и подкожном введении, в то время как  

простые соли, например нитрат 239Pu, в виду частичной резорбции из депо оказываются 

менее эффективными [48]. 

При инкорпорации слаборастворимых соединений радионуклидов на первый план 

нередко выступают местные процессы, зависящие от локализации радионуклида и местной 

реакции. Влияние на продолжительность жизни таких соединений зависит от пути 

поступления. 
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Рисунок 3.2.1– Влияние различных количеств трансурановых радионуклидов, 

введенных внутривенно, на продолжительность жизни крыс (% от контроля) [287] 
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Количество радионуклида, первоначально содержавшегося в легких, кБк/кг 

 
Рисунок 3.2.2 – Влияние различных количеств трансурановых радионуклидов при 

поступлении их в органы дыхания на продолжительность жизни крыс (% от контроля) [287] 

 

Установлено также, что при ингаляции и интратрахеальном введении в остро- и 

подостроэффективных количествах трансурановые элементы в 2-6 раз токсичнее, чем при 

внутривенном введении. Большая биологическая эффективность их при поступлении в 

органы дыхания обусловлена развитием тяжелых патологических процессов в легких, 

связанных с прямым действием a-излучения. 

Величины остро-, подостро- и хронически эффективных количеств полимерного 239Pu 

и мономерного 241Am для собак при ингаляционном поступлении оказались равными 

соответственно 74.0 и выше, 25,9 - 51,8 и 7,4 - 11,1 кБк/кг массы тела, а продолжительность 

жизни при этом составляла в среднем 3,5 - 5 мес., 17,5 - 19 мес. и 60 - 66 мес. после 

воздействия. 

Обнаружено различие в радиочувствительности животных разных видов. Собаки 

оказались в 5-20 раз чувствительнее крыс к действию остротоксических количеств 

трансурановых радионуклидов. По критерию продолжительности жизни максимальные 

неэффективные количества 239Pu для собак при внутривенном введении (0,6 кБк/кг) также 

примерно в 20 раз ниже, чем для крыс (11,5 кБк/кг). “Безопасная “ по данному критерию 

мощность дозы в скелете собак составляет приблизительно 0,019 сГр/сутки, а в скелете 

крыс - около 0,5 сГр/сутки. 

Максимальные количества растворимых соединений 241Am, при ингаляционном 

поступлении которых не будет сокращения продолжительности жизни, составляют для 



 225

крыс и собак соответственно 18,5 и 1,11 кБк/кг. Несмотря на значительные различия в 

уровнях начального депонирования радионуклида и мощности поглощенной дозы (в легких 

крыс и собак соответственно 0,3 и 0,06 сГр/сутки, а в скелете - 0,2 и 0,015 сГр/сутки) 

неэффективные по критерию продолжительности жизни кумулятивные дозы у крыс и собак 

оказываются практически одинаковыми. Для крыс они составляют в легких - 200, скелете - 

112, печени - 40 сГр. У собак накопление тканевых доз в легких - 210, скелете - 70 и печени 

- 97 сГр не влияло на продолжительность жизни. 

Эти данные свидетельствуют о том, что при сравнении биологического действия  

α-излучающих радионуклидов на животных разного вида, существенно отличающихся 

продолжительностью жизни, определяющим является не мощность дозы, а суммарная доза, 

аккумулированная в тканях животных за время их жизни. При инкорпорации α-излучателей 

эффективные дозы, вызывающие хроническое поражение, у разных видов животных 

оказываются близкими или одинаковыми.  

Из этого факта вытекают важные в радиобиологическом отношении следствия: а) 

повреждения, вызываемые α-излучением, практически полностью суммируются во 

времени, что является результатом отсутствия или слабой выраженности 

восстановительных процессов в поврежденных тканях; б) радиочувствительность разных 

видов животных, существенно отличающихся продолжительностью жизни, при поражении 

хронически эффективными количествами радионуклидов одинакова или весьма близка - 

различаются лишь временные параметры, скорость развития соответствующих реакций. 

По критерию средней продолжительности жизни при воздействии радионуклидов: 
238Pu, 239Pu, 241Аm, 249Bk, 252Сf, 237Np, 244Сm, обобщены данные, полученные в опытах на 

белых нелинейных крысах. При поступлении в организм α-излучателей в количестве, 

создающем дозу в критических органах, равную в среднем 12,6 Зв в легких и 9,4 Зв в 

скелете (интратрахеальное и ингаляционное введение), 9,6 Зв в скелете (в/в и в/б введение), 

продолжительность жизни крыс достоверно увеличивается в среднем на 7,8%. Анализ 

зависимости "доза — эффект" по критерию продолжительности жизни крыс при введении 

радионуклидов с разным характером поведения и видом излучения при разных путях 

поступления позволил установить наличие горметических эффектов в диапазоне дозы до 

10-12 Зв в критических органах [178].  

 

3.2.2  Клиническая картина и вопросы патогенеза поражения 

Поражающее действие радиоактивных веществ определяется комплексом условий: 

пути и способы (ритм, кратность) попадания радиоактивных веществ в организм, 

агрегатное состояние и химическая структура веществ. На эффекты поражения 

инкорпорированными радионуклидами влияют их растворимость и всасываемость с мест 

аппликации; суммарная активность радионуклидов, тип испускаемого излучения и его 

энергетический спектр; характер распределения и перераспределения радиоактивных 

веществ в организме; пути их элиминации; эффективный период полувыведения. 
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Сроки и выраженность клинических проявлений поражения инкорпорированными 

радионуклидами определяются мощностью дозы и продолжительностью облучения, видом 

излучения, локализацией воздействия, относительной чувствительностью разных тканей к 

радиации, функциональным состоянием органов, скоростью и степенью обратимости 

повреждения и рядом других факторов. Отсутствие внешних признаков заболевания в 

начальные сроки после внутреннего радиоактивного заражения не исключает возможности 

появления целого ряда серьезных и опасных отдаленных последствий, включая 

злокачественные новообразования.  

Одним из важных факторов, определяющих специфические особенности течения 

лучевой болезни при внутреннем облучении, является тип распределения радиоактивного 

элемента в организме. При поражении остеотропными радионуклидами наблюдается 

преимущественное подавление костномозгового кроветворения, увеличение массы 

селезенки вследствие бурного эктопического кроветворения.  

Клиническая картина лучевой болезни от внутреннего облучения складывается из 

симптомов общего и избирательного (местного) поражения радиоактивными веществами в 

местах их преимущественного поступления в организм, отложения и выведения [297 - 299].  

При парентеральном введении ТУН выявляется резкое различие между острыми, 

подострыми и хронически эффективными дозами. У животных, погибающих в острой 

стадии интоксикации, при инкорпорации радионуклидов развивается типичная картина 

острой лучевой болезни, на проявление отдельных симптомов и синдромов которой 

существенное влияние оказывают путь поступления и характер распределения 

радионуклида.  

При введении остроэффективных доз отмечаются выраженные изменения крови 

(лейкопения, ретикулопения), кровоизлияния в различные органы, угнетение 

иммунологической реактивности, снижение массы тела.  

Подострое поражение характеризуется изменениями лимфоидного и эритроидного 

ростков кроветворения. Наряду со снижением количества лимфоцитов уменьшается 

количество эритроцитов, гемоглобина и ретикулоцитов. Нарушается проницаемость 

сосудов, удлиняется время свертывания крови, уменьшается количество тромбоцитов, 

возникают инфекционные осложнения, падает масса тела. 

При хроническом течении процесса в ранние сроки клинические проявления могут 

отсутствовать. В крови отмечаются качественные изменения: анизоцитоз и пойкилоцитоз 

эритроцитов, токсическая зернистость нейтрофилов, вакуолизация цитоплазмы, пикноз 

лимфоцитов. У животных наблюдаются изменения иммунологической реактивности, 

сосудистые расстройства, угнетение половой функции, раннее старение, сокращение 

продолжительности жизни, развиваются опухоли различных органов и тканей [157].  
239Pu, введенный в форме комплексных соединений, в первые трое суток в связи с 

быстрым и массивным поступлением в скелет может вызывать более глубокую 

лейкопению, чем другие трансурановые нуклиды. При дозах, обусловливающих 
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хроническое течение поражения изученными радионуклидами, изменения периферической 

крови выражены умеренно. Лейкопения развивается спустя 7-14 суток, а через 2-3 месяца 

число лейкоцитов периферической крови может приближаться к контролю. Однако полной 

нормализации картины периферической крови, особенно при поражении 241Am, 239Pu и 
244Cm, не происходит [280, 284]. 

237Np в остроэффективных количествах действует как тяжелый металл, приводя к 

токсическому поражению почек и печени (некротический нефроз, токсическая дистрофия 

печени), а со стороны крови вызывает в первую неделю резко выраженный нейтрофильный 

лейкоцитоз, сменяющийся в более поздние сроки незначительной лейкопенией [283].  

Общей закономерностью при ингаляционном поражении животных 239Pu и 241Am 

являются нарушения функции дыхания и сдвиги в системах крови и кровообращения,  

а также снижение массы тела. 

Нарушения функции дыхания проявляются в виде дыхательной недостаточности, 

сроки развития и выраженность которой зависят от величины начального содержания 

нуклидов в легких, что позволяет считать первичным и главным повреждающим фактором 

радиационное воздействие a-частиц на легочную ткань. Так, у крыс при отложении в 

легких 1,11 кБк 239Pu содержание кислорода в артериальной крови за 8 мес наблюдений не 

изменяется, при 1,85 кБк оказывается сниженной лишь в ранний срок (через 2 недели), а 

при 3,7 кБк стойкая гипоксемия констатируется на протяжении 5 мес после ингаляции. При 

проведении функциональной нагрузки в разные сроки поражения в виде дозированной 

остановки дыхания у этих животных время и степень восстановления исходного 

насыщения крови кислородом также зависят от величины начального содержания 

радионуклида в легких. 

У собак выявлена зависимость тяжести дыхательной недостаточности не только от 

количества, но и от свойств вводимого радионуклида. Артериальная гипоксемия и гипоксия 

выражены, как правило, у животных, вдыхавших полимерный плутоний и имеющих 

тяжелое поражение легких. У животных, вдыхавших мономерный 241Am, близкие по 

степени выраженности артериальная гипоксемия и гипоксия наблюдаются при меньшем 

поражении легких, но при одновременном повреждении кроветворной ткани. С учетом этих 

данных сопоставление доз на легкие в сроки выявления первых достоверных признаков 

дыхательной недостаточности, близких по степени выраженности, свидетельствует о том, 

что мономерный америций по сравнению с полимерным плутонием вызывает эти признаки 

при дозах в 2-5 раз меньших. Данные различия могут быть обусловлены, кроме того, 

неодинаковым характером микрораспределения нуклидов в легких (большая часть энергии 

a-излучения полимерного плутония, склонного к агрегированию частиц, приходится на 

область некроза и не реализуется в то время, как почти вся энергия диффузно 

распределяющегося 241Am поглощается паренхимой легкого и проявляется клинически в 

виде дыхательной недостаточности) [284]. 
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Для системы крови при ингаляционном поражении крыс и собак разными 

соединениями 239Pu и 241Am характерны лейкопения с угнетением миелоидного 

кроветворения, тромбоцитопения и признаки качественного повреждения эритроцитов 

периферической крови при нормальном, либо повышенном абсолютном их количестве. У 

собак с острой, подострой и хронической формами поражения америцием количество 

лейкоцитов в 1 мкл крови снижается в среднем до 2,5-4,9 тыс. при 7,6-10,9 тыс. в контроле, 

а у животных с теми же формами поражения плутонием - до 4,5-6,4 тыс.  

Тромбоцитопения при острой форме поражения 241Am и 239Pu достигает 

соответственно 39 и 63 тыс. по сравнению со 174 - 200 тыс. в контроле. Повреждение 

эритроцитов по такому интегральному показателю, как сокращение длительности 

циркуляции, также сильнее выражено при воздействии америция. например, через 10 дней 

после метки хромом-51 в первые месяцы подострого и на 20-м мес хронического 

поражения в кровотоке обнаруживается 50% меченых эритроцитов у контрольных собак, 

37-45% - у вдыхавших плутоний и 0% - у затравленных америцием. Основные признаки 

качественного повреждения эритроцитов заключаются в макросфероцитозе с 

одновременным сдвигом кислотной эритрограммы влево, а также в ускорении “старения”. 

Повреждение эритроцитов развивается тем раньше и выражено тем значительнее, чем 

больше начальное содержание радионуклидов и тяжелее ингаляционное поражение.  

Обнаружено, что повреждающее действие америция и плутония на клетки 

периферической крови, обусловленное в основном непосредственным α-облучением при 

циркуляции крови через легкие, в период развития гипоксии усиливается за счет 

токсического воздействия недоокисленных продуктов обмена. Проведение курса 

внутримышечных инъекций кокарбоксилазы, устраняющей гипоксию, снимает 

эритротоксические свойства плазмы - при этом увеличивается скорость созревания 

ретикулоцитов с 12-14 до 73-76%, нормализуется кислотная эритрограмма и повышается 

кислородная емкость крови с 90 до 96% [280, 284]. 

Биохимические исследования крови у собак показали, что при ингаляции 

полимерного плутония наиболее характерно увеличение количества сывороточных белков 

и гликопротеинов, свидетельствующее об усилении белковосинтетической функции 

печени. Отмеченные сдвиги являются реакцией нормально функционирующей печени на 

развитие воспалительного процесса в легких. Для вдыхания мономерного америция 

характерно уменьшение содержания белков и гликопротеинов сыворотки крови, связанное 

с угнетением их синтеза, наступающим после накопления в печени поглощенной дозы  

100 сГр. 

Свертываемость крови, изученная методом тромбоэластографии, при ингаляции 

полимерного плутония изменяется у собак преимущественно в сторону гиперкоагуляции, 

характерной для наличия воспалительного процесса в легких, а при вдыхании мономерного 

америция - в сторону гипокоагуляции, что обусловлено подавлением синтеза белков 
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печеночного происхождения, принимающих участие в свертывании крови, и более 

выраженным повреждением тромбоцитов. 

В системе кровообращения констатируются 2 группы сдвигов разной направленности: 

компенсаторные сдвиги в виде раннего относительно кратковременного увеличения 

минутного объема кровообращения, способствующего улучшению газообмена в тканях, а 

также более поздних стойких изменений в системе гемодинамики, направленных на 

уменьшение венозного притока к сердцу, и сдвиги, свидетельствующие о декомпенсации в 

системе кровообращения. Они проявляются повышением венозного и снижением 

артериального давления с прогрессирующим увеличением количества внеклеточной 

жидкости, что указывает на развитие перегрузки правого сердца.  

Хроническая ингаляция 239Pu в количестве 7,5 кБк/кг и ниже в полимерной форме или 

двуокиси субмикронных размеров приводит к развитию у 80% собак легочного сердца. 

Признаки повышения нагрузки на правое сердце по ЭКГ, записываемой в динамике, 

констатируются лишь у 30% животных. Несоответствие данных ЭКГ с фактической 

частотой развития легочного сердца может быть обусловлено левосердечной гипертрофией, 

которая носит компенсаторный характер и может нивелировать на ЭКГ признаки 

повышенной нагрузки на правое сердце [48]. 

Во всех случаях пневмосклероза у собак, вызванного вдыханием трансурановых 

элементов, развивается гипертрофия сердечной мышцы, но не всегда возникает легочное 

сердце: при ингаляции полимерного плутония и мономерного америция легочное сердце 

констатируется соответственно в 71 и 18%, а преимущественно левосердечная гипертрофия 

- в 14 и 66%.  

Высокая частота правосердечной недостаточности в случае поражения плутонием 

объясняется более тяжелой гипоксией, связанной с повреждением легких α-излучением: 

длительный дефицит кислорода с накоплением токсических недоокисленных продуктов 

обмена вызывает повреждение сосудистых регуляторных механизмов, препятствующих 

перегрузке правого сердца. Преимущественно правосердечная гипертрофия при вдыхании 

америция обусловлена стойкой артериальной гипертензией, развивающейся в результате 

возможной гиперфункции щитовидной железы при умеренной выраженности дыхательной 

недостаточности. 

Установлено, что эффект поражения субмикронной двуокисью плутония (0,06 мкм) 

по выраженности дыхательной недостаточности и лейкопении занимает среднее место 

между действием полимерного плутония и мономерного америция. 

На крысах при интратрахеальном введении нитрата 241Am и 237Np в широком 

диапазоне доз подтверждены общие закономерности в характере клинической 

симптоматики, развивающейся в случае поступления α-излучателей через дыхательные 

пути: констатировано появление дыхательной недостаточности, коррелирующей по 

степени выраженности с величиной начального содержания нуклидов, лейкопении и 
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миелокариоцитопении. Показано наличие приспособительных сдвигов со стороны красной 

крови и гемодинамики, направленных на улучшение условий газообмена в организме. 

 

3.2.3  Состояние обмена веществ в организме 

Изучение метаболических процессов после введения трансурановых элементов 

показало, что 241Am, 244Cm, 252Cf обладают высокой биологической активностью и 

вызывают нарушение всех видов обмена веществ (жирового, углеводного, белкового). 

После воздействия остротоксических количеств радионуклидов в организме крыс и собак 

отмечается снижение содержания гликогена печени и мышц, увеличение содержания 

кислых продуктов распада глюкозы, гиполипемия, гипо-β-липопротеидемия, 

гипохолестеринемия, угнетение активности ферментов (щелочной фосфатазы, 

холинэстеразы, диастазы). Изменение обмена веществ при действии остротоксических 

количеств (0,37-2,2 кБк/г - собаки; 3,7 кБк/г - крысы) связано с возникновением 

существенных функциональных и структурных изменений в печени и скелете вследствие 

прямого действия радионуклидов на ткань этих органов. В паренхиматозных органах и, 

особенно в печени, при морфологических исследованиях определяются выраженные 

некробиотические и дистрофические процессы. Интенсивное облучение скелета и 

заключенного в нем костного мозга приводит к смерти вследствие развития 

агранулоцитарного синдрома. 

Подостро- и хронически эффективные количества (241Am: 0,037-0,09 - собаки; 0,9 - 

крысы; 244Cm: 0,37-0,037 - крысы; 252Cf: 0,037-0,018 - крысы; 0,018 кБк/г - собаки) вызывали 

развитие гиперлипемии, гиперхолестеринемии, увеличение количества β-липопротеидов, 

уровня сахара крови, снижение уровня ПВК, увеличение активности диастазы и щелочной 

фосфатазы, снижение холинэстеразной активности крови. Клиническая картина, таким 

образом, характеризовалась заболеванием печени с поражением ее паренхимы, а также 

явлениями склероза и атеросклероза органов. Все изменения носили волнообразный 

характер, периоды относительной компенсации сменялись выраженными патологическими 

изменениями. 

Неустойчивость биохимических показателей при действии подострых и хронически 

эффективных доз обусловлена своеобразным сочетанием альтернативных и репаративных 

процессов в тканях, обнаруженных при морфологических исследованиях. В критических 

органах: в печени (у собак в 100%, у крыс в 48%) - цирроз (доза на печень после введения 
241Am - 3,3-8,0 и 13,7 Гр соответственно); в костной ткани - образование незрелых, местами 

атипичных, структур; гипо- и гиперпластические процессы. Обнаружена сосудистая 

патология во всех органах, склеротические и дистрофические процессы во внутренних 

органах (нефросклероз, кардиосклероз), неопластические процессы разной локализации. 

Максимально недействующие дозы по метаболическим реакциям составляют: 241Am - 

0,5; 244Cm - 0,04 Гр при внутривенном введении и для 252Cf - 0,05 Гр при интратрахеальном 
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введении крысам или для 241Am - 0,2; для 244Cm - 0,02 Гр при внутривенном введении 

собакам. 

По результатам экспериментальных исследований была предпринята попытка оценить 

сравнительную эффективность трансурановых элементов по изменению биохимических 

показателей в зависимости от летальной дозы: ЛД50/30, 1/2 ЛД50/30, 1/4 ЛД50/30. Например, 

большая токсичность 252Cf отчетливо видна на рисунке 3.2.3, где представлено изменение 

активности холинэстеразы в ранние сроки воздействия трансурановых элементов и на 

рисунке 3.2.4, где представлено изменение содержания β-липопротеидов через 64 дня 

наблюдения за животными после введения радионуклидов. Оценка эффективности 

трансурановых элементов на момент формирования одинаковых тканевых доз от 

радионуклидов подтвердила также, что различия в биологическом эффекте для 

представителей трансурановых элементов имеются, но менее выражены. Особенно близки 

эффекты между 244Cm и 252Cf (гликоген печени, β-липопротеиды) (рисунки 3.2.4, 3.2.5).  

В то же время при данном виде анализа 252Cf остается более токсичным, чем 244Cm и 241Am. 

Этот факт продемонстрирован на рисунках 3.2.5;  3.2.6; 3.2.7. 
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Рисунок 3.2.3 – Изменение уровня холинэстеразы сыворотки крови в зависимости от 

величины ЛД50/30 через 1 и 3 сут (1, 2 - 241Am; 3, 4 - 252Cf) 
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Рисунок 3.2.4 – Изменение уровня β-липопротеидов сыворотки крови в зависимости 

от величины ЛД50/30 через 64 дня после введения 244Cm (1); 241Am (2); 252Cf (3) 
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Рисунок 3.2.5 – Содержание гликогена в печени крыс в зависимости от величины 

тканевой дозы в печени, создаваемой241Am (1); 244Cm (2); 252Cf (3) 
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Рисунок 3.2.6 – Содержание β-липопротеидов сыворотки крови крыс в зависимости от 

величины тканевой дозы в печени. 241Am (1); 244Cm(2); 252Cf (3) 
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Рисунок 3.2.7 – Изменение активности холинэстеразы сыворотки крови в зависимости от 

величины тканевой дозы в печени. 241Am (1); 244Cm(2); 252Cf (3) 

 

Необходимо отметить, что изменение активности щелочной фосфатазы является 

специфичным для трансурановых элементов. Изменений активности этого фермента не 
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обнаружено в опытах с окисью трития и 131I, а также с внешним облучением. Этот тест 

может использоваться как прогностический для выявления остеосарком 

остеобластического типа, индуцированных трансурановыми элементами[295].   

Кроме того, сопоставление биохимических данных с морфологическими, 

полученными при аутопсии собак, показало, что активность щелочной фосфатазы может 

значительно увеличиваться в случае развития лейкозов. При этом увеличение активности 

фермента в крови начинается значительно раньше, чем в случае развития остеосарком (на 

14-120 сут). Максимум повышения активности фермента при лейкозах наблюдается на 30-

390 сут в зависимости от дозы и составляет 192-370% от контроля. Тканевые дозы к 

моменту смерти животных составили 13,7-15,0 Гр на скелет и 36,2-41,0 Гр на печень у 

собак, получивших 241Am; 21,8-23,2 Гр и 43,0-115 Гр соответственно, получивших 244Cm.  

У собак с остеосаркомами повышение активности фермента отмечалось с 300-780 сут и 

достигало максимальных величин к 510-1080 сут до 128-330%. Тканевые дозы на скелет к 

моменту смерти составили 5,8-13,0 Гр и на печень - 11,0-28,0 Гр для 244Cm; 16,0 и 23,6 Гр 

соответственно для 241Am. Из 15 обследованных собак повышение фермента в крови 

обнаружено в 9 случаях и у этих же собак обнаружены опухоли (7 лейкозов и остеосарком) 

(таблица 3.2.3). 

Таким образом, из 13 собак у 7 обнаружены опухоли, что составляет 54%. По данным 

B.J. Stover 241Am вызывает остеосаркомы в 50% случаев при средней дозе на скелет 16,0 Гр 

[цит. 49]. 

Активность щелочной фосфатазы изменяется в большей степени у собак, чем у крыс, 

это показано на примере 244Cm (рисунок 3.2.8). 

Сравнение нарушения метаболизма у крыс и собак показало, что в ранние сроки у 

крыс изменения выражены в большей степени, что по всей вероятности, связано с более 

быстрым накоплением дозы в печени. В отдаленные сроки у собак количества 241Am, 

равные 0.037-0,09; 244Cm - 0,005; 252Cf - 0,018 кБк/г вызывали достоверное изменение 

активности ферментов. Это свидетельствует о большей чувствительности собак к действию 

трансурановых элементов по сравнению с крысами, у которых эти дозы оказались 

недействующими. 

Таким образом, в экспериментах на крысах и собаках по изучению состояния обмена 

веществ, получены данные, свидетельствующие о сравнительной биологической 

эффективности  трансурановых элементов. 244Cm и 252Cf токсичнее 241Am в 2-10 раз в 

зависимости от изучаемого показателя и величины поглощенной дозы на критический 

орган, что согласуется с данными, полученными по продолжительности жизни и состоянию 

периферической крови в опытах Ю.И. Москалева и соавт. [287] 

Показано, что по величине ЛД50/30 
252Cf токсичнее 241Am в 5 раз, Cm - в 9 раз. 

Проанализировав данные по изменению количества лейкоцитов периферической крови, 

можно сделать вывод, что показатели периферической крови изменяются аналогично 

биохимическим, и максимально не действующие количества радионуклидов по этому тесту 
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идентичны (рисунок 3.2.9). На уровне доз, приближающихся к контролю, 252Cf токсичнее 
241Am и 244Cm на порядок.  

 

Таблица 3.2.3 – Изменение активности щелочной фосфатазы у собак, погибших от 

злокачественных новообразований после внутривенного введения растворимых соединений 

трансурановых нуклидов. 

Радио-
нуклид 

Введен-
ное  

кол-во 
кБк/г 

Срок 
жизни, 
сут 

Повышение активности 
фермента 

Доза к моменту 
гибели, Гр 

Тип опухоли
начало, 
сут 

максимум, 
сут 

% от 
контроля

печень скелет 

241Am 

0,037 1429 135 510 330 23,6 16,0 
эндотелиома 
печени, 
остеосаркома

0,09 547 120 390 370 36,2 15,0 лейкоз 
0,37 150 14 30 290 41,0 13,7 лейкоз 

244Cm 

0,18 232 после 
30-х 

270 208 43,0 21,8 лейкоз 

426 270 192 115 23,2 лейкоз 
0,37 1440 780 1080 128 28,0 5,8 остеосаркома
0,74 991 300 780 202 11,0 13,0 остеосаркома

 

 
Рисунок 3.2.8 – Изменение активности щелочной фосфатазы сыворотки крови в 

зависимости от величины тканевой дозы в скелете крыс: 241Am(1); 244Cm (2); 252Cf (3) и 

собак - 244Cm (4). 
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Рисунок 3.2.9 – Доза-эффект по изменению количества лейкоцитов периферической крови 

на 7 сут после внутривенного введения 241Am (1●), 244Сm (2▲), 252Cf (3х) 

 

3.2.4  Патологическая анатомия острого и подострого поражения 

Характер и степень выраженности изменений структуры органов и тканей при 

инкорпорации трансурановых радионуклидов определяется закономерностями их 

распределения и дозой, поглощенной органами.  

Острое лучевое поражение, обусловленное инкорпорацией ТУН, осуществляется в 

результате прямого повреждающего действия ионизирующего излучения на кроветворную 

ткань, сосудистую систему, паренхиматозные органы на фоне выключения защитных и 

регуляторных систем организма, подавления репаративных процессов и присоединения 

инфекции. 

Патологическая анатомия острого поражения после внутривенного, 

внутрибрюшинного, ингаляционного и интратрахеального путей поступления 

трансурановых радионуклидов была изучена у животных разных видов. При внутривенном 

и внутрибрюшинном введении смерть животных при действии остротоксических доз 

наступает при типичной картине острой лучевой болезни.  

Ведущим в картине острого лучевого поражения гепатотропными и остеотропными α- 

и β-излучателями являются нарушения гемодинамики с ранним повреждением сосудистой 

сети, с развитием геморрагического синдрома, изменение проницаемости дистрофически 

измененных сосудов, особенно в области микроциркуляторного звена, аплазия и 

гипоплазия кроветворных и лимфоидных органов с высоким содержанием клеток с 

хромосомными аберрациями, некробиотические и реактивные изменения костной ткани, 

печени, почек и других паренхиматозных органов, инфекционные процессы, 

неполноценность и незавершенность восстановительных процессов [287]. 
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Геморрагический синдром характеризуется паралитическим венозно-капиллярным 

полнокровием внутренних органов, стазами, массивными периваскулярными отеками, 

множественными диффузными кровоизлияниями по серозным оболочкам в подкожной 

клетчатке, легких, кишечнике и желудке, диапедезными кровоизлияниями в костном мозге, 

лимфатических узлах и других органах, деструкцией сосудистых стенок с очаговым и 

диффузным плазматическим пропитыванием мышечной оболочки или всех слоев  

сосудистой стенки, повреждением и слущиванием эндотелия сосудов, 

гистиоплазмоцитарной инфильтрацией адвентиции [287]. 

У крупных лабораторных животных (собаки) проявления геморрагического диатеза 

выражены значительнее, чем у мелких [284]. 

Остро эффективные количества ТУН обусловливают быстрое развитие лейкопении и 

опустошение кроветворной ткани костного мозга (рисунок 3.2.10). Необычно 

крупноядерные миелоидные, по-видимому, полиплоидные клетки  как форма 

внутриклеточной регенерации, доминирует в ранние сроки при высокой мощности дозы. 

Эти клетки способны делиться, но большинство митозов дефектно: трехполюсные 

многополюсные митозы, нерасхождение хромосом и т.д. 

 

 
 

Рисунок 3.2.10 – Аплазия костного мозга эпифиза бедренной кости крысы на 35 сут после 

интратрахеального введения нитрата 238Pu в количестве 740 кБк/кг.  

Гематоксилин-эозин. х200 [286]. 

 

При инкорпорации 241Am, 239Pu, 237Np в остроэффективных количествах наступала 

ранняя редукция лимфатических фолликулов селезенки и лимфоузлов, у грызунов 

прекращалось кроветворение в селезенке. [280, 283, 284]. 

Для острого лучевого поражения ТУН типичны деструктивные и реактивные 

изменения костной ткани. Они возникают в очагах депонирования радионуклидов, к 

которым у крыс относится дистальная часть эпифизарной пластинки (у взрослых собак 



 238

отсутствует), где осуществляется энхондральный остеогенез, эндост кортикальной и 

губчатой кости, гаверсовых каналов и периост. При инкорпорации остролетальных 

количеств ТУН развивается лизис многих остеоцитов в губчатом веществе проксимальной 

части метафиза. Вследствие гибели значительной части остеобластов и инактивации 

переживающих клеток этого ряда тормозится замещение хряща костной тканью и рост 

кости в длину. В костной ткани процессы рассасывания костного вещества преобладают 

над новообразованием, поэтому корковый слой и балки спонгиозного слоя заметно 

истончены [284, 287]. 

Реакция паренхиматозных органов в острой фазе поражения характеризуется 

циркуляторными расстройствами, некробиотическими изменениями клеток в сочетании с 

проявлением регенераторных процессов. В печени на фоне начального спазма печеночных 

артерий и паралитического расширения вен (особенно центральных) и капилляров 

развивается картина некротического гепатита, характеризующегося сочетанием 

поклеточного диффузного лизиса гепатоцитов, крупнокапельного ожирения их цитоплазмы 

и обширных некрозов преимущественно по ходу центральных вен (места максимальной 

концентрации нуклида). Гибель гепатоцитов обусловлена в остром периоде двумя 

факторами: непосредственным действием радионуклида и гипоксией [284]. 

Воспалительный процесс при этом подавлен, фаго- и лейкоцитарная реакция отсутствуют. 

В этих случаях поражения печени происходит внутриклеточная регенерация гепатоцитов с 

появлением гигантоядерных полиплоидных клеток. 

В генезе острого поражения почек ведущая роль принадлежит прямому действию 

радионуклидов, обеспечивающих раннее расстройство циркуляции, повреждение 

капилляров клубочков и других сосудов, некробиоз эпителия извитых канальцев главного 

отдела, протеинурию, гематурию. Наиболее значительные изменения были в сосудистых 

петлях клубочков, некоторые из них подвергались фибриноидному некрозу (собаки). В 

эпителии канальцев обнаруживали дистрофические изменения преимущественно белкового 

характера с выпадением в просвет зернистых и гиалиновых цилиндров. Некробиотические 

изменения восходящих отделов петель Генле и собирательных трубочек и функциональные 

изменения обусловлены, по-видимому, как прямым действием радионуклидов, так и 

опосредованным влиянием со стороны паращитовидных желез [284, 287]. 

Реакция эндокринных органов (щитовидной и паращитовидной желез, гипофиза, 

надпочечников, гонад) в острой фазе лучевого поражения характеризуется нарушениями 

кровообращения – расширением и полнокровием венозно-капиллярной сети, 

кровоизлияниями, отеками. В паренхиме желез внутренней секреции происходит как 

утилизация  гормонов, так и гиперпродукция их, о которой можно судить по увеличению 

количества соответствующих клеток. 

В острый период лучевой болезни восстановление тканей осуществляется 

преимущественно вследствие внутриклеточной регенерации и в меньшей степени в 
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результате пролиферации клеток. При воздействии остроэффективных количеств 

радионуклидов восстановление не компенсирует поражения. 

В отличие от других трансурановых радионуклидов при введении 237Np на первый 

план выступает не радиационная, а химическая токсичность этого радионуклида. Ведущим 

в танатогенезе при внутривенном введении 237Np является поражение печени и почек 

(токсическая дистрофия печени и некротический нефроз) [283]. 

При поступлении остроэффективных количеств  радионуклидов основные 

патогенетические механизмы в клинику лучевого заболевания, а также причину смерти 

определяют отдельные органы и структуры (критические) благодаря преимущественному 

накоплению в них основной доли общей лучевой нагрузки. Доза облучения этих органов 

оказывается достаточной для возникновения существенных структурных и 

функциональных нарушений. 

Подострое лучевое поражение 239Pu и другими трансурановыми радионуклидами 

характеризуется динамическим сочетанием атрофических, деструктивных и репаративных 

процессов. При этом репарация повреждений в органах преимущественного депонирования 

нуклидов отличается незавершенностью и атипизмом. Значительное место в общей картине 

поражения занимают воспалительные изменения, локализующиеся чаще всего в легких и 

кишечнике.  

В костном мозге наряду с деструктивными процессами отмечаются размножение 

ретикулярных клеток, появление очагов молодых клеток красного и белого рядов, 

разрастание фиброретикулярной ткани [284]. 

Количества радионуклида, создающие в кроветворной ткани костного мозга меньшую 

дозу, чем остро эффективные, и облучающие ее с меньшей мощностью дозы 

продемонстрировали большую полноту и совершенство восстановительных процессов в 

кроветворной ткани по сравнению с действием остро летальных количеств нуклидов. Имеет 

место митотическое воспроизведение клеточной популяции. Однако дифференцировочные 

потенции гемопоэтических клеток, определяющие их функциональную полноценность в 

этих условиях, полностью не восстанавливаются [287].  

Для подострого и хронического поражения ТУН характерны угнетение лимфопоэза и 

развитие гиперпластического миелопоэза в селезенке, иногда эктопического миелопоэза в 

лимфоузлах и печени грызунов. 

Подострое поражение 239Pu, 241Am и 252Cf характеризуется нарушениями 

энхондрального остеогенеза с задержкой рассасывания костного вещества, разрастанием 

клеточноволокнистой ткани и образованием атипичных костных структур. В костной ткани 

резорбция и гибель клеток коррелирует с поглощенной дозой. Наблюдается перестройка 

костной ткани с извращением регенераторных процессов и образование незрелых, местами 

атипичных костных структур [284] . 

В случаях внутривенного и внутрибрюшинного введения подостроэффективных 

количеств 239Pu, 241Am и 252Cf у крыс, кроликов и собак развивается подострая и 
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хроническая формы токсического гепатита с прецирротическими и цирротическими 

изменениями. У собак и кроликов цирроз печени развивается в 100% случаев подострого 

поражения этими нуклидами и сопровождается портальной гипертензией. В печени 

развивается картина острого серозного гепатита с дискомплексацией печеночных балок, 

некробиотическими изменениями гепатоцитов, фагоцитарной реакцией купферовских 

клеток. Наблюдалась регенерация печеночных клеток с появлением полиплоидных 

одноядерных, двуядерных и многоядерных гепатоцитов, немногочисленных митотически и 

амитотически делящихся клеток. При поражении подостроэффективными дозами 241Am в 

печени собак на фоне токсического гепатита развивается цирроз с портальной 

гипертензией, асцитом и наличием в отдельных случаях внутрипротоковых папиллом 

[287].. 

В почках собак развивается дистрофия эпителия извитых канальцев, склерозирование 

базальных мембран капсулы клубочков и отдельных клубочков. Местами отмечается 

разрастание соединительной ткани вокруг сосудов, образуются обильные известковые 

метастазы. У крыс, переживших острое поражение 237Np, часто наблюдается нефросклероз. 

У крыс и собак при подостром поражении 239Pu, 241Am и 244Cm имеет место угнетение 

спермато- и овогенеза.  

Хроническое лучевое поражение ТУН характеризуется полиморфизмом 

патологических процессов. В основе их лежит сочетание гипо- и гиперпластических, 

склеротических, дистрофических, аутоиммунных, восстановительных, дисгормональных и 

неопластических процессов в критических и топографически связанных с ними органах и 

железах внутренней секреции. Изменения органов и тканей в хронический период 

обусловлено как продолжающимся действием радионуклидов в условиях падающей 

мощности дозы, так и вкладом аутоиммунных процессов радиационной, возрастной и 

инфекционной природы [287]. С уменьшением количества поступившего в организм 

радионуклида все бóльшее значение приобретает изменение функционирования систем, 

регулирующих жизнедеятельность организма, - нервной, эндокринной, иммунной, что 

обусловливает полиморфизм отдаленных последствий и большие индивидуальные 

различия [286]. 

Реакция печени на воздействие хронически эффективных количеств плутония у 

разных видов животных качественно однотипна.  Для крыс, кроликов и собак хронически 

эффективные количества различны, что выражает видовые отличия в кинетике обмена и 

радиочувствительности печеночных клеток [48]. 

В хронической фазе поражения ТУН морфологическая перестройка печени протекает 

по типу хронического токсического гепатита с прецирротическими и цирротическими 

изменениями (рисунки 3.2.11, 3.2.12). При всех вариантах процесса наблюдается резкий 

полиморфизм гепатоцитов, особенно их ядер, образуются многоядерные клетки, 

гепатоцеллюлярные симпласты и происходит пролиферация эпителия желчных ходов. 

Нередко наблюдается жировая дистрофия гепатоцитов (рисунок 3.2.13). 
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Рисунок 3.2.11 – Формирующийся 

постнекротический цирроз печени у 

крысы на 401 сут после внутривенного 

введения 252Cf в количестве 148 кБк/кг. 

Гематоксилин-эозин х100 [287]. 

Рисунок 3.2.12 – Некроз паренхимы 

печени у крысы через 679 сут после 

интратрахеального введения 238Pu в 

количестве 4 кБк/кг. 

 Гематоксилин-эозин. х280 [286]. 

 

У крыс, в печени которых аккумулировались дозы около 2 Гр склеротические и 

цирротические изменения отсутствуют. Свидетельством происходивших ранее сдвигов и 

прежде всего диффузной гибели гепатоцитов является мозаичность структуры органа, в 

котором беспорядочно располагаются встроенные друг в друга комплексы мелких, средних 

и гигантских гепатоцитов. Лабильность состояния печени, кумулировавшей дозы 0,72 -  

2,92 Гр, характеризуется обилием митозов, нередко патологических.  

В хронической стадии поражения 252Cf наступает интенсивная регенерация 

гепатоцитов. Она осуществляется преимущественно путем полиплоидии – одной из форм 

внутриклеточной регенерации, частота которой повышается с увеличением дозы. При дозах 

порядка 0,72-11,2 Гр печень восстанавливается также за счет митотической активности 

гепатоцитов. Многие митозы неполноценны из-за наличия большого количества 

хромосомных аберраций (мосты, фрагменты). 
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Рисунок 3. 2.13 – Жировая дистрофия печени крысы, получившей интратрахеально 
238Pu в количестве 1,1 кБк/кг. 508 сут. Гематоксилин-эозин х400 [286]. 

 

Некробиотические изменения печеночной паренхимы в хронической стадии 

поражения 252Cf обусловлены нарушениями кровообращения в органе, особенно в 

микроциркуляторном звене, о чем свидетельствуют изменения топографии капиллярной 

сети, плазмоцитарные инфильтраты в области центральных вен. Формируются гиалиноз и 

склероз стенок печеночных артерий и собирательных вен с клеточной реакцией и без нее.  

При введении хронически эффективных количеств ТУН у животных развивается 

нефросклероз сосудистого типа с преимущественным поражением капилляров клубочков и 

приносящих артериол. У собак-носителей 239Pu в почечных лоханках были обнаружены 

камни и песок, что указывает на нарушение солевого обмена [48]. При инкорпорации 241Am 

сосудистые изменения в почках собак наиболее резко выражены в юкстамедуллярной зоне. 

Наиболее значительные изменения обнаруживаются в сосудистых петлях клубочков, 

некоторые из них подвергаются фибриноидному некрозу. В эпителии канальцев видны 

дистрофические изменения, преимущественно белкового характера с выпадением в просвет 

зернистых и гиалиновых цилиндров. 

Морфологические изменения почек у крыс, получивших 252Cf, имеют сложный 

генезис и складываются из перестройки почечной паренхимы, развивающейся под прямым 

воздействием радионуклида и трансформации нефронов, обусловленной опосредованными 

влияниями [48]. 

Склеротические изменения формируются по типу компенсированного умеренно 

выраженного гломерулосклероза по системе клубочков, функционировавших в момент 

поступления радионуклида в орган с атрофией канальцев по ходу пораженных нефронов и 

атипичной регенерацией их эпителия. Запустевающие клубочки и нефроны чередуются с 

компенсаторно гипертрофированными клубочками, особенно многочисленными в 
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юкстамедуллярной зоне. Почечная патология, индуцированная 252Cf, протекает как 

клубочково-канальцевая недостаточность с исходом в гломерулосклероз и нефросклероз 

[287]. 

В генезе гломерулосклероза определенную роль играют опосредованные эффекты, а 

именно избыточные количества альдостерона, о чем свидетельствует наличие очаговых 

гиперплазий и аденом клубочкового слоя надпочечников у части крыс. Определенный 

вклад в патологию почек, вызываемую 252Cf, дают эффекты вторичного гиперпаратиреоза 

[48]. 

Реакция эндокринных органов  в хронической стадии лучевого поражения 

характеризуется формированием диффузной и очаговой гиперплазии и доброкачественных 

новообразований на фоне атрофических и дисгормональных процессов. 

В случае поступления трансурановых радионуклидов через органы дыхания на 

первый план выступает поражение легких, При введении остротоксических количеств ТУН 

животные погибают от некротического бронхита и фибринозно-гнойной пневмонии. При 

введении подостротоксических количеств радионуклидов в легких отмечено раннее 

развитие сосудистых реакций в виде полнокровия капилляров и вен, расширения 

лимфатических сосудов, очагового периартериального отека. Деструктивно-

воспалительные изменения распространялись по ацинусам с частым исходом в 

некротическую пневмонию. Ранние склеротические изменения формировались в результате 

очаговой пролиферации фибробластов с продукцией молодой тонковолокнистой 

соединительной ткани или гиалиноза перибронхиальных и периваскулярных коллагеновых 

волокон (рисунок  3.2.14). 

Регенераторные процессы были представлены разнообразными формами: 

гипертрофия клеток альвеолярного и бронхиального эпителия, гиперплазия бронхиального 

эпителия, плоскоклеточная метаплазия с образованием мультицентрических структур из 

атипичных клеток иногда с ороговением [286]. 

Распространенность, степень выраженности и скорость развития склеротических 

изменений в легких зависят от количества инкорпорированного радионуклида, формы 

соединения.  

При поступлении ТУН в организм через органы дыхания  происходит изменение 

лимфатического аппарата легких. Первая реакция выражалась в частичном опустошении 

фолликулов перибронхиальной лимфоидной ткани. Затем в лимфатическом аппарате 

легких появлялись крупные реактивные светлые центры с активным распадом и 

пролиферацией лимфоидных элементов, избыточное количество ретикулярных клеток и 

бласных форм диффузной локализации. Дальнейшие изменения лимфоидной ткани легкого 

выражались в плазматизации лимфатических фолликулов и угнетении лимфопоэза [286]. 

В связи с растянутым во времени отложением радионуклидов в органах вторичного 

депонирования поражение печени, почек и других органов развивается медленнее, чем при 

внутривенном или внутрибрюшинном введении радионуклидов. 
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Рисунок 3. 2.14 – Изменение легких крыс при интратрахеальном введении 252Cf в 

количестве 592 кБк/кг. Склерозирование легочной паренхимы, метаплазия альвеолярного 

эпителия, гиперплазия бронхиального эпителия. Гематоксилин-эозин. х200. 

а- 30 сут, б – 60 сут [287]. 

 
3.2.5  Опухолевые и неопухолевые формы отдаленных последствий 

При поступлении трансурановых радионуклидов в количествах, вызывающих 

хроническое течение поражения, у экспериментальных животных возникают опухолевые и 

неопухолевые формы отдаленной патологии. Неопухолевые формы отдаленных 

последствий представлены тремя группами патологических процессов, которые могут быть 

охарактеризованы как апластические, гипопластические и гиперпластические состояния 

паренхиматозных структур различных органов, склеротические процессы и 

дисгормональные нарушения [287]. Среди тех и других удается выделить изменения, 

связанные с непосредственным действием инкорпорированных α-излучателей - патология 

органов основного депонирования (легкие. скелет, печень), и изменения, в генезе которых 

трудно установить связь с прямым действием радиационного фактора. Последние 

наблюдаются в органах с низким содержанием радионуклидов. 

Склерозы формируются в печени, почках и легких при накоплении в органе доз от 1 - 

2 Гр и выше. Гипопластические процессы развиваются в кроветворной, лимфоидной 
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тканях, половых и эндокринных органах крыс при введении 252Cf в количествах 148 и более 

кБк/кг массы тела. Дисгормональные состояния встречаются при инкорпорации 

радионуклида в широком диапазоне концентраций, не имеют четкой дозовой зависимости и 

свидетельствуют о нарушениях регуляторных механизмов, являясь одним из путей 

опосредованного действия радиации [287]. 

Наибольшее практическое значение имеют данные о характере, частоте и времени 

возникновения неопухолевых и опухолевых отдаленных эффектов поражения при 

естественных путях поступления радионуклидов и, в первую очередь, при поступлении 

через органы дыхания.  

При ингаляционном поступлении трансурановых радионуклидов среди неопухолевых 

форм отдаленных последствий наиболее часты и постоянны склерозы и дисплазии. 

Гипопластические состояния возникают лишь при очень больших дозах легко 

резорбирующихся соединений. Однако даже в случае вдыхания этих соединений патология 

легких занимает ведущее место в общей картине поражения. Пневмосклероз, 

развивающийся при вдыхании 239Pu и других трансурановых радионуклидов, 

характеризуется распространенным фиброзом межальвеолярных перегородок в сочетании с 

очагами плотной соединительной ткани, имеющей вид звездчатых рубцов, расположенных 

под плеврой или распространяющихся тяжами от корня легкого вдоль сосудов и бронхов. 

Склерозированные межальвеолярные перегородки бедны клеточными элементами как за 

счет альвеолярного эпителия, так и эндотелия капилляров; стенки капилляров утолщены, 

просвет их запустевает. В очагах склероза образуются псевдожелезистые комплексы и 

аденомоподобные структуры (рисунок 3.2.15). Эпителий деформированных бронхов и 

бронхиол подвергается плоскоклеточной метаплазии. Постоянно наблюдаются признаки 

обострения воспалительного процесса: очаговая гнойная пневмония, гнойный бронхит, 

бронхиолит. 

Изучение динамики морфологических изменений и микрораспределения плутония в 

легких экспериментальных животных было проведено с использованием методов, 

позволяющих выявить структурные и метаболические  изменения соединительной ткани, 

количественно оценить сдвиги в клеточном составе межальвеолярных перегородок и 

гетерогенность их облучения. Это дало возможность установить, что пневмосклероз, 

развивающийся при ингаляции трансурановых нуклидов, следует относить к собственно 

радиационной патологии, а не к пылевым болезням легких. Радиационный пневмосклероз 

является проявлением избыточной репаративной функции соединительной ткани, 

осуществляемой на фоне усиленной радиационной гибели и нарушенной регенерации 

основных клеточных элементов респираторного отдела легких.  
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а - 330 сут, х140 б -  615 сут, х400 

Рисунок 3.2.15 – Пневмосклероз, гиперпластическое разрастание(а) . метаплазия 

бронхиального эпителия (б) у крыс, получивших интратрахеально 238Pu в количестве  

92,5 кБк/кг. Гематоксилин-эозин [286]. 

 

Наибольшей радиопоражаемостью обладает эндотелий легочных капилляров. 

Эндотелиальные клетки кровеносных капилляров находятся в пределах пробега α-частиц, 

испускаемых радионуклидами, отложившимися в стенке альвеол или на ней. Этот факт 

необходимо подчеркнуть, поскольку прогрессирующая облитерация этих сосудов является 

основным патогенетическим механизмом, вызывающим пневмосклероз и сопутствующую 

недостаточность правых отделов сердца [157]. Избыточное фиброобразование происходит в 

результате усиленной пролиферации фибробластов, стимулом которой может быть 

нарастающая гипоксия. 

В зависимости от выраженности и распространенности склеротических изменений в 

легких можно выделить три степени пневмосклероза. Частота и тяжесть склеротических 

изменений имеет четкую зависимость от суммарной поглощенной дозы в легких. 

Пневмосклероз первой степени возникает у 40-60% животных, имеющих одинаковую с 

контролем продолжительность жизни и поглощенную дозу в легких от 50 до 200 сГр. 

Пневмосклероз второй степени отмечается у 40-60% животных при сокращении 

продолжительности жизни на 15-20% и поглощенной дозе к моменту гибели от 500 до  

1000 сГр. Наиболее тяжелый пневмосклероз третьей степени наблюдается у 70-80% 

животных, имеющих двукратное укорочение продолжительности жизни при поглощенной 

дозе в легких от 1500 сГр и выше [280]. 
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Частота и тяжесть склероза зависят от ритма поступления радионуклида и характера 

его микрораспределения в легких. При одинаковой продолжительности жизни и равных 

суммарных поглощенных дозах при хронической ингаляции пневмосклероз развивается 

позже и даже в отдаленные сроки бывает менее выраженным, чем в случае однократного 

вдыхания. В случае резко выраженной неравномерности микрораспределения нуклидов в 

легких, наблюдаемой при их интратрахеальном введении, склеротические изменения 

имеют очаговый характер, при более диффузном микрораспределении (ингаляция 

растворимых соединений) пневмосклероз более распространен с преобладающим 

поражением межальвеолярных перегородок, более глубокими нарушениями газообмена и 

большим сокращением продолжительности жизни. В случае ингаляции быстро 

гидролизующихся соединений (нитрат плутония в полимерной форме) пневмосклероз 

развивается быстрее, чем при вдыхании легко растворимых соединений. При 

интратрахеальном введении склерозогенное действие 239Pu, 241Am, 237Np одинаково. 

На фоне разнообразия форм отдаленных эффектов поражения ТУН бластомогенное 

действие радионуклидов является наиболее значимым. Образование опухолей после 

инкорпорации радионуклидов наблюдается в широком диапазоне доз, в том числе при 

дозах, не приводящих к сокращению продолжительности жизни животных, изменениям в 

клеточном составе периферической крови и склеротическим процессам в органах. При 

введении ТУН у крыс, переживших острый и подострый периоды лучевой болезни, в 

хронической стадии эксперимента развиваются опухоли различной локализации, в том 

числе опухоли костей, легких, кроветворной и лимфоидной ткани, печени, почек, молочных 

желез, эндокринных органов и мягких тканей. 

Все трансурановые радионуклиды при введении их в организм через дыхательные 

пути обладают высокой бластомогенной эффективностью. Так, после ингаляции 239Pu 

суммарная частота всех опухолей увеличивается в 1,5-2 раза по сравнению с контролем; 

еще более заметно (в 3-4 раза) возрастает частота злокачественных новообразований. 

Увеличение частоты формирования опухолей обусловлено, главным образом, учащением 

развития опухолей легких. Частота экстрапульмональных новообразований или не 

отличается от уровня контроля, или превышает его в 1,5-2 раза.  

В случае поражения плутонием и другими трансурановыми нуклидами изменяется не 

только частота, но и спектр опухолей легких: преобладающими становятся опухоли 

эпителиального происхождения - раки (рисунки 3.2.16,  3.2.17) и аденомы.  

Частота злокачественных опухолей легких у животных, пораженных 239Pu, в 10-40 раз 

выше, чем в контроле. С увеличением суммарной поглощенной дозы частота опухолей 

растет (рисунок 3.2.18), а латентный период укорачивается. Максимальная частота 

злокачественных опухолей легких у крыс составляет 40-50% при суммарной поглощенной 

дозе 5-10 Гр. У кроликов, погибших после ингаляции плутонийпентакарбоната аммония 

или интратрахеального введения нитрата плутония, частота опухолей легких достигает 50-

70% при дозах 5-35 Гр. 
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Рисунок 3.2.16 – Мелкоклеточный 

анапластический рак легкого крысы, 

получившей 252Cf внутривенно в 

количестве 148 кБк/кг. 266 сут. 

Гематоксилин-эозин. х200. 

Рисунок 3.2.17 – Аденокарцинома легкого 

у крысы, получившей 238Pu 

интратрахеально в количестве 92,5 кБк/кг, 

371 сут. Гематоксилин-эозин. х900. 

 

У собак, погибших после ингаляции нитрата плутония в полимерной форме, рак 

легкого (преимущественно аденокарцинома) диагностирован в 87,5% случаев при дозах 

9,6-97 Гр [48]. В проведенных опытах не было найдено дозы, неэффективной в отношении 

индукции рака легкого, хотя минимальная эффективная доза, накопленная в легких за 

время полной продолжительности жизни крысы, составила всего 2,7 сГр. Не установлено 

достоверной зависимости частоты рака легкого от ритма поступления плутония: при 

равных поглощенных дозах опухоли возникали в одинаковом проценте случаев, как при 

однократной, так и при хронической ингаляции. Эти данные свидетельствуют о суммации 

бластомогенного эффекта в случае поражения 239Pu. В то же время по данным [17] 

выявлено, что дозы 0,4-0,8 Гр у крыс-носительниц цитрата 239Pu оказались 

неэффективными в отношении развития рака легкого по сравнению с контролем. 

Увеличение частоты злокачественных опухолей легких при дозах, не сокращающих 

продолжительности жизни, показано в многочисленных экспериментах на разных видах 

животных с использованием различных соединений трансурановых нуклидов. Так, после 

ингаляции цитрата 239Pu или плутонийпентакарбоната аммония в количествах, 

вызывающих облучение легких на уровне 40-50 сГр, рак легкого у крыс возникал в 10 раз 
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чаще, чем в контроле (4,9% против 0,4%). После интратрахеального введения 237Np 

учащение рака легкого у крыс отмечено при дозах 5-30 сГр. При ингаляционном или 

интратрахеальном введении 241Am более частое, чем в контроле, возникновение рака 

легкого у крыс отмечено при дозах 25-60 сГр, а у собак - при дозе 95 сГр. 

На частоту отдаленных опухолевых и неопухолевых изменений в легких, 

возникновение которых имеет непосредственную связь с действием инкорпорированного α-

излучателя, определенное влияние оказывают дополнительные патогенные факторы 

нерадиационной природы. Так, одновременное с плутонием вдыхание хлора или окислов 

азота (в количествах, близких к ПДК для человека) укорачивает среднюю 

продолжительность жизни крыс, увеличивает частоту и тяжесть пневмосклероза и 

повышает вероятность возникновения рака легкого (таблица  3.2.4.). 
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Рисунок 3.2.18 – Частота злокачественных опухолей легких у крыс после однократной 

ингаляции цитрата 239Pu (х), плутонийпентакарбоната аммония (о), хронической ингаляции 

цитрата 239Pu (□) и однократного интратрахеального введения  нитрата 239Pu (∆). К - 

контроль 

 

Наибольшего внимания, однако, заслуживают опухолевые изменения костной ткани. 

Остеосаркомы возникают при любых путях поступления трансурановых радионуклидов 
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(внутривенном, внутримышечном, внутрибрюшинном, пероральном, ингаляционном и 

подкожном) в широком диапазоне доз (рисунок 3.2.19). 

 

Таблица 3.2.4 – Влияние химических веществ на отдаленные последствия ингаляции 

растворимых соединений 239Pu (% к действию одного плутония) 

Показатель 

Вид воздействия 

ингаляция плутония 

и хлора и окислов азота 

Средняя продолжительность жизни 83,2* 90,4* 

Пневмосклероз II степени 117,0 138,5* 

Пневмосклероз Ш степени 144,0* 63,8 

Рак легкого 189,0* 183,5* 

Сумма злокачественных опухолей 
всех локализаций 

135,0* 110,5 

 

* - достоверные различия по сравнению с действием одного плутония, р = 0,05. 

 

 

238Pu, 92,5 кБк/кг. 450 сут 252Cf. 296кБк/кг. 331 сут 
 

Рисунок 3.2.19 – Остеогенные саркомы у крыс. Окр. Гематоксилин-эозином. х400 

Окр. Гематоксилин-эозином [286, 287]. 
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После внутривенного или внутрибрюшинного введения крысам 237Np, 239Pu, 241Am, 
244Cm и 252Cf в количестве 37-92,5 кБк/кг частота остеосарком составляет 19,2-57,5% при 

поглощенных дозах в скелете от 4 до 21 Гр. При ингаляции различных соединений 239Pu 

остеосаркомы возникают у подопытных животных всех видов. Максимальная частота 

остеосарком у крыс (около 30%) и кроликов (около 40%) наблюдалась при дозах порядка 

300-500 сГр. У собак, погибших после ингаляции нитрата плутония в полимерной форме, 

остеосаркомы обнаружены в 12,5% случаев при поглощенных дозах от 138 до 248 сГр, 

накопленных за 5-6 лет жизни.  

При всех способах введения частота остеосарком зависит от дозы (рисунок 3.2.20). 

При парентеральном введении наибольшая частота остеосарком у крыс обнаруживается 

при аккумуляции в скелете доз порядка 700-750 сГр. При дальнейшем увеличении дозы 

частота остеосарком падает, что обусловлено сокращением продолжительности жизни и 

летальным действием массового α-облучения на костные клетки. С понижением дозы 

частота остеосарком уменьшается и значительно возрастает латентный период, 

необходимый для развития опухолей, который при низких дозах становится соизмерим со 

средней и максимальной продолжительностью жизни животных. 
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Рисунок 3.2.20 – Частота остеосарком у крыс после однократной (х) и хронической (□) 

ингаляции нитрата плутония, однократной ингаляции плутонийпентакарбоната аммония 

(о), однократного интратрахеального введения нитрата плутония (∆) и у кроликов после 

однократной ингаляции плутонийпентакарбоната аммония (*) в зависимости от суммарной 

поглощенной дозы в скелете. В контроле остеосарком не было. 
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Минимально эффективные остеосаркомогенные дозы составляют единицы сГр. Так, 

при ингаляции плутонийпентакарбоната аммония обнаружено развитие двух случаев 

остеосарком у 192 взятых в опыт крыс, в скелете которых накапливались дозы излучения, 

равные 3,6 и 6,4 сГр. При ингаляции цитрата 239Pu остеосаркомы обнаружены у 2 из 157 

крыс, в скелете которых за время жизни поглощенная доза оказалась равной 16 сГр. 

Следует подчеркнуть, что продолжительность жизни крыс с остеосаркомами, в скелете 

которых аккумулируются дозы излучения, равные и меньше 100 сГр, не отличается от 

контрольных животных. При однократном внутрибрюшинном введении нитрата 241Am 

остеосаркомы развились у 2% крыс при поглощенной дозе в скелете 36 сГр.  

Средняя продолжительность жизни крыс с остеосаркомами оказалась равной 650 сут 

и не отличалась от продолжительности жизни контрольных животных (672 сут). 

Минимальная остеосаркомогенная доза для крыс при внутривенном введении 241Am и 252Cf 

равна 10 сГр [287]. При поражении нептунием минимальные остеосаркомогенные дозы 

оказались равными 4 - 5 сГр; при этом частота остеосарком составляла 2-6,5%, и опухоли 

диагностированы у крыс, продолжительность жизни которых была равна или превышала 

таковую в контроле. В то же время рядом авторов не обнаружено увеличения по сравнению 

с контролем количества остеосарком при поступлении растворимых соединений ТУН в 

количествах, создающих в скелете дозу 0,2 - 1,4 Гр [17]. 

Частота остеосарком практически не зависит от ритма поступления нуклида, то есть 

фракционирование дозы не снижает эффект. Однако темп накопления дозы может 

оказывать влияние на время возникновения опухолей. Если доза накапливается очень 

медленно, как это бывает в случае ингаляции трудно резорбируемых из легких соединений 

или при хроническом вдыхании малых доз плутония, то полной реализации 

бластомогенного эффекта в пределах продолжительности жизни вида может не произойти. 

Полная суммация остеосаркомогенного эффекта показана и в модельных опытах с 

внутрибрюшинным введением цитрата 239Pu. Возможно и усиление опухолевого эффекта в 

случаях протрагированного поступления a-излучателя. Так, в экспериментах на крысах, 

которым вводили 237Np, при одинаковой суммарной дозе в костной ткани в случае 

хронического поступления остеосаркомы возникали в 1,5-4 раза чаще, чем при 

однократном (рисунок 3.2.21). 

Ингаляционное поступление растворимых соединений плутония более опасно в 

отношении индукции остеосарком, чем введение этих же соединений непосредственно в 

кровь. Для возникновения одинакового эффекта в случае ингаляции необходимы гораздо 

меньшие поглощенные дозы. Аналогичные данные получены и при поступлении 

радионуклидов через желудочно-кишечный тракт и кожу. Большая эффективность в этих 

случаях объясняется тем, что в случаях хронического поступления нуклидов и при наличии 

в организме их депо радионуклид длительное время поступает в костную ткань, облучая 

все новые клеточные элементы, препятствуя полноценной репарации. При однократном 

внутривенном введении костная ткань в процессе перестройки замуровывает часть 
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нуклида, клетки, ответственные за опухолеобразование, оказываются вне сферы действия 

α-частиц [48].  
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Рисунок 3.2.21 – Зависимость частоты возникновения остеосарком от поглощенной 

дозы после хронического (-х-) и однократного (- о - ) введения 237Np [283] 

 

Появление остеосарком у крыс, пораженных 241Am, при низких поглощенных дозах 

(5-23 сГр) свидетельствует о его высокой остеосаркомогенной эффективности и позволяет 

ставить исследуемый радионуклид в один ряд с такими элементами, как 239Pu и 237Np. 

Среди большого количества новых данных по бластомогенному действию трансурановых 

радионуклидов важное значение имеют сведения о том, что остеосаркомы могут 

развиваться при длительном поступлении трансурановых радионуклидов через желудочно-

кишечный тракт.  

Дозы, равные или близкие к принятым в настоящее время в качестве допустимых для 

человека (15 сГр на костную ткань, 37,5 сГр - на легкие за 50 лет профессиональной 

деятельности), вызывают у крыс увеличение частоты злокачественных опухолей костей и 

легких, хотя и не укорачивают естественную продолжительность жизни животных. [48]. 

ТУН, поступившие в организм в количествах, не сокращающих среднюю 

продолжительность жизни, вызывают возникновение в отдаленные сроки опухолей 

кроветворной и лимфоидной ткани. Эти новообразования формируются при накоплении 

средних поглощенных доз для 238Pu в легких 0,02-4,4Гр, в скелете 0,04-12 гр. Инкорпорация 
237Np вызвала достоверные увеличения выхода ретикулосарком легкого при дозах 

облучения 5 - 138 сГр. Опухоли лимфоидной ткани были представлены лимфомами, 
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тимомами, лимфосаркомами с локализацией в легких, тимусе, лимфатических узлах 

(рисунок 3.2.22). Наиболее часто опухолевым процессом поражались перибронхиальная 

лимфоидная ткань легкого, медиастенальные и паратрахеальные лимфатические узлы. При 

введении 92,5 кБк/кг 238Pu отмечены случаи генерализованного лимфосаркоматоза с 

поражением лимфатических узлов, тимуса, селезенки, легкого [285]. 

Помимо патологии органов основного депонирования в отдаленные сроки после 

вдыхания растворимых соединений трансурановых радионуклидов у животных наблюдали 

патологические изменения неопухолевого и опухолевого характера в органах и тканях с 

низким отложением радионуклидов. Так, у крыс, кроликов и собак чаще или раньше, чем в 

контроле, развиваются кардиосклероз, нефросклероз, склеротические изменения сосудов, 

диспластические и гиперпластические изменения в эндокринных и половых железах. 

Поскольку у интактных животных такие изменения возникают лишь при достаточно 

большой продолжительности жизни, можно считать, что при поражении радионуклидами, 

как и при других видах радиационного воздействия, имеет место ускорение 

инволюционных процессов. 

Доброкачественные и злокачественные опухоли мягких тканей могут возникать во 

всех органах с низким содержанием радионуклидов у животных, погибших в отдаленные 

сроки после их введения. Частота опухолей отдельных локализаций не всегда выше, чем в 

контроле. Вместе с тем суммарная частота злокачественных опухолей мягких тканей часто 

выше, чем у интактных животных и четко коррелирует с дозой введенного радионуклида. 

От дозы зависит не только частота, но и время возникновения опухолей мягких 

тканей. Так, например, при инкорпорации 237Np при поглощенных дозах в скелете более 

100 сГр на фоне сокращения средней продолжительности жизни происходит учащение и 

более раннее, чем в контроле, развитие опухолей. При дозах 480-1020 сГр, когда средняя 

продолжительность жизни сокращается на 30-50%, опухоли мягких тканей развиваются в 4-

5 раз чаще, чем в контроле к такому же сроку. В целом злокачественные опухоли в этом 

диапазоне доз “успевают” завершить свое развитие на 150-200 дней раньше, чем в 

контроле. Данные факты позволяют расценивать воздействие α-излучения как ускоряющее 

естественное старение организма. При поглощении в скелете 100-20 сГр животные с 

опухолями мягких тканей погибают в те же сроки, что и контрольные. С уменьшением 

радиационных доз в скелете от 20 до 2 сГр гибель “опухолевых” животных происходит в 

более поздние сроки, чем в контроле. Частота же опухолей, в том числе и злокачественных, 

при относительно малых дозах - 23-2 сГр в скелете - существенно выше, чем в контроле. 

Рисунок 3.2.23, на котором представлена 50%-я гибель животных с опухолями мягких 

тканей (использован пробитметод), демонстрирует факт более поздней, по сравнению с 

контролем, гибели животных с опухолями при действии малых доз. 
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Рисунок 3.2.22 – Опухоли вилочковой железы у крыс, получивших 238Pu интратрахеально в 

количестве 0,4 (а) и 92,5 (б) кБк/кг. 

а – эпителиальная тимома. 450 сут. Гематоксилин-эозин. х400. 

б –лимфосаркома. Азур II эозин. х400 [286]. 

 

Результаты экспериментальных исследований не подтверждают мнения об 

относительной радиорезистентности печени. Печень является высокорадиочувствительной 

тканью с аномально высокой частотой образования, как гиперпластических узлов, так и 

опухолей печени, вызываемых низкими уровнями доз, равных приблизительно 0,1 Гр. 

Опухоли печени развиваются в результате прямого воздействия радиации на 

гепатоциты, эпителий протоков, эндотелий сосудов. Их появление связано с образованием 

мутантных клеток, стимулируемых к размножению и формированию клинически 

выявленного новообразования под влиянием пролиферативных стимулов, которые 

непрерывно испытывает печень носителей гепатотропных радионуклидов вследствие 

повышенной гибели гепатоцитов и интенсификации регенераторных процессов. Об этом 

свидетельствует увеличение содержания полиплоидных клеток и митозов в паренхиме 

органа [178]. 
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Рисунок 3.2.23 – Зависимость времени гибели 50% животных с опухолями мягких тканей 

(ЕД50%) от дозы в скелете после однократного или длительного внутрибрюшинного 

введения 237Np [283] 

х-   -х  - длительное введение нитрата нептуния 

ж-  -ж - длительное введение оксалата нептуния 

о- - -о - однократное введение оксалата нептуния 

о----о - однократное введение нитрата нептуния 

 

При инкорпорации ТУН обнаружено увеличение частоты опухолей почек. При всех 

способах поступления 241Am у крыс обнаружены опухоли почек чаще, чем у контрольных 

животных. Частота возникновения опухолей почек достигает 5%. Максимальная частота 

опухолей почек (гипернефроидные раки, тубулярные аденокарциномы, опухоли Вильмса) 

обнаружена при дозах 34-68 сГр . Вследствие неравномерного распределения 

трансурановых радионуклидов в почках, о чем свидетельствуют результаты 

ауторадиографических исследований, локальные дозы в отдельных участках почек могут 

быть значительно выше средних. По данным гистоауторадиографии почти весь америций 

содержится в корковом слое, где и возникали опухоли. Опухоли почек наблюдали не 

только у крыс, но и собак [284].  

После внутривенного введения нитрата 237Np доброкачественные (ангиомы, липомы 

или ангиолипомы) и злокачественные (ангиолипомиосаркомы) опухоли почек встречались 
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в 4% случаев при дозах 0,011-0,26 Гр, а при введении оксалата в 2% случаев при дозах 

равных 0,018-0,42Гр [283]. 

В хронической стадии поражения 252Cf на фоне нефросклероза возникали 

злокачественные опухоли почек (рисунок 3.2.24, 3.2.25). Они развивались в единичных 

случаях при разных путях введения радионуклида в количестве 2,2-148 кБк/кг массы тела и 

диагностировались как светлоклеточный рак и саркома [287]. 

Инкорпорация 241Am сопровождалась увеличением частоты образования лейкозов. 

После внутрибрюшинного и интратрахеального введения 241Am у крыс увеличивается 

частота лейкозов. Учащение лейкозов наблюдается при поглощенных дозах в скелете от 3 

до 22 Гр. Максимальная частота (7,9) обнаружена при дозе 17,2 Гр. Лейкомогенный эффект 

связан вероятнее всего с прямым действием 241Am на кроветворную ткань [284]. 

При разных путях введения ТУН в поздние сроки у самок крыс развивались опухоли 

молочных желез. После внутривенного воздействия 252Cf суммарная частота ОМЖ в 

диапазоне  0,22-296 кБк/кг превышала уровень контроля и коррелировала с количеством 

введенного радионуклида [287]. Латентный период возникновения ОМЖ у животных-

носителей ТУН был короче ~ на 3-4 месяца, чем у интактных животных. Опухоли 

молочных желез, как правило  были множественными и представлены различными 

вариантами фиброаденом, а в случае злокачественных опухолей– аденокарциномами и 

анапластическими и плоскоклеточными раками (рисунок 3.2.26) [286, 287]. 

 

 

Рисунок 3.2.24 – Светлоклеточный рак 

почки у крысы, получившей 252Cf 
внутривенно в количестве 37кБк/кг, 479 

сут. Гематоксилин-эозин. х400 [287]. 

Рисунок 3.2.25 – Саркома почки у крысы, 

получившей 238Pu интратрахеально в 

количестве 0,37 кБк/кг, 503 сут. 

Гематоксилин-эозин. х400 [287]. 
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Рисунок 3.2.26 – Аденокарцинома молочной железы у крысы, получившей 238Pu 

интратрахеально в количестве 1,11 кБк/кг, 796 сут. Гематоксилин-эозин [286, 287]. 

 

Известно, что щитовидная железа является одним из органов с высокой 

концентрацией 241Am. В щитовидной железе собак, погибших через 118-194 сут после 

ингаляции, наблюдаются морфологические изменения, которые могут свидетельствовать о 

повышенной функции щитовидной железы. У собак, погибших в хронической фазе 

поражения (1044-3880 сут), в щитовидной железе отмечается склероз стромы и изменения 

эпителия фолликулов, которые свидетельствуют о понижении функции железы. У 4 собак 

диагностирован паренхиматозный и коллоидный зоб. Поглощенные дозы в щитовидной 

железе этих собак составляли 155, 396, 380, 1520 сГр. В 2 случаях обнаружены опухоли 

щитовидной железы (аденома и аденокарцинома). Поглощенные дозы в железе составляли 

76 и 728 сГр соответственно [284]. 

У крыс, получивших 252Cf и 238Pu в количествах, не сокращающих СПЖ, отмечено 

увеличение по сравнению с контролем количества опухолей эндокринных органов: 

гипофиза, щитовидной железы, надпочечников [48]. Среди опухолей гипофиза у интактных 

крыс преобладали хромофобные аденомы, а у животных-носителей  252Cf и 238Pu 

встречались злокачественные формы: аденокарциномы и анапластические раки [287]. 

Увеличенная частота опухолей молочных желез и гипофиза – органов, не депонирующих 

радионуклиды, свидетельствует о гормональных перестройках в организме крыс-

носительниц ТУН и является следствием непрямого действия радиации. 

Злокачественные новообразования щитовидных желез, надпочечников и мягких 

тканей встречались в единичных случаях, и их частота не зависела от дозы (рисунок 3.2.27).  
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Кроме количественных показателей канцерогенного эффекта, с увеличением дозы 

излучения изменялась и качественная характеристика опухолей. Развивались формы, 

несвойственные интактным крысам или редко встречающиеся у них: лейкозы, 

остеосаркомы, опухоли легких, печени, почек, мягких тканей [287]. 

 

 

 

 

А – карцинома щитовидной железы 

у крысы, получившей 238Pu 

интратрахеально в количестве 0,37 

кБк/кг. 673 сут. х400 

 

 

Б – Светлоклеточная аденома 

паращитовидной железы у крысы, 

получившей внутривенно 252Cf в 

количестве 74 кБк/кг. 277 сут 

 

 

 

 

В - Хромофобная аденома передней 

доли гипофиза у крысы, получившей 

внутривенно 252Cf в количестве 74 

кБк/кг. 517 сут х250 

 

Рисунок 3.2.27 – Опухоли эндокринных органов у крыс, получивших ТУН.  

 Гематоксилин-эозин [287]. 
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3.3 Проблемы экстраполяции биологических эффектов ТУН  

с животных на человека. 

Целью радиационной защиты является предупреждение вредных нестохастических 

(детерминированных пороговых) эффектов и ограничение развития стохастических 

(вероятностных: злокачественные новообразования, генетические изменения) до уровня 

приемлемого риска. Система защиты персонала и населения от трансурановых элементов 

сводится к ограничению поступления нуклидов в организм до уровней, при которых дозы 

внутреннего облучения не превышают установленных пределов. 

Надежность норм радиационной безопасности зависит от обоснованности принятых 

дозовых лимитов и параметров метаболизма радионуклидов в организме. Действовавшие 

до 1976 г. в СССР нормы допустимого содержания трансурановых элементов были 

рекомендованы Международной комиссией по радиологической защите (МКРЗ) еще в 1955 

г. и рассчитаны для скелета методом сравнения с 226Ra, единственным радионуклидом, 

биологическое действие которого на человека к тому времени было достаточно хорошо 

известно. Условность выбранного эталона связана с необходимостью экспериментального 

обоснования величин допустимого содержания трансурановых нуклидов в организме на 

основе данных о кинетике их обмена и биологического действия. 

Исходными данными для нормирования доз облучения при обращении с 

трансурановыми нуклидами являются результаты анализа их метаболизма и биологических 

эффектов. [301 - 310].  

В связи с ограниченными данными об обмене радионуклидов в организме человека 

для нормирования широко используются параметры, установленные в экспериментах на 

животных. К таким параметрам относятся величины резорбции радионуклидов из легких и 

желудочно-кишечного тракта в кровь, отложения в органах депонирования. Вместе с тем в 

течение длительного времени существовало парадоксальное положение, когда, с одной 

стороны, почти полностью отсутствовали данные о биологических периодах 

полувыведения (Тб) трансурановых элементов из легких, печени и скелета человека, а, с 

другой стороны, полученная информация о Тб у экспериментальных животных не могла 

быть использована из-за выявленных существенных видовых различий этого показателя. 

Лишь после того, как была установлена корреляция между Тб, с одной стороны, и 

продолжительностью жизни животных, массой тела, скоростью течения обменных 

процессов в костной ткани, потреблением кислорода или теплопродукцией, стала 

возможной количественная оценка Тб у человека. Установлено, что Тб трансурановых 

радионуклидов из скелета крыс и собак в наибольшей степени коррелирует с 

интенсивностью обменных процессов в костной ткани и продолжительностью жизни вида, 

из печени - с продолжительностью жизни, из легких - с потреблением кислорода и 

теплопродукцией. Следует отметить, что впервые такой подход для определения Тб 
239Pu из 

скелета человека, который оказался равным 70 годам, был применен авторами в 1969 году, 
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т.е. до его использования МКРЗ [311,312]. В дальнейшем, используя этот подход, 

установлены или уточнены Тб из скелета 
237Np (82-105 лет), 239Pu (60-105 лет), 241Am  

(43-120 лет), 244Cm и 252Cf (96-144 года). Таким образом, для всех трансурановых элементов 

Тб оказался близким к 100 годам. Результаты проведенных экстраполяционных расчетов 

хорошо коррелируют с рекомендацией МКРЗ принять значение биологического периода 

полувыведения актинидов из скелета человека, равным 100 годам. Биологический период 

полувыведения нептуния, плутония и америция из печени человека по расчетам авторов 

составляет 20 (15-27) лет. Он оказался в 2 раза ниже величины, рекомендованной МКРЗ. 

Таким же путем было показано, что после ингаляции нитрата америция кинетика его 

выделения из легких описывается двумя полупериодами, один из которых равен 26, а 

второй - 1060 суткам. С первым Тб из легких выводится 80%, а со вторым - 20% от 

поступившего в пульмональную область. Биологические периоды полувыведения других 

трансурановых элементов (нептуний, плутоний) из легких человека, рассчитанные на 

основании результатов, полученных в экспериментах на крысах, оказались равными 70  

(21-96) и 700 (520-910) суткам. В зависимости от растворимости с указанными периодами 

выводится соответственно 40-60% и 10-20% нуклидов, поступивших в легкие. 

Для решения вопросов нормирования необходимо было установить параметры обмена 

трансурановых радионуклидов в организме при различных путях поступления, изучить 

последствия воздействия их на организм при различных дозах и, с учетом различий в 

радиочувствительности и продолжительности жизни сравниваемых видов млекопитающих, 

дать рекомендации о допустимых уровнях содержания нуклидов в организме человека. 

Изучение закономерностей биологического действия трансурановых радионуклидов 

позволило установить ряд важнейших научных фактов, имеющих первостепенное значение 

в проблеме радиационной защиты. Доказано, что при поражении хронически 

эффективными дозами у различных видов экспериментальных животных (крыса, кролик, 

собака) возникают однотипные формы отдаленных последствий. При всех путях 

поступления радионуклидов - это злокачественные опухоли костей, а при поступлении в 

органы дыхания - дополнительно пневмосклероз и злокачественные опухоли легких. 

Полученные данные определили наиболее вероятные формы радиационной патологии 

человека при контакте с трансурановыми радионуклидами [380]. 

Для целей нормирования важное значение имеет тот факт, что изученные 

радионуклиды в расчете на единицу дозы обладают практически одинаковой 

биологической эффективностью в отношении индукции указанных опухолевых и 

неопухолевых форм отдаленных последствий. Эти данные являются экспериментальным 

подтверждением правильности выбора единого значения коэффициента качества для α-

излучающих трансурановых элементов. Авторы установили, что  α-излучающие 

остеотропные радионуклиды обладают значительно большей канцерогенной активностью, 

чем однотипно распределяющиеся β-излучатели (90Sr, 144Ce и др.). Показано, что уровни 

оптимальных и минимальных бластомогенных доз α- и β-излучателей существенно 
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отличаются. На уровне оптимальных остеосаркомогенных доз ОБЭ α-излучения при 

однократном введении равна двум, а на уровне минимальных - 20; при длительном 

введении радионуклидов ОБЭ α-излучения может достигать 34-50 и в среднем составляет 

40. Близкие значения ОБЭ α-излучения получены для индукции опухолей легких. Эти 

результаты исследований о высокой относительной биологической эффективности α-

излучения были использованы Национальной комиссией по радиологической защите при 

подготовке норм радиационной безопасности, в которых коэффициент качества для α-

излучения принят равным 20. 

Впервые для трансурановых радионуклидов был установлен факт увеличения частоты 

пневмосклероза, злокачественных опухолей легких и скелета в расчете на единицу дозы с 

уменьшением суммарной дозы. Авторы полагают [283], что относительно большая 

биологическая эффективность малых доз, выявленная у трех видов животных, обусловлена 

тем, что при их воздействии относительно чаще, чем при облучении большими дозами, в 

клетках развиваются нелетальные повреждения, ответственные за бластомогенный эффект. 

Кроме того, при малых дозах продолжительность жизни животных больше, что не может не 

способствовать развитию опухолевых и неопухолевых форм отдаленных последствий. 

Установленный факт крайне важен в практическом отношении, так как указывает на 

то, что при проведении сравнительных оценок радиочувствительности различных видов 

животных и человека необходимо использовать одинаковые или близкие дозовые 

характеристики. 

Проведенные исследования позволяют утверждать, что наиболее чувствительным и 

вместе с тем наиболее значимым показателем прямого повреждающего действия 

трансурановых радионуклидов являются злокачественные новообразования органов 

основного депонирования. Опухоли закономерно выявляются в легких и скелете в широком 

диапазоне доз, в том числе при дозах, которые не сокращают естественную 

продолжительность жизни. В таблице 3.3.1 обобщены результаты многочисленных 

экспериментальных исследований о частоте злокачественных опухолей легких (без учета 

лимфоретикулосарком) у крыс после поступления радионуклидов в органы дыхания. 

На уровне оптимально бластомогенных доз (около 700 сГр), умеренно сокращающих 

естественную продолжительность жизни, частота злокачественных опухолей легких 

(23,3%) почти в 60 раз превосходит спонтанный уровень (0,4%). Особого внимания 

заслуживает тот факт, что злокачественные опухоли у крыс выявляются при дозах  

(21-80 сГр), близких к тем, которые приняты (37,5 сГр) (20 мЗв в год в среднем за любые 

последовательные 5 лет) [29, 314, 315] в качестве допустимых для профессиональных 

работников, а их дополнительная частота (2,5%) в 6 раз превосходит таковую у 

контрольных животных.  

К аналогичному выводу в отношении учащения выхода злокачественных опухолей 

скелета (1%) у крыс при дозах 5-20 сГр авторы приходят на основании данных об 

остеосаркомогенном действии трансурановых элементов, суммированных в таблице 3.3.2. 
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При анализе бластомогенных эффектов авторы использовали комплексную оценку 

действия α-излучения не только на частоту опухолей, но и сроки их возникновения. 

Экспериментальные данные показывают, что в большинстве случаев продолжительность 

жизни крыс с тем или иным типом опухоли зависит от количества введенного 

радионуклида.  

 

Таблица 3.3.1 – Продолжительность жизни и частота возникновения злокачественных 

опухолей легких у крыс после поступления в органы дыхания 237Np, 239Pu, 241Am, 252Cf. [280, 

283, 284, 287] 

Доза в легких, Гр Количество крыс % опухолей 
ПЖ, % от 
контроля Интервал средняя Всего 

с опухо-
лями 

всего На 1 Гр 

0,21 
0,21-0,8 
0,81-3,2 
3,21-12,8 

12,81-51,2 

- 
0,44 
1,74 
7,13 
25,8 

918 
1468 
1344 
2182 
1043 

15 
43 
14 

501 
194 

1,6 
2,9 
5,5 

23,3 
18,6 

- 
6,5 
3,1 
3,3 
0,7 

98 
98 
96 
86 
56 

контроль 532 2 0,4 - 100 
 

Таблица 3.3.2 – Продолжительность жизни и частота возникновения остеогенных сарком у 

крыс при различных путях поступления 237Np, 239Pu, 241Am, 252Cf [178, 280, 283, 284, 287] 

Доза в легких, Гр Количество крыс % опухолей 
ПЖ,% от 
контроля интервал средняя всего 

с опухо-
лями 

всего на 1 Гр 

0,05 
0,05-0,2 
0,21-0,8 
0,81-3,2 
3,21-12,8 

12,81-25,6 

- 
10 
49 

166 
597 

1900 

1690 
2001 
2429 
1849 
3177 
418 

5 
21 
75 

174 
488 
89 

0,3 
1,0 
3,1 
9,4 

15,3 
21,3 

- 
10 
6,3 
5,7 
2,5 
1,1 

95 
100 
95 
84 
71 
53 

Контроль 1520 0 0 - 100 
 

Высокой радиочувствительностью к остеосаркомогенному действию трансурановых 

радионуклидов обладают кролики и собаки. В таблице 3.3.3 суммированы результаты 

опытов с внутривенным (нитрат 239Pu, хлорид 241Am) и ингаляционным (полимер 239Pu, 

нитрат 241Am) введением нуклидов собакам, а также ингаляционным 

(плутонийпентакарбонат аммония) и интратрахеальным (нитрат 239Pu) введением кроликам. 

В экспериментах установлены существенные видовые различия в 

радиочувствительности животных к остеосаркомогенному действию α-излучения. Так, при 

дозах 164-200 сГр выход остеосарком на сГр дозы у кроликов (0,173%) и собак (0,195%) в 

3 раза выше, чем у крыс при дозе 166 сГр (0,057%). При близких дозах - (597-670 сГр) 

кролики в 3 раза, а при дозах 1368-1900 сГр собаки в 7 раз более чувствительны, чем 

крысы. Полученные данные о различной видовой чувствительности к α-излучению имели 
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важное практическое значение, поскольку показали, что прямой перенос количественных 

показателей канцерогенного эффекта с животных на человека неправомерен.  

 

Таблица 3.3.3 – Продолжительность жизни и частота возникновения остеосарком у 

кроликов и собак 1) при инкорпорации 239Pu и 241Am [283] 

Доза в 
скелете, Гр 

Количество животных % опухолей 
ПЖ, % от 
контроля всего 

с 
опухолями 

всего на 1 Гр 

0,14 
1,64 
2,0 
3,8 
6,7 

13,68 

13 
19 
38 
31 
25 
15 

6 
6 

13 
26 
14 
15 

38,3 
31,8 
34,2 
83,8 
56,0 

100,0 

270 
19,5 
17,3 
22,1 
8,4 
7,3 

81 
771 
63 
581 
35 
421 

 

1) - собаки, возраст к началу экспериментов 3 года, естественная продолжительность жизни - 

12 лет. 

 

Установленные факты закономерного учащения злокачественных опухолей у 

животных при дозах, принятых в качестве допустимых для человека, а также данные о 

неодинаковой видовой радиочувствительности, поставили вопрос о поисках путей переноса 

экспериментальных данных с животных на человека, а также оценке степени риска 

возникновения злокачественных новообразований у человека при облучении на уровне 

предельно допустимых доз. Ключевое значение для решения этих вопросов имели выводы 

о полной суммации повреждений при действии α-излучения и близкой 

радиочувствительности крысы и человека по критерию бластомогенных эффектов [380]. 

Количественный анализ результатов экспериментов по бластомогенному действию α-

излучателей при однократном и длительном их введении крысам, сравнение 

остеосаркомогенного действия трансурановых нуклидов у различных видов животных, 

существенно отличающихся по продолжительности жизни показали, что повреждающее 

действие α-излучения практически полностью суммируется во времени и нередко 

выявляется сильнее при более продолжительном воздействии. Это является следствием 

отсутствия или крайней недостаточности восстановительных процессов в поврежденных 

структурах клеток, ответственных за бластомогенный рост. В этом проявляется 

существенное отличие повреждающего действия α-излучения по сравнению с β-излуче-

нием, создающим в тканях значительно меньшую плотность ионизации. 

Установленный факт суммации повреждений независимо от мощности облучения при 

действии α-излучателей имеет принципиальное значение для проблемы нормирования 

трансурановых радионуклидов. Это означает, что для развития бластомогенного эффекта 

при воздействии α-излучения определяющим является интегральная доза, полученная 

органом или тканью за все время жизни животных или человека. Однако частота 
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возникновения опухолей у людей будет определяться особенностями их 

радиочувствительности к канцерогенному действию α-излучения. 

На основании сопоставления результатов экспериментальных исследований и 

эпидемиологических данных о смертности от рака легких среди шахтеров урановых 

рудников, сведения о которых опубликованы НКДАР ООН в 1972 и 1978 г.г., установлено, 

что по чувствительности к действию α-излучения легочная ткань человека и крыс 

практически одинакова: при сопоставимых дозах выход злокачественных опухолей легких 

у человека на сГр дозы при дозах 53-370 сГр равен 0,035%, у крыс - 0,031% (81-320 сГр). К 

аналогичному заключению, как отмечается ниже, авторы приходят по вопросу о 

возможности переноса экспериментальных данных по остеосаркомогенному действию α-

излучающих радионуклидов с крыс на человека [17, 49, 380]. 

Трансурановые радионуклиды избирательно депонируются на поверхностных 

структурах костной ткани, где находятся радиочувствительные костные клетки, 

повреждение которых в конечном итоге приводит к развитию опухолей костей. Имеются 

данные [48, 49] об остеосаркомогенном действии на костную ткань человека 224Ra, 

короткоживущего (Т1/2=3,64 суток) α-излучателя, отдающего основную долю своей 

энергии, как и трансурановые радионуклиды, на поверхностных структурах костной ткани. 

Показано, что, несмотря на существенные различия в естественной продолжительности 

жизни, остеосаркомогенное действие трансурановых радионуклидов на крыс и 224Ra на 

человека при одинаковых или близких средних дозах облучения отличается не очень 

существенно. Так, средняя частота остеосарком составила у крыс при инкорпорации 

трансурановых нуклидов - 0,039% на сГр (49-1900 сГр), у подростков при инкорпорации 
224Ra - 0,013% на сГр (47-3229 сГр), а у взрослых людей - 0,008% на сГр (139-650 сГр).  

В среднем частота развития остеосарком на единицу дозы облучения у подростков 

оказалась в 3, а у взрослых людей в 5 раз ниже, чем у крыс. Отмеченные различия в частоте 

остеосарком на единицу дозы облучения характеризуют не столько видовые особенности 

радиочувствительности костных клеток человека и крыс, сколько неодинаковую 

длительность наблюдения. Наблюдения за экспериментальными животными охватывают 

всю продолжительность жизни от момента введения радионуклида до гибели, в то время 

как наблюдения за людьми, получившими 224Ra с лечебными целями, ограничиваются лишь 

20 годами. Подтверждением этому являются данные об отсутствии различий в частоте 

остеосарком на сГр дозы (0,011-0,015%) при облучении скелета крыс (1900 сГр) и 

подростков (1345-3329 сГр) большими дозами, которые сокращают в 2 раза 

продолжительность жизни крыс и, тем самым, нивелируют различия в длительности 

наблюдения у сравниваемых видов. Учитывая это обстоятельство, а также то, что 

остеосаркомы при инкорпорации α-излучателей возникают в течение всей жизни, 

действительная величина развития остеосарком у людей при дозах, не сокращающих 

продолжительность жизни, будет в 2-3 раза выше, чем для 224Ra и будет приближаться к 

таковой у крыс при инкорпорации трансурановых радионуклидов. В пользу этого говорят 
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также данные о том, что остеосаркомогенная эффективность α-излучения возрастает в 1,5-4 

раза при хроническом поступлении радионуклидов. В эксперименте это показано в опытах 

с 237Np и 239Pu, а у людей - с 224Ra. У людей частота остеосарком возрастала в 2 раза при 

более длительном воздействии по сравнению с кратковременным. Учитывая, что 

трансурановые радионуклиды в отличие от 224Ra длительно задерживаются на 

поверхностных структурах костной ткани и облучают радиочувствительные костные 

клетки в течение более длительного промежутка времени, есть все основания полагать, что 

вероятность развития остеосарком у человека в случае инкорпорации трансурановых 

радионуклидов будет такой же, как у крыс, или весьма близкой к ней. 

Таким образом, проведенные сопоставления по радиационному канцерогенезу у крыс 

и человека подтвердили гипотезу об одинаковой чувствительности легочной и костной 

ткани сравниваемых видов к действию α-излучения, в связи с чем стал возможным прямой 

перенос количественных данных о частоте злокачественных новообразований у крыс на 

человека на основе равных поглощенных доз. 

Полученные в экспериментах на крысах данные были использованы для обоснования 

предельно допустимого содержания трансурановых радионуклидов в организме человека. В 

первые годы становления атомной промышленности, когда экспериментальных данных о 

радиационном канцерогенезе было крайне недостаточно, ученые в своих оценках исходили 

из предположения о пороговом действии ионизирующей радиации, а найденные значения 

ПДС рассматривались как безопасные. По мере накопления фактов, свидетельствующих о 

беспороговом действии радиации, трактовка установленных норм осуществлялась с 

позиций приемлемого риска. Однако, накопление и анализ данных в области действия 

малых доз плотноионизирующего излучения требуют своего продолжения (см. главу 5 

данной монографии). 

Ю.И. Москалевым уже в 1962 г. [308] была предложена эмпирическая формула для 

определения ПДС остеотропных и гепатоостеотропных радионуклидов в костной ткани 

человека: ПДС = 4,6 Д, где Д - оптимальное остеосаркомогенное количество радионуклида 

для крысы (в кБк/г). Предложенная формула выведена на основании сопоставления 

клинических и экспериментальных исследований по остеосаркомогенному действию 226Ra 

на человека и крыс. Согласно этой формуле предельно допустимое содержание 239Pu в 

скелете человека не должно превышать 0,85 кБк. Оно в 1,7 раза жестче величины (1,5 кБк), 

рекомендованной МКРЗ. В дальнейшем было установлено, что при инкорпорации 239Pu 

злокачественные опухоли скелета у крыс развиваются при дозах, равных или даже меньших 

тех, которые были приняты до 1976 г. в качестве допустимых для человека (30 сГр за  

50 лет). Кроме того, было показано, что возникновение остеосарком не зависит от 

мощности облучения скелета и определяется суммарной поглощенной дозой. В связи с 

новой информацией авторы рекомендовали уменьшить существовавшие нормы для 

растворимых соединений плутония в 4 раза. При оценке предельно допустимого 

содержания радионуклидов в организме было рекомендовано оценивать не только 
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величину индукции опухолей, но и сроки возникновения последних. Было показано, что 

при облучении скелета крыс в интегральной дозе, равной 10 сГр, остеосаркомы возникают 

у “долгожителей”, продолжительность жизни которых соизмерима с максимальной 

продолжительностью жизни контрольной популяции. О необходимости уменьшения 

предельно допустимого содержания трансурановых радионуклидов в организме человека 

свидетельствовали также наблюдения авторов о том, что ОБЭ α-излучателей в 2 раза выше, 

чем это принималось раньше.  

Параметры обмена, коэффициенты всасывания трансурановых нуклидов широко 

использованы в Публикациях 19 и 30, 48 Международной комиссии по радиационной 

защите. В основе рекомендованных МКРЗ величин периодов полувыведения 

трансурановых нуклидов из скелета (50 лет) и печени (20 лет) человека наряду с другими 

данными лежат материалы исследований ученых ФМБЦ им.А.И. Бурназяна.. 

Результаты исследований по кинетике обмена и биологическому действию плутония и 

других трансурановых нуклидов позволили разработать научно обоснованные подходы к 

нормированию α-излучателей. Для обоснования норм радиационной безопасности при 

контакте с трансурановыми нуклидами были использованы следующие научные факты: 

- наиболее чувствительным и значимым показателем прямого действия 

трансурановых нуклидов является возникновение злокачественных опухолей органов их 

основного депонирования; 

- частота и сроки возникновения опухолей зависят от интегральной поглощенной 

дозы; 

- относительная биологическая эффективность изученных радионуклидов по 

способности индуцировать опухоли одинакова и в 20-50 раз выше, чем для β-излучателей; 

- повреждающее действие α-излучателей полностью суммируется во времени, 

вследствие чего для сравнительной оценки канцерогенных эффектов у экспериментальных 

животных и человека следует пользоваться эффектом интегральных доз, не внося 

поправочного коэффициента на восстановительные процессы; 

- чувствительность легочной и костной ткани человека и крыс к действию α-

излучения одинакова, что позволяет осуществить прямой перенос экспериментальных 

данных на человека. 

Итоги многолетней исследовательской работы были учтены при создании НРБ-76, 

НРБ-76/87, НРБ-96, НРБ-99, НРБ-99/2009 в которых допустимые уровни содержания и 

поступления в организм человека всех α-излучателей были понижены. В настоящее время 

основные пределы доз для персонала составляют 20 мЗв в среднем за любые 

последовательные 5 лет, но не более 50 мЗв в год. Для населения 1 и 5 мЗв соответственно 

[29,62, 318, 319]. 

Исследования ученых способствовали созданию безопасных условий труда при 

работе с трансурановыми нуклидами, что имеет важное значение для дальнейшего развития 

атомной энергетики.  
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Глава 4. Продукты ядерного деления урана и плутония.  
 

Характеристика изотопов 

При ядерном делении урана и плутония образуется сложная смесь свыше 200 

радионуклидов средней части Периодической таблицы Д. И. Менделеева. Основную часть 

составляют радионуклиды с массовыми числами 95 - 103 и 130 - 144 (от цинка до гадолиния) 

рисунок 2.6.1. Радионуклиды характеризуются разными сроками жизни и токсичностью. 

Выход каждого радионуклида в реакциях деления урана и плутония зависит от делящегося 

материала, энергии нейтронов, вызывающих деление и меняется от радиоизотопа к 

радиоизотопу от десятков тысячных до единиц процента. Активность продуктов ядерного 

деления (ПЯД) огромна. Так через минуту после взрыва она достигает Aβ ∼ 4·10 18 Бк на 

тонну мощности взрыва, активность γ-излучения примерно в 2,5 раз ниже [325]. 

Основную часть активности молодых ПЯД составляют короткоживущие радио- 

нуклиды со сроками жизни от нескольких секунд до нескольких суток. Активность молодых 

ПЯД в процессе распада радионуклидов быстро снижается. В результате рас- пада 

радиоизотопы превращаются в стабильные элементы. В среднем каждый осколок деления 

претерпевает три последовательных распада прежде чем перейдёт в стабильное 

нерадиационное состояние. Уменьшение активности во времени происходит по закону Вэя-

Вигнера  A ∼ t−n . Значение показателя  n для практических  расчётов принимается равным 

1,2. 

Физический распад радионуклидов приводит к изменению радиоизотопного состава 

продуктов, средней энергии излучаемых ПЯД β-частиц и γ-квантов, процессов метаболизма 

при поступлении продуктов в организм человека, характера облучения и токсичности, 

клинических особенностей поражения и формирования отдалённой патологии. В таблице  

4.1 приведено содержание наиболее биологически значимых радионуклидов. 

Радиоактивное загрязнение внешней среды при ядерных взрывах в основном 

обусловлено ПЯД. Другим источником загрязнения являются радионуклиды наведённой 

активности, образующиеся в результате захвата нейтронов различными элементами, 

входящими в состав конструкции боеприпаса, грунта, воды и других элементов, 

окружающих место взрыва. Особенно большое значение наведённая активность имеет при 

взрыве термоядерных зарядов. Наибольшее внимание из радиоизотопов наведённой 

активности привлекают 24 Na , 42K , 14C , 3 H . Источником загрязнения является также не 

разделившаяся часть заряда урана и плутония. 
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Рисунок 4.1 – Зависимость образования радионуклидов деления 235U, 235U, 239Pu  

от массового числа элемента 

 

Наземные, подземные (со вскрытием котловой полости) взрывы характеризуются 

интенсивным загрязнением в ближней зоне выпадения радионуклидов, особенно при 

взрыве комбинированных зарядов при реакциях: деление → синтез → деление (деление 

233, 235U , 239Pu → синтез лёгких ядер → деление ядер 238U быстрыми нейтронами) 

(рисунок 4.1). 
Носителями активности являются аэрозоли, образующиеся при конденсации 

радиоактивных и нерадиоактивных продуктов. Размеры частиц варьируют в широких 

пределах от тысячных долей микрона до нескольких миллиметров. Более крупные 

частицы образуются при наземных и подземных взрывах (со вскрытием котловой 

полости). Физико-химические характеристики аэрозолей зависят от вида взрыва 

(наземный, воздушный, подземный, подводный). Важным параметром, определяющим 

миграцию аэрозолей во внешней среде и их биологическую доступность для растений и 

животных, включая человека, является их растворимость, т.е. переход радионуклидов из 

частицы в раствор. 

После образования облака движение аэрозолей определяется перемещением их 

вместе с воздушными потоками и осаждением на Землю под действием гравитации. 

Осаждение микронных частиц связано в основном с турбулентностью атмосферы и 

захватом их атмосферными осадками. 
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Радиоактивные выпадения делят на ранние и поздние. Ранние или местные выпадения 

характеризуются осаждением крупных частиц, начинаются сразу после взрыва и 

продолжаются в течение первых суток. При наземных, подземных (со вскрытием 

котловой полости), подводных взрывах от 30 до 70 % образовавшихся  радионуклидов 

выпадает в ближней зоне. Полуглобальные (континентальные) и глобальные выпадения 

обусловлены мелкодисперсными аэрозолями микронного размера. Глобальные или 

стратосферные выпадения распределяются по всей поверхности земного шара. Они обу- 

словлены долгоживущими радионуклидами (90Sr , 137Cs и др.). 

Таким образом, ПЯД урана и плутония представляют собой сложную смесь 

радионуклидов, характеризующихся различными физико-химическими свойствами, 

токсичностью. Миграция ПЯД во внешней среде зависит от вида и условий взрыва, а также 

особенностей внешней среды. После прекращения испытаний ядерного оружия основным 

источником радиоактивного загрязнения внешней среды стали предприятия топливно-

ядерного цикла. В режиме нормальной их эксплуатации выбросы радионуклидов 

незначительны. В аварийных ситуациях, особенно при крупных радиационных авариях, 

загрязнению могут подвергнуться обширные территории [1] 

 

Пути поступления и особенности поведения в организме 

Оценивая опасность ПЯД при их поступлении в организм, необходимо знать 

закономерности их метаболизма (всасывание, распределение радионуклидов в организме, 

выведение), определяющие формирование доз в органах и тканях. В продуктах содержатся 

радионуклиды, равномерно распределяющиеся в организме (3Н, К, Ru, Nb, Cs), остеотропные 

(Са, Sr, Y, Zr, Ba), преимущественно накапливающиеся в органах с ретикулоэндотелиальной 

тканью (La, Се, Pm, Pu), избирательно накапливающиеся в отдельных органах (I - в 

щитовидной железе, Fe - в эритроцитах, Zn - в поджелудочной железе, Мо - в радужной 

оболочке глаза). 

При изучении процессов метаболизма животным вводили дозированные количества ПЯД 

с разной биологической доступностью. Животных в динамике забивали и проводили 

радиометрические и спектрометрические исследования органов и тканей. Радионуклиды, как 

и их стабильные элементы, характеризуются различной всасываемостью (таблица 4.2). 

Резорбция ПЯД зависит от вида взрыва (воздушный, наземный, подводный, подземный), типа 

заряда (атомный, термоядерный), конструкции боеприпаса, подстилающей поверхности грунта 

в районе взрыва, «возраста» ПЯД и многих других причин [325,326]. 

Всасываются лишь те радионуклиды, которые перешли с радиоактивных частиц в 

раствор. Допускается, что в кровь могут поступать нерастворимые мелкодисперсные 

аэрозоли. При поступлении животным (собакам) ПЯД «молодого» возраста с высокой 

биологической доступностью (продукты воздушных, подводных атомных взрывов) 

максимальное содержание радионуклидов в организме (через 8 - 12 ч) достигало 25 % 

введенного количества. Резорбция ПЯД наземных ядерных взрывов на силикатных 
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почвогрунтах незначительна (0,1 - 0,4 %); если подпочвенный слой имеет меловую основу - 

значительно выше (около 10 %). Резорбция ПЯД подземных взрывов со вскрытием котловой 

полости достигала 20 %. С увеличением «возраста» ПЯД всасывание может снизиться 

вследствие изменения радионуклидного состава. В «старых» ПЯД доминируют 

слабовсасывающиеся радионуклиды (144Се,95Zn и др.). Поглощение продуктов термоядерных 

взрывов в 2 - 4 раза ниже, поскольку в их составе содержится 239Nр, всасываемость которого 

составляет лишь десятые доли процента. Радионуклиды появляются в крови в первые минуты 

после поступления в организм. Концентрация их после достижения максимума постепенно 

снижается в результате избирательного депонирования в органах и тканях, физического 

распада и выведения из организма. 

 

Таблица 4.2 – Всасывание химических элементов из ЖКТ и легких (МКРЗ, Публ. 2) [327] 

Химические элементы 
Коэффициент всасывания, % 

ЖКТ легкие 

Н, Na, S, К, Br, Rb, I, Cs 

Са, Со, Sr, Те 

Mn, Fe, Zn, Ru, As 

Y, La, Ce, Pm, Pr, Th, Np, Pu, Am, Cm, Cf 

75-100 

10-30 

1-10 

0,1-0,001 

75-100 

25-50 

25-50 

20-25 

 

Примечание. Всасывание широко варьирует в зависимости от дисперсности аэрозолей. 

 

Всасывание радионуклидов у молодых животных больше. Наличие пищи в кишечнике 

замедляет всасывание. Избыточное содержание стабильных изотопов и их аналогов оказывает 

существенное влияние на обмен радионуклидов. Внешнее -облучение, как правило, замедляет 

всасывание радионуклидов. Накопление их в органах и тканях приходится на более поздние 

сроки. Снижение резорбции связано с повреждением кишечника и определяется тяжестью 

лучевого поражения, обусловленного внешним облучением. 

Ингаляционный путь поступления ПЯД к человеку наиболее опасен. Радионуклиды 

могут поступать в организм в форме аэрозолей и газов в основном в период их выпадения из 

радиоактивного облака. Размер аэрозолей - важнейший физический параметр, влияющий на 

поведение радионуклидов в организме. Обычно аэрозоли полидисперсны. Показателем их 

задержки является аэродинамический медианный диаметр по активности (АМАД). Аэрозоли 

задерживаются в органах дыхания в результате касания, инерционного осаждения, 

седиментации, диффузии электростатического осаждения. Большое значение имеют 

инерционное осаждение, седиментация и диффузия. Основная часть полидисперсных 

аэрозолей задерживается в верхних дыхательных путях вследствие инерционных процессов и 

седиментации (гравитационного осаждения). В крупных дыхательных путях задерживаются 

частицы более 5 мкм, а в носоглотке могут оседать частицы даже размером 50 мкм и более.  
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В альвеолярной части легких задерживаются частицы размером 0,1 мкм в результате 

броуновского движения и диффузии (таблица 4.3). Растворимые ПЯД интенсивно всасываются 

в легких, в них резорбция радионуклидов выше, чем в кишечнике. Радионуклиды, которые 

практически не резорбируются в кишечнике, в легких всасываются в значительных 

количествах. Всосавшиеся радионуклиды включаются в обмен и в зависимости от химических 

свойств накапливаются в экстрапульмональных органах и выводятся с мочой и калом. 

Слаборастворимые ПЯД в значительных количествах перемещаются в кишечник в результате 

естественных процессов очищения органов дыхания (таблица 4.4). Часть слаборастворимых и 

нерастворимых ПЯД с большими сроками «жизни» остаются в легких в течение многих лет и 

даже в течение всей жизни, являясь источником хронического облучения. 

 

 

Таблица 4.3 – Задержка в легких аэрозолей разной дисперсности [325, 230] 

Аэродинамический 
диаметр, мкм 

Коэффициент задержки, % 

В верхних дыхательных путях в альвеолярном отделе легких 

50 100 0 

10 90 0 

7,5 70 0 

6 65 1 

5 58 3 

3 38 7 

2 22 10 

1 3 12-33 

0,5 0 15-20 

0,2 0 18-20 

0,1 0 20-25 

0,05 0 35-65 
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Таблица 4.4 – Содержание радионуклидов, %, в органах дыхания крыс при поступлении 

ПЯД в «возрасте» 2 сут с высокой биологической доступностью [228, 325] 

Орган 
Время 

10 мин 1 ч 4ч 1 сут 3 сут 

носовая полость 34,5 ± 4,8 0,1 - - - 

ротовая полость 27,7 ± 8,7 0,1 - - - 

глотка 2,5 ± 2,1 - - - - 

гортань 6,3 ± 5,7 6,2 ± 3,8 4,6 ± 2,5 6,3 4 ± 4,6 90 ± 2,4 

трахея 1,4 ±  1,8 0,1 - - - 

легкие 9,8 ± 7,0 0,1 - - - 

ЖКТ 20,3 ± 7,0 80,7 ± 3,2 82,7 ± 6,5 66,7 ± 2,0 38,2 ± 8,6 

тушка* - 12,5 ± 5,7 12,7 ± 5,7 27,0 ± 1,1 38,8 ± 7,9 

 

Тушка без ЖКТ и органов дыхания. 

 

Медленное выведение их происходит с помощью локального растворения. 

При загрязнении ПЯД кожных покровов резорбция ПЯД зависит от агрегатного 

состояния радионуклидов, их растворимости, склонности к гидролизу, 

комплексообразованию, кислотности и состояния кожи. Всасывание ПЯД через 

неповрежденную кожу в 200 - 300 раз меньше, чем в кишечнике. Исключением является 

всасывание изотопов йода и оксидов трития. Радиоактивные продукты в форме 

оплавленных частиц практически не всасываются. Поступление радионуклидов через 

неповрежденную кожу в больших количествах исключается. Основную опасность при 

загрязнении кожных покровов ПЯД представляет контактное - и β-облучение. Поступление 

радионуклидов через раневые и ожоговые поверхности может достигать больших значений. 

Всасывание увеличивается следующим образом: ожоги термические < ожоги химические < 

ссадины < раны рваные < раны резаные < раны колотые [1,50, 325]. 

Всосавшиеся ПЯД распределяются в организме крайне неравномерно. Характер 

распределения определяется физико-химическими характеристиками радионуклидов 

(условиями образования и «возрастом»). На характер распределения существенное влияние 

оказывают региональные особенности района испытания ядерного оружия, 

физиологические особенности организма, характер питания и многие другие факторы. 

Различия в содержании их в органах и тканях составляют 2 - 4 порядка. По концентрации 

радионуклидов органы можно расположить в ряд: щитовидная железа > печень > почки > 

селезенка > скелет > мышцы. У крыс, например, затравленных ПЯД воздушного атомного 

взрыва в «возрасте» 5 и 21 ч, в щитовидной железе содержалось 29 и 50 % общего 

количества активности в организме. В печени депонировалось до 15 %, в скелете - 8 и 17 %, 

в мышцах - 8 и 24 %. В органах радионуклиды накапливались неравномерно. 
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При спектрометрических исследованиях в щитовидной железе регистрировали 

радиоизотопы йода, в печени – 131I, 132I, 99Мо, 140Ва + 140Lа; в почках - изотопы йода, 99Мо, 
132Те, 898г, 140Ва + 140Lа; в скелете – 89Sг, 90Sг, 140Ва+ 140Lа; в мышцах -131I, 132I, 89Мо, 89Sг, 
90Sг, 140Ва + 140Lа. Неравномерное накопление радионуклидов в органах и тканях 

обусловливает крайнюю неравномерность их облучения, что имеет большое значение в 

генезе клинического течения поражений, в процессах выздоровления и формирования 

отдаленной патологии [328]. 

Содержание радиоизотопов в органах и тканях при поступлении «молодых» ПЯД 

быстро снижается, главным образом за счет физического распада радионуклидов. Уже 

спустя несколько дней в организме содержались лишь единицы процентов от поступивших 

в организм ПЯД, через 1 мес - меньше 1 %, а через 4 мес - сотые доли процента. Так, у крыс, 

получавших ПЯД в «возрасте» 5 и 48 ч, активность в организме к 30-м суткам снизилась в 

500 и 100 раз, а у получавших ПЯД в «возрасте» 30 сут - лишь на 12 %. У крыс, получавших 

ПЯД в «возрасте» 5 ч, вывелось 80,5 % активности с Тэфф = 1,25 сут и 19,5 % с Тэфф = 3 сут, а 

при введении ПЯД в «возрасте» 21 ч - 55 % с Тэфф = 1,5 сут и 45% с Тэфф = 3 сут. По 

скорости эффективного выведения радионуклидов органы можно расположить в ряд: 

щитовидная железа > печень > почки > селезенка > кожа > мышцы > скелет. На рисунке 4.2 

показано содержание активности в организме крыс, которым вводили ПЯД разного 

«возраста», и определяли его через 1, 5, 10 и 30 сут после введения. 

Основными органами выведения радионуклидов являются кишечник и почки. Доля 

выводимой активности через почки зависит от степени всасывания радионуклидов. Для ПЯД 

с высокой всасываемостью она составляет единицы процентов, а с низкой - значительно 

меньше. Скорость выведения зависит от функционального состояния организма. При 

пероральном поступлении слаборастворимые ПЯД выводились из кишечника практически в 

течение 2 сут, за исключением крипт, где, как показали гисторадиографические 

исследования, ПЯД задерживаются в течение недели и более. В легких, как было сказано, 

слаборастворимые и нерастворимые радионуклиды задерживаются на длительные сроки. 

Облучение носит крайне неравномерный характер. Различия в поглощенных дозах в 

отдельных органах составляют 2 - 3 порядка. Следует отметить, что, как показали 

гисторадиографические исследования, депонированные в органах радионуклиды 

распределяются неравномерно. Следовательно, облучение самих органов носит 

неравномерный характер. Дозы в большинстве органов при поступлении животным 

«молодых» ПЯД формировались в ближайшие часы и дни. По поглощенным дозам органы 

можно расположить в ряд: щитовидная железа > органы дыхания и пищеварения > печень > 

почки > скелет > мышцы. Значительно медленнее протекают процессы формирования доз 

при поступлении в организм продуктов большего «возраста» (недельного, месячного), в 

которых повышается относительное содержание долгоживущих радионуклидов: Sr, Cs, Се и 

др. Изменяется характер распределения поглощенных доз. Снижаются дозы облучения 
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щитовидной железы, повышаются дозы облучения костной и мышечной тканей [230, 329, 

330]. 

Материалы исследований экстраполированы на организм человека. В таблице 4.5 

приведены значения поглощенных доз в органах и тканях человека при поступлении 37 МБк 

ПЯД разного возраста, а в таблице 4.6 - эффективные дозы. 

Таким образом, резорбция, распределение всосавшихся радионуклидов и выведение их 

из организма зависят от условий образования и «возраста» ПЯД, физиологического 

состояния организма. На метаболизм радионуклидов могут влиять и другие факторы [1, 50, 

157, 325]. 

 

 
Рисунок 4.2 – Содержание радионуклидов у крыс, получавших продукты ядерного деления 

разного «возраста». I - 5 ч; II - 21 ч; III -  2 сут; IV - 3 сут; V - 1 мес; VI - 6 мес; VII - 1 год; 

 

При поступлении ПЯД в организм облучение носит неравномерный характер, что 

связано с различной тропностью радионуклидов. В самих органах депонированные 

радионуклиды распределяются неравномерно. Поэтому облучение органов носит 

неравномерный характер. Дозы в большинстве органов формируются при поступлении 

«молодых» ПЯД в организм в ближайшие часы и дни. С увеличением «возраста» ПЯД время 

формирования доз увеличивается. 
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Таблица 4.6 – Эффективная доза, сГр, при поступлении в организм человека ПЯД разного 

возраста в количестве 37 МБк (1 мКи) [325] 
 

Биологическая доступность 
«Возраст» ПЯД, сут 

1 7 10 30 180 360 

Высокая 

Низкая 

5,5    

5,0 

8,5 

7,0 

9,0 

7,5 

8,0  

7,0 

8,5 

7,0 

9,0 

7,0 

 

Биологическое действие продуктов ядерного деления 

Ионизирующие излучения (ИИ) наряду с ударной волной (УВ) и световым излучение 

(СИ) представляют собой основные поражающие факторы ядерного оружия. ИИ могут стать 

источником внешнего, внутреннего и комбинированного облучения человека. 

Радиационные поражения при внешнем облучении. Источником внешнего облучения 

являются γ-, β-излучение и нейтроны, образующиеся в ядерных реакциях деления и синтеза, 

протекающих в момент взрыва ядерного боеприпаса и радиоактивного распада ПЯД. 

Гамма-излучение может быть мгновенным, испускаемым в ходе протекания ядерных 

реакций взрыва, при взаимодействии нейтронов с конструкционными материалами 

боеприпаса и ближайшими к нему слоями воздуха, а также остаточным, образующимся при 

распаде осколков деления, или захватным, возникающим при ядерных реакциях захвата 

нейтронов атомами воздуха и грунта на значительном расстоянии от центра взрыва 

боеприпаса. 

Нейтроны могут быть мгновенными, испускаемыми в ходе протекания ядерных 

реакций взрыва, и запаздывающими, образующимися в ходе процессов распада осколков 

деления в течение ближайших 2 - 3 секунд после взрыва. 

Проникающая радиация является основным поражающим фактором при взрыве 

боеприпасов малой и сверхмалой мощности. Для взрывов среднего и крупного калибров 

радиус поражения ИИ меньше радиуса поражения УВ и СИ. 

Биологическое действие радиации может проявиться в форме детерминированных и 

стохастических эффектов. К первым относятся острая (ОЛБ) и хроническая (ХЛБ) лучевая 

болезнь, лучевые поражения кожи, катаракты, нарушение фертильности, повреждения 

зародыша и плода, дистрофические и склеротические повреждения органов. Они возникают, 

когда доза облучения превышает некоторый порог, соответствующий гибели критического 

числа функциональных клеток. Величина порога зависит от радиочувствительности клеток 

органа. Для разных тканей он существенно различается. С увеличением дозы выше порога 

тяжесть болезни быстро повышается и вероятность поражения достигает 100 %. Уровни доз, 

при которых возникают детерминированные эффекты у человека, достаточно точно 

определены: 

• облучение в дозе 0,25 Гр не приводит к заметным клиническим изменениям в 

организме; 
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• при дозе 0,5 Гр регистрируют незначительные изменения цитологических 

показателей крови и другие скоро проходящие изменения;  

• облучение в дозе 0, 5 ÷  0, 75 Гр вызывает более значительные изменения 

показателей крови, иммунитета, обмена и т.п. Такие изменения можно оценивать как 

лучевую реакцию на облучение; 

• пороговой дозой, могущей вызвать ОЛБ  лёгкой степени, считают 1 Гр; 

• развитие ОЛБ  I, II, III и IV степени можно ожидать  при облучении в дозах 

соответственно 1 ÷ 2;   2 ÷ 4;   4 ÷ 6  и  6 ÷ 10 Гр; 

• при облучении в дозе 10÷20 Гр лучевое поражение проявляется в форме 

тяжёлого желудочно-кишечного синдрома, а в дозах 60 Гр и более в токсемической и 

церебральной форме болезни с летальным исходом в ближайшие часы-сутки [1, 73, 229, 

230, 325,326, 328, 329, 331-334 ]. 

В таблице 4.7 приведены основные проявления ОЛБ костно-мозговой формы в период 

разгара болезни. Костномозговая форма ОЛБ, возникающая в результате кратковременного 

(мгновенного или в течение нескольких часов-суток) - или , n - облучения в дозах, 

превышающих 1 Гр, является ведущей в лучевой патологии. Краткая характеристика 

основных её проявлений приведена в таблице 4.7. Другие формы ОЛБ, особенно 

токсемическая  и церебральная, в клинике встречаются редко и их генез изучен в основном в 

опытах на животных. В клинике токсемической формы чётко проявляется интоксикация 

организма продуктами распада тканей кишечника, гемодинамические расстройства, 

глубокие расстройства процессов обмена, нарушение функции почек и др. При 

церебральной форме наблюдаются выраженные цереброваскулярные нарушения с 

временной потерей сознания, преходящей недееспособностью с наступлением моторной 

возбудимости и прострации. 

Стохастические эффекты (злокачественные новообразования и генетические 

нарушения, передаваемые потомству,) могут проявляться в отдалённые сроки при любой 

дозе, отличной от нуля. Беспороговую концепцию стохастических эффектов (вероятность 

возникновения эффектов пропорциональна величине поглощённой дозы, а тяжесть 

проявления от дозы не зависит) поддерживают МКРЗ, НКДАР при ООН и НКРЗ РФ, хотя 

прямых доказательств её справедливости нет. Не исключается, что и для  стохастических 

эффектов существует порог. Суть проблемы заключается в установлении его величины [34]. 
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Кроме -излучения источником облучения являются нейтроны. В отличие от -
излучения поток нейтронов является корпускулярным излучением, состоящим из 

нейтральных частиц. Ввиду отсутствия у них заряда нейтроны непосредственно 

взаимодействуют только с ядрами. Различают три основных вида взаимодействия: захват 

нейтрона ядром, упругое и неупругое рассеяние на ядре. Вероятность конкретного вида 

взаимодействия зависит от энергии нейтрона. Основное значение в биологическом 

действии нейтронов имеют нейтроны высоких энергий. Нейтроны, испускаемые при 

ядерных взрывах, характеризуются широким спектром энергии от сверхбыстрых (En > 20 

МэВ) до тепловых (En < 0, 025 МэВ). В реакциях  деления урана и плутония преобладают 

нейтроны с энергией En   < 0, 5 ÷ 3, 0 МэВ, а в реакциях синтеза с энергии ей En > 10 МэВ. 

При взаимодействии нейтронов с атомами лёгких элементов возникает мощный поток ядер 

и протонов отдачи, которые и вызывают ионизацию и повреждение биомолекул. 

Образуются и радионуклиды наведённой активности, которые также становятся 

источниками облучения. 

Тяжесть поражения определяется суммарной дозой от -излучения и нейтронов: 

DΣ = Dγ + Dn . 

Чем больше вклад нейтронов в суммарную дозу, тем тяжелее поражение. Особенно 

велик поток нейтронов при взрыве нейтронных боеприпасов, представляющих собой 

малогабаритные термоядерные заряды. Поражения нейтронами характеризуются более 

выраженной первичной реакцией, сокращением скрытого периода, деструкцией ЖКТ, 

геморрагическим синдромом, нарушением функции кроветворения, развитием 

инфекционных осложнений. Более высокая биологическая эффективность нейтронов 

учитывается показателем качества при расчёте эквивалентной  дозы. Для острого 

поражения ОБЭ принимает значение 1, 5 ÷ 5. 

Лучевая болезнь при неравномерном облучении. Облучение населения при ядерных 

взрывах и авариях обычно носило неравномерный характер с перепадом дозы вдоль 

продольной и поперечной осей тела. Неравномерность зависела от вида излучения, 

расстояния от источника и экранирующих особенностей окружающей среды. 

При общем неравномерном облучении ОЛБ развивается при более высоких дозах 

облучения. При преимущественном облучении верхней части тела и головы развивается 

орофаренгиальный синдром с преимущественным поражением слизистых рта, носоглотки, 

зева, носовых ходов, языка, миндалин, слюнных желёз с соответствующей симптоматикой. 

Развиваются поражения глаз и симптомы нарушения ЦНС (при высоких дозах). Облучение 

области живота приводит к развитию модифицированной формы ОЛБ кишечной формы. 

Облучение кожных покровов при местном облучении, например, конечностей, протекает, в 

зависимости от дозы, по типу радиационных ожогов, сопровождающихся образованием 

эрозий, пузырей, трофических язв и некрозов. Заживление протекает при тяжёлых 

поражениях медленно с возможными рецидивами. Местные радиационные поражения 
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(МРП) кожи, таким образом, характеризуются большим разнообразием и могут быть у 

значительной части пострадавших. Развитие поражений лёгкой, средней, тяжёлой и крайне 

тяжёлой степени наблюдали при дозах облучения 8 ÷ 12, 12 ÷ 20, 20 ÷ 25, 25 и более грей. 

Хроническая лучевая болезнь. ХЛБ особая форма лучевого поражения у 

профессиональных работников атомной промышленности в условиях хронического или 

фракционированного -облучения. В прибрежных населённых пунктах р. Теча, куда 

сбрасывали неочищенные радиоактивные отходы ПО "Маяк" в начальный период его 

производственной деятельности, также наблюдали случаи ХЛБ [335, 336] 

Динамика формирования ХЛБ определяется мощностью дозы облучения, 

накопленной суммарной дозой, радиочувствительностью органов и тканей, соотношением 

процессов поражения и восстановления, зависящих от мощностей дозы и накопленной 

дозы. Накопленные дозы могут достигать 10 Гр при среднем значении 3 Гр, а латентный 

период в зависимости от годовой дозы может достигать 10 лет. Ведущим синдромом 

является костно-мозговой, проявляющийся снижением числа лейкоцитов, тромбоцитов, а 

при высоких дозах и эритроцитов. Одновременно нарушаются функции и других органов, 

преимущественно нервной системы. Характерным является астенический синдром, 

сосудистые и обменные нарушения. При снижении мощности дозы облучения или 

прекращении облучения наступает активация процессов репарации. Репарация лучевых 

поражений охватывает все уровни интеграции организма. Её скорость зависит от 

физиологической и репаративной регенерации, характерной для каждой ткани.  

Скорость восстановления не является постоянной величиной. Темп восстановления 

зависит от поглощённой дозы. С увеличением дозы облучения темп репарации 

замедляется. Не все повреждения восстанавливаются. В организме сохраняются 

остаточные радиационные повреждения, величина которых оценивается примерно в 10%. 

Токсичность продуктов ядерного деления. Продукты ядерного деления представляют 

собой сложную смесь радионуклидов с быстро меняющимся радиоизотопным составом, 

особенно, в начальный период после их образования. Радионуклиды характеризуются 

различной, весьма значительной токсичностью, зависящей от их радиационных 

характеристик (таблица 4.8). Особенно, высока токсичность α-излучающих нуклидов, 

связанная с большой плотностью ионизации. 

В основе биологического действия радионуклидов, поступающих в организм и 

инкорпорированных в органах и тканях, лежат известные физические, физико-химические 

и биологические процессы: поглощение энергии сопровождается ионизацией и 

возбуждением атомов и молекул с последующим образованием высокоактивных радикалов 

и перекисей, вступающих в реакции с органическими молекулами клеток, которые 

трансформируются в их повреждение. Биологический эффект зависит от числа погибших и 

поврежденных клеток. Физические, физико-химические и химические процессы, время их 

проявления измеряются ничтожно малыми долями секунды, происходят по мере распада 
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радионуклидов в течение всего времени нахождения радионуклидов в организме, т. е. до их 

распада и выведения. Биологические нарушения в клетках и органах, характеризующиеся 

физиологическими и морфологическими изменениями, протекают не только в период 

нахождения их в организме, но и в последующие сроки, растягиваясь на многие годы и 

даже в течение всей жизни. Эта фаза наиболее вариабельна. Большая часть повреждений 

органов в процессе репарации восстанавливается, однако значительная часть повреждений 

не восстанавливается и может проявиться в форме отдаленной патологии. 

Биологический эффект от инкорпорированных радионуклидов определяется 

распределением поглощенной дозы в организме, зависящей от тропности радионуклида, 

энергии излучения и эффективного периода их выведения (Тэфф - время, в течение которого 

содержание радионуклидов в органах и тканях снижается в два раза в результате 

физического распада и биологического выведения) из тканей, органов и организма в целом. 

Радионуклиды с высокой энергией излучения и большим эффективным периодом 

выведения создают высокие дозы, которые формируются в течение всего времени 

нахождения радионуклидов в организме. Важное значение имеют радиочувствительность 

органов депонирования радионуклидов и интенсивность процессов репарации 

повреждений [1, 50, 229, 230, 325, 326, 328 – 332, 337]. 

В зависимости от поступивших в организм ПЯД радиационные повреждения могут 

проявляться в форме острой, подострой и хронической болезни. Для радионуклидов с 

коротким эффективным периодом выведения различие между дозами, вызывающими 

острые, подострые и хронические эффекты, невелико. 

Для нуклидов с большим периодом (90Sг, 144Се и др.) и особенно α-излучающих 

нуклидов (239Ри, 241Аm, 237Nр, 244Сm, 252Сf) различие весьма значительно. 

В организм человека могут поступать одновременно ПЯД, радионуклиды наведенной 

активности и неразделившаяся часть урана и плутония, главным образом, ингаляционно и 

перорально в различных отношениях в зависимости от радиационной обстановки. 

Биологический эффект будет определяться всей суммой поступивших в организм 

радионуклидов. Определяющее значение имеют ПЯД, поскольку их активность 

превосходит во много раз активность радионуклидов наведенной активности и активность 

неразделившейся части урана и плутония. 

Материалы эпидемиологических наблюдений о токсичности ПЯД ограничены. 

Пострадавшие при испытаниях ядерного оружия и радиационных авариях, как правило, 

подвергались комбинированному радиационному воздействию: внешнему и внутреннему 

облучению. Оценить в этих условиях биологический эффект (токсичность) ПЯД, 

поступивших в организм, на фоне внешнего облучения крайне сложно. 
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Таблица 4.8 – Количество радионуклидов, вызывающих гибель 50 % крыс в течение 30 сут 

(СД50/30) 

Радионуклид Количество, кБк/г Радионуклид Количество, кБк/г 

3Н 37000 140Ва 74 
89Sг 166 140Lа 526 
90Sг 55 144Се 126 
90Y 259 147Рm 259 
91Y 136 237Nр 0,01 

95Nb 311 239Pu 2,2 
106Ru 136 241Am 4,1 

131I 148 244Сm 4,1 
137Сs 80 252Сf 0,4 

 

Токсичность ПЯД исследовали в опытах на мышах, крысах и собаках. Животным 

вводили дозированное количество продуктов разного «возраста» в широком диапазоне доз, 

вызывающих у животных радиационные поражения легкой, средней и тяжелой степени, 

лучевую реакцию, а также в количестве, не вызывающем в острый период регистрируемых 

клинических симптомов болезни [230, 328, 338]. «Молодые» ПЯД характеризуются 

сравнительно невысокой токсичностью (таблица 4.9 – 4.12). По материалам исследований 

определена СД50/30 для продуктов воздушного атомного взрыва, которая равна для мышей 

2200 ± 200 МБк/кг массы тела животных, минимально смертельная доза равна 3960 ± 45 

МБк/кг. По материалам исследований А. П. Румянцева, СД50/30 продуктов подводного 

взрыва находилась в пределах 1000 - 1250 МБк/кг [325]. 

Ингаляционное поступление ПЯД в организм наиболее опасно [157]. Контактному 

воздействию - и β-излучения подвергаются не только органы дыхания, но и ЖКТ (таблица 

4.13). В процессе естественных процессов очищения органов дыхания от задержанных 

аэрозолей значительная часть ПЯД поступает в кишечник. Резорбция радионуклидов в 

легких выше, чем из кишечника, поэтому более интенсивной лучевой нагрузке 

подвергаются органы депонирования всосавшихся радионуклидов. Биологическая 

эффективность ПЯД при ингаляционном поступлении в организм в 2 - 3 раза выше по 

сравнению с пероральным (таблица 4.14). 

С увеличением «возраста» продуктов их токсичность повышается, изменяется 

характер распределения поглощенных доз и облучение становится более длительным, 

возрастают лучевые нагрузки, поскольку основную часть активности таких продуктов 

составляют долгоживущие биологически значимые радионуклиды. 

В физиологическом ряду: мышь, крыса, собака - радиочувствительность к ПЯД 

возрастает (таблица 4.12). У мелких животных более высокий обмен, поэтому 
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радионуклиды быстрее выводятся из организма. На единицу поступившей активности 

формируются меньшие дозы. 

 

Таблица 4.9 – Токсичность продуктов воздушного атомного взрыва в «возрасте» 2 сут для 

мышей 

Количество ПЯД, 
ГБк/кг 

Степень поражения СПЖ*, сут 

мыши 

3,1 
1,6 
0,7 

0,037 
контроль 

тяжелая 
» 

тяжелая и средняя лучевая 
реакция 

12,7 
92 
198 
396 
406 

крысы 

0,81 
0,52 

контроль 

преимущественно средняя 
преимущественно легкая 

242 
307 
49 

 

*СПЖ - средняя продолжительность жизни. 

 

Таблица 4.10 – Токсичность продуктов наземного атомного взрыва в «возрасте» 2 суток 

для крыс. 

Количество ПЯД, 
ГБк/кг 

Степень поражения 
СПЖ, сутки 

самцы самки 

0,37 легкая степень 293 ± 17 378 ± 39 

0,075 лучевая реакция 365 ± 26 400 ±4 

0,037 то же 380 ± 18 385 ± 34 

0,007 
симптомы поражения 
не зарегистрированы 

380 ± 29 380 ± 29 

Контроль 383 ± 24 426 ± 30 
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Таблица 4.11 – Сравнительная токсичность продуктов воздушного и наземного взрывов в 

«возрасте» 1,5 - 3 сут для собак 

 

Таблица 4.12 – Тяжесть поражения у животных, получавших продукты в возрасте 2 сут с 

высокой биологической доступностью 

Степень поражения 
Количество ПЯД, ГБк/кг 

Мыши Крысы Собаки 

Симптомы поражения 
не зарегистрированы 

0,004 0,008 0,001 

Лучевая реакция 0,15 0,15 0,01 

Преимущественно легкая 0,37 0,3 0,1 

Средняя 0,74 0,74 0,11-0,22 

Тяжелая 1,5 1,5 0,22—0,3 

 

Примечание. Токсичность ПЯД с низкой биологической доступностью примерно в 2 раза 

ниже. 

 

Таблица 4.13 – Дозы облучения органов и тканей у крыс, подвергшихся ингаляционной 

затравке ПЯД с высокой биологической доступностью в количестве 37 МБк 

Воз- 
раст 
ПЯД, 
сут 

Поглощенная доза, сГр 

Лег-
кие 

Желу-
док 

Тонкий 
кишечник 

Толстый 
кишечник

Кровь
Щитовидная 

железа 
Кость 

Пе-
чень 

Поч-
ки 

Мыш-
цы 

1 13    5 264 27 10 10 2 

2 12 16 32 114 3 1865 32 34 14 1 

 

 

 

Степень поражения 
 

Количество ПЯД, ГБк/кг 
Воздушный взрыв Наземный взрыв 

Легкая 

Средняя 

Тяжелая 

0,02—0,11 

0,11-0,22 

>0,22

0,22 

0,22-0,33 

>0,74 
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Таблица 4.14 – Токсичность ПЯД с высокой биологической доступностью в возрасте 2 сут 

при ингаляционном поступлении собакам 

Степень поражения Количество ПЯД, ГБк/кг 

Симптомы поражения не зарегистрированы 

Легкая 

Средняя 

Тяжелая 

Крайне тяжелая 

0,04-0,08 

0,18-0,36 

0,36-0,74 

>0,74 

> 1,5 

 

У мелких животных размеры отдельных органов часто меньше пробега β-частиц с 

высокой энергией, что ведет к неполному поглощению энергии. На радиочувствительность 

влияют размеры кишечника и скорость продвижения пищи в нем. Кишечник в острый 

период является критическим органом, и его повреждение в значительной мере отягощает 

тяжесть поражения. Важное значение имеют скорость восстановительных процессов, роль 

интегрирующих систем (нервной, гормональной, иммунной) и продолжительность жизни. 

Отметим, грызуны более устойчивы и к внешнему -облучению. Так, СД50/30 для мышей, крыс 

и собак равны соответственно 9, 7 и 4 Гр. 

По материалам экспериментальных исследований оценена токсичность ПЯД для 

человека (таблица 4.15). При экстраполяции в основном использованы результаты 

исследований на собаках. При этом учитывались анатомо-физиологические различия 

организма человека и животных, особенности (интенсивность) метаболизма поступивших в 

организм продуктов, формируемые дозы, течение восстановительных процессов и 

радиочувствительность. Известно, что радиочувствительность собаки и человека при 

внешнем -облучении равна. 

Таким образом, токсичность радионуклидов ПЯД различна и зависит от их 

радиационных характеристик. Токсичность «молодых» продуктов сравнительно невелика. 

С увеличением «возраста» токсичность повышается. Большей токсичностью 

характеризуются ПЯД с высокой биологической доступностью, что связано с 

формированием высоких доз инкорпорированными в органах и тканях радионуклидами. 

Бластомогенные эффекты занимают одно из ведущих мест в отдаленной лучевой 

патологии. Они наряду с генетическими эффектами лежат в основе оценки опасности 

«малых» доз ионизирующих излучений. Опухоли индуцируются всеми видами 

ионизирующего излучения и могут возникать практически во всех органах и тканях, хотя 

ткани и различаются чувствительностью к радиационному бластогенезу. Активно 

делящиеся ткани более чувствительны к развитию опухолей, чем ткани с низкой 

пролиферативной активностью. 
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Таблица 4.15 – Токсичность ПЯД в зависимости от их «возраста» для взрослого человека 

Степень 
поражения 

Количество ПЯД, 1010 Бк 
Возраст ПЯД 

1 ч 5 ч 1 сут 10 сут 30 сут 
Тяжелая 
Средняя 
Легкая  

1,9-3,7 
1,1-1,8 
0,3-1,0

0,74-1,5 
0,44-0,72 
0,11-0,43 

0,37-0,74 
0,22-0,36 
0,05-0,21

0,18-0,37 
0,11-0,17 
0,03-0,1

0,09-0,18 
0,05-0,08 
0,015-0,04

Лучевая 
реакция 

  десятки МБк   

 

Радионуклиды, поступающие в организм, характеризуются высокой бластомогенной 

эффективностью. Частота и тип индуцируемых опухолей, время их появления зависят от 

количества поступивших в организм радионуклидов, их физико-химических характеристик, 

темпа и величины формируемых доз в органах и тканях, физиологического состояния 

организма, сочетанного действия других нерадиационных факторов. Наиболее высоким 

бластомогенным действием обладают α-излучающие радионуклиды, что связывают с 

особенностями микрогеометрии поглощения энергии и слабым восстановлением 

повреждений. Развитие опухолей, например, в легких и скелете наблюдали при 

поступлении плутония при поглощенных дозах, равных единицам - десяткам мЗв.  

β-Излучающие радионуклиды обладают значительно меньшей бластомогенной 

эффективностью. Наиболее часто опухоли развиваются в органах депонирования 

радионуклидов, а также в органах, непосредственно прилегающих к местам их накопления. 

Радионуклиды, входящие в состав ПЯД, как было отмечено, характеризуются 

различной тропностью, токсичностью и бластомогенной эффективностью. В продуктах 

содержатся остеотропные радиоизотопы (45Са, 89Sг, 90Sг, 140Ва, 90Y и др.), индуцирующие 

опухоли скелета, гипофиза, лейкозы; гепатотропные (140Lа, 144Се, 147Рm и др.), вызывающие 

широкий спектр опухолей (печени, скелета, почек, желудка, кишечника, желез внутренней 

секреции и др.); равномерно распределяющиеся (95Nb, 10бRи, 134Сs, 137Сs), приводящие к 

развитию новообразований в различных органах (в легких, коже, молочных железах, ЖКТ, 

половых органах, крови и др.); радиоизотопы йода (131-135I), индуцирующие опухоли в 

щитовидной железе и других эндокринных железах и органах, имеющих с ними тесную 

функциональную связь (молочные железы, гонады и др.) [325,338]. 

У собак с тяжелой формой радиационного поражения, получавших «молодые» ПЯД и 

павших через 9 - 12 мес, на секции регистрировали плоскоклеточный рак легкого, 

лимфосаркоматоз почек с метастазами в сердечную мышцу. У собаки со средней степенью 

радиационного поражения, павшей через 14 мес, на секции обнаружен лимфосаркоматоз. 

У собак с легкой степенью радиационного поражения и лучевой реакцией спектр 

опухолей был иным. Опухоли через 4 - 8 лет регистрировали в основном в эндокринных 

железах и органах, имеющих с ними тесную функциональную связь (гонады, молочные 

железы). Обращала на себя внимание множественность опухолей, носивших первичный 
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характер. У отдельных собак их число достигало 4 - 5. Из 23 животных с опухолями (18 

самцов и 5 самок) опухоли щитовидной железы были у 11 (из них 6 злокачественные); 

половых желез - у 15, передней доли гипофиза - у 8, коры надпочечников - у 7, 

предстательной железы - у 16 самцов, рак молочной железы - у 2 самок, рак 

поджелудочной железы - у одного животного. Доброкачественные опухоли щитовидной 

железы были представлены аденомами паренхиматозного и фолликулярного строения, 

злокачественные - недифференцированным раком, фолликулярными и папиллярными 

аденокарциномами; опухоль передней доли гипофиза - хромофобными аденомами, яичек - 

семиномами, яичников - аденоматозными кистозными образованиями [229, 330]. 

Спектр опухолей у животных, получавших ПЯД большего «возраста», был иным 

(таблица 4.16, 4.17). У животных регистрировали лейкозы, лимфосаркоматозы и 

остеосаркомы. Опухоли были у крыс при поглощенных дозах в ЖКТ 3,8 Гр и скелете 4 - 12 

Гр. При однократном и хроническом суммарном поступлении ПЯД в одинаковых 

количествах различий в индукции опухолей практически не было. Остеосаркомы 

развивались на 375 - 500-е сутки от начала поступления ПЯД животным, 

лимфоретикулярная саркома - на 277 - 360-е сутки, лейкозы - на 260 - 320-е сутки. 

Независимо от ритма поступления ПЯД, при дозах облучения ЖКТ порядка 1,4 Гр и 

скелета 3,3 Гр опухоли у животных не регистрировали [229]. 

ПЯД в «возрасте» нескольких месяцев, активность которых в основном обусловлена 

радиоизотопами стронция, цезия, редкоземельных элементов, при внутрибрюшинном 

введении крысам в количестве 18,5 и 37 107 МБк/кг массы тела вызывали опухоли у 80 и 20 

% животных соответственно, а при пероральном введении ПЯД в количестве 92,5 МБк/кг - 

у 33 % животных. 

 

Таблица 4.16 – Бластомогенное действие ПЯД в «возрасте» 10 сут у крыс [229] 

Количество 
ПЯД, 
кБк/сут 

Длитель- 
ность 

введения, 
сут 

Доза облучения, Гр Число животных с опухолями, % 

ЖКТ скелет лейкозы 
лимфоретику-

лярные 
саркомы 

остео-
саркомы 

555 30  12 3 6 2 

55,5 180 1 - - - - 

5,5 180 0,1 - - - - 
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Таблица 4.17 – Бластомогенное действие ПЯД в «возрасте» 45 сут у крыс [229] 

Количество 
ПЯД, 

МБк/крыса 

Кратность 
введения 

Доза облучения, Гр Число животных с опухолями, % 

ЖКТ скелет лейкоз 
лимфо-
ретикулез 

остео-
саркома 

16,6 однократно 3,8 4,0 2 7 2 

1,66 » 0,5 0,5 - - - 

0,166 » 0,05 0,06 - - - 

 

При пероральном введении ПЯД в количестве 3,7 МБк/кг опухолей у животных не 

регистрировали [229]. 

Материалы экспериментальных исследований нашли свое подтверждение при 

эпидемиологических наблюдениях за пострадавшими при бомбардировках Хиросимы и 

Нагасаки, испытаниях ядерного оружия и радиационных авариях на предприятиях атомной 

энергетики. 

У пострадавших на Маршалловых островах дозы облучения щитовидной железы, 

обусловленные поступлением «молодых» ПЯД ингаляционным и пероральным путем, были 

значительными, особенно у детей с острова Ронгалеп. В отдельных случаях дозы облучения 

достигали десятков фэр. У всех детей, облученных в возрасте менее 10 лет, и у 15 % остальных 

развились узлы в щитовидной железе, которые удаляли хирургическим путем. К 1976 г. среди 

243 облученных выявлено 7 случаев рака. В зависимости от возраста в момент облучения 

выход опухолей в возрастных группах 10 лет, от 10 до 18 лет и старше 18 лет составил 

соответственно 80 (15 - 250), 250 (45 - 780) и 205 (55 - 535) • 10-6 сГр-1 [34, 339]. Среди  

98 600 человек, пострадавших в Хиросиме и Нагасаки, рак щитовидной железы 

диагностировали у 112 человек. Чаще он встречался у лиц, подвергшихся облучению в 

молодом возрасте. При дозах облучения 0,25; 0,50; 1 и 2 Гр риск рака составлял 

соответственно 1,28; 1,60; 2,32; 3,67 [96]. Кроме рака щитовидной железы, встречаются 

опухоли других органов (опухоли молочных желез, легких, толстой кишки, желудка и 

крови) в количестве 0,3 - 4 случая на 1 сГр.  

Особый интерес представляют материалы наблюдений за пострадавшими при аварии 

на ЧАЭС. Известно, что значительную часть выброшенных из разрушенного реактора 

радиоизотопов составляли радиоизотопы йода. Радиоактивный йод был критическим 

радионуклидом в зонах радионуклидных выпадений в начальный период аварии. 

Местному населению радионуклиды могли поступать ингаляционным путем в период 

прохождения радиоактивного облака и выпадения радионуклидов, а в последующем - с 

местными продуктами питания. Особое значение имело молоко, получаемое от животных, 

выпасаемых на загрязненных пастбищах. Критической группой населения были дети и 

беременные женщины. У значительной части детей дозы облучения достигали единиц 

грей. Тиреоидную патологию, включавшую рак щитовидной железы, регистрировали в 



 

291 
 

значительно большем количестве и в более ранние сроки по сравнению с первоначальными 

прогностическими оценками [340, 341]. 

В основе канцерогенного действия ионизирующего излучения лежит нарушение 

физиологической и репарационной регенерации. Важное значение имеют повреждения 

ДНК, которые по неизвестным причинам в отдельных случаях не репарируются, а 

иммунная система не уничтожает клетки с такими повреждениями. В процессе репликации 

ДНК повреждения фиксируются и длительно сохраняются пролиферирующими клетками. 

Инициированные клетки чувствительны к действию промоторов, которые 

способствуют их пролиферации. Сама радиация может играть роль как инициирующего, 

так и промоторного фактора. Полного понимания механизма канцерогенеза, в том числе 

радиационного, нет. Есть мнение, что все клетки потенциально раковые, т. е. их геном 

содержит злокачественный фактор. В основе образования опухоли лежат соматические 

мутации, которые трансформируют нормальные клетки в злокачественные. Мишенью для 

изменений являются дискретные участки ДНК - протоонкогены, которые присутствуют в 

нормальных клетках. Протоонкогены в обычных условиях находятся в подавленном 

состоянии. В условиях облучения и действия других вредных воздействий протоонкоген 

превращается в онкоген. Процесс этот носит вероятностный характер. Опухоли возникают 

после длительного предопухолевого роста, измеряемого годами. 

Генез бластомогенного действия «молодых» ПЯД, поступивших в организм в 

небольших количествах, сложен. В общем виде его можно представить схематически: 

радиационное повреждение щитовидной железы -> нарушение синтеза и секреции 

тиреоидных гормонов -> усиление функции гипофиза -> гиперплазия сохранившихся 

тиреоидных клеток -> развитие аденом -> развитие рака. В результате повреждения 

щитовидной железы в патологический процесс вовлекаются другие эндокринные железы. 

Нарушается эндокринный статус организма через связь щитовидная железа - гипофиз - 

гипоталамус - другие эндокринные железы. Известно, что для индукции гормонозависимых 

опухолей требуются небольшие дозы (десятки сантизиверт). При поступлении в организм 

больших количеств ПЯД и продуктов большего «возраста» определяющее значение имеет 

непосредственное действие радиации на органы - мишени, где индуцируются опухоли. 

Большое значение имеет функциональное состояние организма в период облучения 

(возраст, пол), а также действие других нерадиационных факторов. Заниженные оценки 

тиреоидной патологии у пострадавших при аварии на ЧАЭС можно связать с тем, что не 

учли: 

- вклад в суммарную дозу облучения железы короткоживущих изотопов йода 131-135I; 

характеризующихся высокой энергией β-частиц и более высокой биологической 

эффективностью по сравнению с 131I; 

- неравномерность распределения поглощенной дозы в железе, связанной с различной 

функциональной активностью фолликулов и их размером. В нормально функционирующей 
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железе различия в накоплении йода достигают 10, а в зобоизмененной - нескольких 

десятков раз. При расчетах исходили из среднетканевых доз; 

- повышенную радиочувствительность железы у населения в эндемичных регионах; 

- синергизм радиации и эндемии и их роль в качестве инициирующих и 

промовирующих агентов; 

- снижение длительности латентного периода в реализации радиационных поражений 

железы в эндемичных регионах; 

- возможность проявления патологии со стороны других эндокринных желез и 

органов, функционально связанных с щитовидной железой. 

По генезу клинических проявлений болезни и патоморфологическим изменениям в 

организме острые радиационные поражения ПЯД не укладываются в классическую форму 

острой лучевой болезни при внешнем γ-облучении. Ведущими звеньями в генезе острой 

болезни при пероральном поступлении продуктов является поражение ЖКТ, а при 

ингаляционном поступлении - органов дыхания и пищеварения, обезвоживание организма, 

интоксикация продуктами тканевого распада и микробной флорой кишечника, снижение 

антитоксической функции печени и почек. В острый период в результате контактного  

β-облучения формируются симптомы поражения кишечника и органов дыхания. Они в 

основном детерминируют тяжесть и исход острого поражения. Повреждение кишечника, 

как правило, носит очаговый характер, особенно при поступлении слаборастворимых ПЯД. 

С увеличением количества продуктов, поступивших в организм, повреждения кишечника 

приобретают более равномерный характер. 

Процессы выздоровления протекают в сложных условиях продолжающегося 

облучения инкорпорированными радионуклидами. При тяжелой степени поражения у 

выживших животных в острый период болезнь переходит в хроническую форму. При 

средней и легкой степени клиническое выздоровление животных регистрировали через 2 и 

3 мес соответственно. В отдаленные сроки при внешнем благополучии у животных 

регистрировали функциональные нарушения, особенно, при функциональных нагрузках, 

свидетельствующие о наличии остаточных радиационных повреждений, составляющие 

примерно около 20 % [230]. Особую опасность представляло развитие злокачественных 

опухолей. Спектр их зависел от характера облучения и поглощенных доз [330, 333]. 

Таким образом, поражения ПЯД по сравнению с лучевой болезнью при внешнем  

γ-облучении характеризуются: 

- отсутствием первичной реакции; 

- более длительным и тяжелым расстройством функции органов пищеварения, а при 

ингаляционном поступлении ПЯД - и органов дыхания; 

- более выраженным обезвоживанием организма; 

- глубоким нарушением функции щитовидной железы (при поступлении «молодых» 

продуктов) и печени; 
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- медленным выздоровлением; 

- формированием специфической отдаленной патологии. 

 

4.1 Комбинированные и сочетанные воздействия радиации. 

Комбинированные радиационные поражения. В регионах радиоактивного загрязнения 

облучение населения при испытаниях ядерного оружия и радиационных авариях, как 

правило, было комбинированным сочетание внешнего и внутреннего облучения 

поступившими в организм ПЯД. В зависимости от  складывавшейся радиационной 

обстановки и мер защиты величины доз внешнего и внутреннего облучения были 

различными. 

Совместное действие внешнего и внутреннего облучения приводило к сложному 

развитию патологических процессов. Внешнее облучение в зависимости от дозы могло 

модифицировать процессы метаболизма поступивших в организм радионуклидов. В 

зависимости от условий облучения могла существенно измениться резорбция  

радионуклидов, их распределение в органах и тканях и скорость выведения из организма.  

В свою очередь поступившие в организм радионуклиды существенно повышали  дозы 

облучения отдельных органов. 

В зависимости от характера внешнего и внутреннего облучения можно ожидать: 

- аддитивного действия, когда результат внешнего и внутреннего облучения равен их 

сумме; 

- проявления синергизма, когда итоговый эффект больше суммы изолированных 

эффектов внешнего и внутреннего облучений; 

- ингибирования, когда итоговый эффект меньше суммы изолированных эффектов, 

то есть проявления  ослабления действия радиации. 

Материалы эпидемиологических наблюдений и экспериментальных исследований 

свидетельствуют в основном о синергизме комбинированных поражений. У жителей 

Маршалловых островов и японских рыбаков, пострадавших при ядерном взрыве США 1 

марта 1954 г., тяжесть болезни в начальный период определяло внешнее γ-облучение. 

Отягощающее действие внутреннего облучения проявилось позже [339, 342]. 

Жители Маршалловых островов подверглись общему облучения в дозах 0,14 ÷ 1,75 

Гр, контактному  γ, β-облучению кожных  покровов и внутреннему  облучению от 
поступивших в организм ПЯД. По расчётным  данным в организм могло поступить до 111 

МБк продуктов деления. Основным путём поступления ПЯД был алиментарный. Наиболее 

интенсивному облучению подверглись жители острова Ронгалеп. В течение первых дней у 

части пострадавших отмечена рвота, понос, жжение и зуд кожи, резь в глазах и 

слёзотечение. В последующем развились типичные радиационные поражения открытых  

участков кожи (шея, голова, стопы) [339]. Особое внимание на протяжении всего времени 
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наблюдения уделялось состоянию щитовидной железы. У пострадавших, особенно у детей, 

подвергшихся облучению в возрасте до 10 лет, развилась тиреоидная патология [342]. 
У рыбаков, подвергшихся облучению в течение двух недель (до возвращения в порт) 

суммарные дозы облучения по расчётным данным могли достигать 1,7 ÷ 7 Гр, большая 

чаcть дозы получена в первый день. Количество ПЯД,  поступивших в организм, точно не 

установлено. Судя по клинике болезни, оно могло быть значительным  и существенно 

сказалось на течении болезни. 

Жители ряда населённых пунктов при испытаниях ядерного оружия на 

Семипалатинском полигоне в зонах ближайших выпадений вследствие резкого изменения 

метеорологических условий, повлиявших на направление движения  радиоактивного 

облака, подверглись радиоактивному воздействию. Облучение носило комбинированный 

характер. Максимальные вероятные дозы внешнего -облучения в отдельных случаях 

достигали 2 Гр, а дозы облучения щитовидной железы у детей единиц-десятков Гр, у 

взрослых значительно ниже. Радиоактивный йод поступал жителям в основном по 

пищевым цепочкам [50]. 

Ожидаемые дозы облучения населения за счёт глобальных выпадений ПЯД 

приведены в таблице 4.18. Они носят комбинированный характер. 

 

Таблица 4.18 – Ожидаемые эффективные эквивалентные дозы и вклад отдельных 

путей облучения в атмосферу при ядерных испытаниях, проведенных в атмосфере 

до 1981 г. (Доклад НКДАР, 1982) [34] 

Регион 
Доза, 
мЗв 

Вклад отдельных путей облучения, % 
пероральное внешнее ингаляционное 

Умеренный пояс 
Северного полушария 

4,5 71 24 6 

Умеренный пояс 
Южного полушария 

3,1 90 8 2 

Весь земной шар 3,8 79 18 3 

 

Крупнейшей аварией на Урале явился взрыв железобетонной ёмкости для хранения 

высокоактивных отходов ПО "Маяк" в Кыштыме. Из хранившихся 7, 4  1017 Бк 

радионуклидов около 10 % в результате  химического взрыва  было выброшено в воздух. 

Из выпавших радионуклидов  образовался  след длиной 150, шириной 50 км, общей 

площадью 15000 км2  и с населением около 270 тыс. человек. Основную активность 

осевших радионуклидов составляли 95Zr +95 Nb , 90Sr +90 Y , 106 Ru . В незначительных 

количествах содержались 137Cs , 147 Ce , 89Sr , 240Pu и другие радионуклиды. Благодаря 

проведённым защитным мероприятиям, в том числе отселения жителей из наиболее 
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загрязнённых  населённых пунктов, острых радиационных поражений не 

зарегистрировано. Дозы внешнего γ-облучения по расчётным данным могли составить 

0,5 ÷ 0,17 сГр, лёгких 0,1 ÷ 2,7 сГр, ЭЭД  0, 4 ÷ 52 сГр [335]. Другим сильным 

радиационным загрязнением на Урале, которое условно можно назвать  аварией, явился 

сброс высокоактивных отходов ПО "Маяк" в начальный период его деятельности в реку 

Теча. Население прибрежных сёл подверглось хроническому комбинированному 

облучению. Особенно высокие дозы внешнего и внутреннего облучения имели место у 

населения, проживавшего в верховьях реки. Дозы внешнего γ -облучения могли достичь 1 

÷ 1,5 Зв. Облучение костного мозга радиостронцием было достаточно высоким. У 65 

человек диагностирована и верифицирована  ХЛБ. В отдалённые сроки среди облучённых 

отмечена повышенная смертность. Частота  лейкемий составляла 7,1 на 100 тыс. 

человеко-лет против 1,6 в контроле [336, 343]. 

Наиболее крупномасштабной аварией явилась авария  на ЧАЭС. Выпадение 

выброшенных из разрушенного реактора радионуклидов приняло практически  

глобальный характер. Облучение персонала, участников ЛПА и населения  носило 

комбинированный характер. Дозы облучения пострадавшего  персонала оценены в 0, 8 ÷ 
14 Гр. ОЛБ крайне тяжёлой, тяжёлой, средней и лёгкой степени диагностирована при 

внешнем γ-облучении 6 ÷ 14;   4,2 ÷ 6,3;  2 ÷ 4;  0, 8 ÷ 1,1 Гр соответственно. По 

оценкам, основанным на радиометрических  измерениях,  доля внутреннего облучения 

могла составить 5 ÷ 10 %. Наиболее интенсивному облучению подверглись щитовидная 

железа и лёгкие [334, 341]. Отягощающим фактором были радиационные  и термические 

ожоги. 

Население в зонах интенсивных выпадений радионуклидов также подверглось 

комбинированному облучению. Дозы облучения у большинства жителей находились в 

пределах  5 ÷ 19 мЗв. Основными дозообразующими радионуклидами были 131 I и 137Cs. 

Главную опасность, особенно для детей, представляло поступление радиоактивного йода 

по пищевым цепочкам, в основном с молоком, полученным от коров, выпасаемых на 

загрязнённых пастбищах. Дозы облучения щитовидной железы в ряде случаев, 

достигали единиц грей и более. Отмечено существенное увеличение тиреоидной 

патологии, включая злокачественные новообразования. 

Для ликвидации последствий аварии только в 1986 - 1992 гг. к работам в 30-

километровой зоне была привлечено 230 тыс. человек. Максимальному облучению 

подверглись участники ликвидации последствий аварии, работавшие в 1986 г. Средняя  доза 

облучения оценена в 16 сГр. Часть ликвидаторов получила более высокие дозы (20 ÷ 25 

сГр). Средняя доза облучения УЛПА в 1987 г. оценена в 9 сГр, а ликвидаторов 1988 - 

1990 гг. менее 5 сГр. Основным дозообразующим радионуклидом явился радиоактивный 
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цезий. Значения приведённых доз получены в основном расчётным путём и они носят 

ориентировочный характер. Сведения о внутреннем облучении отсутствуют. Есть 

основания считать, что оно было незначительным. 

Из приведённых эпидемиологических наблюдений следует, что облучение населения 

при испытаниях ядерных боеприпасов и радиационных авариях было комбинированным. 

Дозы облучения как внешнего, так и внутреннего в основном получены расчётным 

путём. 

Практический интерес представляют материалы экспериментальных исследований, 

где известны дозы облучения, которым подвергались подопытные животные. В таблице 

4.19 приведены результаты лабораторных исследований комбинированных поражение в 

опытах на крысах и собаках. 

 

Таблица 4.19 – Тяжесть острых изолированных и комбинированных поражений крыс  

(в каждой группе 50 животных) 

 

Облучение крыс в дозах 14, 7 и 2 Гр вызвало соответственно крайне тяжёлое, 

преимущественно средней степени и лёгкой степени  поражение. У животных, которым 

вводили ПЯД в количестве 111 МБк/кг, наблюдали лучевую реакцию. 90 % смертность 

комбинированно поражённых крыс (14 Гр + 111 МБк/кг) зарегистрирована к 12 суткам 

опыта, а только облучённых (14 Гр) к 16 суткам, 100 % смертность наступала к 13 и 18 

месяцам опыта соответственно. У крыс, облучённых в дозе 7 Гр, смертность началась с 96 

суток опыта, а комбинированно поражённых с 12 суток. Через 21 месяц пали все 

комбинированно поражённые животные, а смертность крыс, подвергшихся 

изолированному γ-облучению, к этому сроку составила 90 %. У крыс, облучённых в дозе 

2 Гр, смертность началась с 4 месяца, а у комбинированно поражённых  (2 Гр + 111 

МБк/кг) с 3 месяца. 95 % смертность крыс только облучённых крыс и комбинированно 

поражённых зарегистрирована на 21 месяц опыта. К этому сроку пало 68 % животных, 

получавших только ПЯД (111 МБк/кг). В группе биологического контроля  к 21 месяцу 

опыта пало 88 % животных, то есть смертность было более высокой по сравнению с 

крысами, получавшими только ПЯД. 

Доза внешнего 
γ-облучения, Гр 

Количество 
ПЯД,  МБк/кг 

Тяжесть поражения 

14 - Крайне тяжёлая 
- 111 Лучевая  реакция 

14 111 Крайне тяжёлая 
7 - Преимущественно средней степени 
7 111 Преимущественно средней степени 
2 - Преимущественно лёгкой степени 
2 111 Преимущественно лёгкой степени 
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У собак, облучённых в дозе 5 Гр, развилась типичная ОЛБ тяжёлой степени с 

соответствующей симптоматикой и гибелью на 13 - 30 сутки опыта при средней 

продолжительности жизни 16,1 ± 1,3 суток. У собак с комбинированными  поражениями 

также развилось радиоактивное поражение тяжёлой степени при средней 

продолжительности жизни 17, 4 ± 2,7 суток. У комбинированно поражённых собак (2 Гр + 

11,1 МБк/кг) утяжеляющее действие внутреннего облучения проявилось  более отчётливо 

по клиническому течению болезни (таблица 4.20). 

В полевом опыте при ядерном взрыве собаки подверглись комбинированному 

облучению в течение 3 - 3,5 часов при прохождении низко стелящегося радиоактивного 

облака. Внешнее облучение носило круговой характер. Эффективность такого облучения 

примерно в 2 раза выше одностороннего. В организм животных, согласно расчётам, 

ингалированным путем могло поступить до 590 МБк/животное ПЯД минутно-часового 

возраста в форме мелкодисперсной и газовой фракций (пероральное поступление ПЯД 

было исключено). У животных наблюдали разную степень поражений (таблица 4.21). 

 

Таблица 4.20 – Тяжесть острых изолированных и комбинированных поражений собак (в 

каждой группе 5 животных) 

Доза внешнего 
γ-облучения, Гр 

Количество 
ПЯД, 
МБк/кг 

Число собак в зависимости 
От тяжести поражения 

III II I Лучевая реакция
5 - 10* - - - 
- 22,2 - 4 1 - 
5 22,2 5 - - - 
5 11,1 5 - - - 
- 11,1 - - - 5 
2 - - - 3 2 
2 11,1 - 2 2 1 
- 11,1 - - - 5 

 

*в группе 10 собак 

 

Таблица 4.21 – Тяжесть поражений собак в полевом опыте (в каждой группе 10 

животных) 

Доза внешнего 
Γ-облучения, Гр 

Количество ПЯД, 
МБк/животное 

Тяжесть 
поражения 

1, 4 ÷ 1, 8 ≈ 590 Тяжёлая степень 

1, 2 ÷ 1, 4 ≈ 590 Средняя  степень 

0, 4 ÷ 0, 9 ≈ 590 Лёгкая  степень 
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У собак с дозой внешнего облучения 1, 4 ÷ 1, 8 Гр развилась костно-мозговая форма 

ОЛБ тяжёлой степени с гибелью животных на 21 - 28 сутки при средней 

продолжительности жизни 23±2 суток. Болезнь характеризовалась развитием язвенно-

некротических изменений полости рта, ринитом, фарингитом,  конъюнктивитом.  

В области шеи появился отёк. Наблюдалось отчётливое проявление бронхопневмонии. 

Тяжесть болезни быстро нарастала. Изменения показателей цитологического состава 

крови были типичными. Есть основания считать, что в генезе патологических изменений 

существенную роль играли ПЯД, поступившие ингаляционным путём. 

Состояние животных, подвергшихся облучению в дозе 1,2÷1,4 Гр, было менее 

тяжёлым. Обращало внимание менее глубокое поражение органов дыхания. Не 

исключается, что им поступило меньшее количество ПЯД. Клиническое выздоровление 

собак с лёгкой степенью поражения зарегистрировано через 2 месяца, а средней тяжести 

через 3 месяца. На протяжении всего срока наблюдения (5 лет) их состояние оставалось 

удовлетворительным. На протяжении всего срока животные подвергались комплексным 

исследованиям, включая клинические, гематологические, иммунологические. Остаточные 

радиационные повреждения выявляли при функциональных нагрузках (физических, 

токсических, фармакологических) [50, 325]. 

Комбинированные радиационные поражения, таким образом, представляют особую 

форму радиационного поражения.  Для  них характерно: 

• сглаженность первичной реакции; 

• короткий скрытый период; 

• раннее развитие  и длительное течение разгара болезни; 

• раннее и длительное нарушение функции желудочно-кишечного тракта; 

• глубокие повреждения органов дыхания при ингаляционном поступлении ПЯД; 

• интенсивное проявление геморрагического синдрома; 

• выраженное нарушение процессов обмена; 

• неустойчивость компенсаторных  механизмов. 

 

Общая направленность болезни определяется ведущим поражающим фактором. Если 

преобладает внешнее облучение, то патологические процессы развиваются по типу ОЛБ, 

когда ведущим является внутренне облучение, болезнь принимает характер радиационного 

поражения ПЯД. Особую роль играет радиационное поражение критических органов 

поступления ПЯД в организм и щитовидная железа. 

Оценивая количественно действие внутреннего облучения на течение 

комбинированных радиационных поражений, можно полагать, что при ОЛБ I, II, III 

степени, обусловленной внешним γ-облучением, поступление ПЯД на 1 сГр внешнего γ-

облучения в количестве: 
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• сотен беккерелей не окажет существенного влияния на течение острого 

радиационного поражения, однако, может сказаться на формировании отдалённой 

патологии; 

• тысяч беккерелей окажет  существенное отягощающее действие; 

• нескольких МБк приведёт к преобладанию роли внутреннего облучения в пато- и 

танатогенезе. 

Сочетанные радиационные поражения. В реальных условиях радиоактивного 

загрязнения население подвергается не только внешнему и внутреннему облучению, но и 

действию нерадиационных факторов физической, химической и биологической природы, 

многие из которых являются вредными для здоровья человека. В результате техногенного 

загрязнения внешней среды уровни воздействия  неблагоприятных факторов на человека 

существенно повысились. По данным ВОЗ вклад различных вредных агентов в 

формирование здоровья человека составляет  25 ÷ 35 %. 

В России во многих регионах, прежде всего в промышленно развитых,  сложилась 

неблагоприятная экологическая  обстановка. В условиях постоянного превышения ПДК 

химических веществ (ХВ) в атмосферном воздухе постоянно проживают миллионы 

человек. Половина населения потребляет воду, не соответствующую гигиеническим 

требованиям по многим показателям [344]. 

Среди профпатологии высокий удельный вес занимают заболевания органов дыхания 

пылевой этиологии, виброшумовая патология, хронические интоксикации химическими 

веществами и др. В условиях сочетанного действия на человека вредных факторов 

различной этиологии изменяются не только клинические количественные показатели, но и 

появляются принципиально новые симптомы и синдромы заболеваний. Следует отметить 

несвоевременное выявление начальных симптомов профзаболеваний, связанные часто с 

недостаточной подготовкой профпатологов  и слабой материальной  оснащённостью 

лечебно- диагностических учреждений. 

Вредному воздействию факторов различной природы население подвергается также и 

в повседневной жизни (быту). Особенно негативно сказывается загрязнение на здоровье 

детей. Регистрируют изменения иммунного и эндокринного статуса, показателей крови, 

повышения ОРЗ и другие заболевания. Причиной их часто является сочетанное действие 

многих факторов. Такая ситуация не можете не сказаться  отрицательно на физическом и 

психическом статусе детей. 

Проблема сочетанных радиационных  поражений чрезвычайно сложна из-за 

множества факторов и их сочетанного и комбинированного действия. Она остаётся  

недостаточно изученной. Ответная реакция организма на факторы различной природы 

зависит от: 

• исходного состояния организма человека; 

• природы действующих факторов; 

• силы воздействия каждого фактора; 

• последовательности воздействий; 
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• длительности действия каждого фактора; 

• критической системы организма; 

• критериев оценки воздействия. 

 

Воздействие может носить острый, подострый и хронический характер.  При оценке 

возможных многочисленных сочетаний поражений ключевое значение имеет системный 

подход к оценке выбора критических  органов и показателей. Ими могут быть прежде всего 

регулирующие системы: эндокринная, иммунная, репродуктивная, ЦНС и 

работоспособность. Следует отметить психоэмоциональное состояние в условиях 

распространения фобий. 

Воздействие существующих неблагоприятных факторов производственного и 

бытового характера в зависимости от их природы  и условий действия  могут проявиться  в 

форме аддитивности, синергизма и ингибирования: 

Аддитивность  ЭАБС = ЭА + ЭБ +ЭС, 

Синергизм  ЭАБС > ЭА + ЭБ +ЭС, 

Антагонизм  ЭАБС < ЭА + ЭБ +ЭС, 

где ЭАБС эффект сочетанного действия, а ЭА, ЭБ, ЭС эффект каждого из них в 

отдельности. 

Среди нерадиационных факторов особого внимания заслуживают химические 

вещества как по их количеству, так и по действию на организм человека. Число известных 

химических  веществ превысило 400000 и каждый год к ним прибавляется десятки тысяч 

новых. Разумеется, не все они являются вредными для человека. Лишь часть из них 

характеризуется разной степени токсичностью. 

Токсическое действие ХВ распространяется на весь организм. Первичное же 

поражение, в зависимости от свойств ХВ, может локализоваться в определённом органе- 

мишени, в котором повреждение проявляется как дисфункция  или явное заболевание, 

выражающееся в соматической патологии, канцерогенных и генетических эффектах. 

Острым эффектом считается действие, которое проявляется вслед за разовым, повторным 

или пролонгированным поступлением вещества в организм. Хронический эффект 

возникает, обычно, в результате продолжительного действия и аккумуляции токсического 

вещества или его метаболитов в организме. Многие химические вещества характеризуются 

бластомогенным действием. 

Химические вещества, поступившие в организм, обычно под действием множества 

биохимических реакций с участием разнообразных  ферментов: (окисления, 

восстановления, гидролиза, синтеза) подвергаются биотрансформации  A → B → C с 

возможностью образования достаточно устойчивых метаболитов. Некоторые химические 

вещества могут подвергаться детоксикации или связыванию и, следовательно, имеют порог 

действия. 
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Среди химических веществ особого внимания заслуживают химические вещества из 

класса полициклических  ароматических углеводородов (ПАУ), образующихся при 

сгорании любого органического топлива. Основным источником ПАУ являются 

промышленно-энергетические комплексы, двигатели внутреннего сгорания, отопительные 

системы, автомашины, число которых стремительно растёт. Индикатором всей группы  

ПАУ  считают бензапирен (БП) один из самых сильных канцерогенов. Ежегодный выброс 

БП достигает 5000 т [345]. 

Нитросоединения (НС), особенно окислы азота, широко распространённый 

загрязнитель внешней среды. Среди них одними из опасных считают нитрозамины  (НА). 

Нитрозамины могут образовываться в организме животных и человека из широко 

распространённых нитратов, нитритов и амидов. НС широко используются в 

промышленности (красители, добавки к смазочным материалам, бензину, 

антикоррозийные материалы и др.). Нитросоединения с высокой миграционной 

способностью, поступая в продукты питания и воду, представляют опасность для 

человека. Необходим контроль за их содержанием [346]. 

Хлорсодержащие соединения широко распространены. Среди них диоксан  

наиболее опасный яд. Он характеризуется высокой устойчивостью в окружающей среде 

и активно мигрирует по пищевым цепочкам. Отмечены случаи повышенного 

содержания диоксана в мясе, источником которого были корма, использованные в 

животноводстве. Поступая в организм даже в небольших количествах он повышает 

активность монооксидаз печени, которые превращают многие вещества природного и 

синтетического происхождения  в опасные для организма яды ("летальный синтез"). 

Источником загрязнения могут быть препараты для борьбы с вредителями 

сельского хозяйства. Особенно опасным оказался ДДТ (дихлордифенилтрихлорэтан), 

который ранее широко использовался. После установления его токсичности, 

канцерогенного и мутагенного действия их использование резко сократилось [347]. 

Отходы промышленности часто содержат металлы, многие из которых обладают 

токсическим действием (Cd , Co , Mg , Mn , N , Sr , Cr , Zn , Pb и др.). Источником 

загрязнения является также получение металлов на всех этапах производства. Тяжёлые 

металлы содержатся в значительных  количествах в золе, получаемой при сжигании 

каменного угля и сланцев. Поступая во внешнюю среду они загрязняют атмосферу, почву 

и воду. Их длительное поступление оказывает неблагоприятное действие на организм, 

снижает его резистентность. 

Злоупотребление алкоголем, курение остаются одной из чрезвычайно  актуальных 

социальных проблем [348]. В табачном дыме и смоле содержится  свыше 1000 различных 

компонентов, в том числе ПАУ, включая БП. Связь курением и раком лёгких известна. 

С курением связывают 30 % общего числа  раков  со смертельным исходом. 

Многокурящие заболевают раком лёгких в 15 ÷ 30 раз чаще, чем некурящие. 
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Злоупотребление алкоголем приводит к деградации личности, а потребление различного 

рода суррогатов спиртных напитков часто к летальным исходам. 

Таким образом, учитывая глобальный характер загрязнения, население постоянно 

подвергается сочетанному действию различных радиационных и нерадиационных 

факторов, многие из которых являются токсическими. Изолированное действие какого-

либо одного фактора является скорее исключением. Сочетанное их действие, как 

правило, проявляется эффектом синергизма [333, 337, 345]. В регионах с высокими 

уровнями загрязнения экологическими последствиями являются повышение широкого 

спектра заболеваемости (органов дыхания, сердечно-сосудистые, аллергические, 

иммунные болезни, нарушение репродуктивной функции, злокачественные 

новообразования, генетические нарушения). Ведущее место, в большинстве случаев, 

занимает химическое загрязнение. 

Сложившаяся ситуация не могла не сказаться на демографических показателях.  

В России за последние 12 лет численность населения сократилась на 5 миллионов человек. 

Смертность лишь трудоспособного населения превышает аналогичные показатели 

Евросоюза в 4,5 раза. Ежегодная смертность превышает на 1 миллион человек 

рождаемость. Продолжительность жизни женщин и мужчин в 2001 году составила 72,3 и 

58,9 лет, то есть на 12 и 8 лет меньше, чем в развитых  странах. Среднестатистический 

мужчина не доживает до пенсионного возраста [344]. Согласно статистическим оценкам 

свыше 10 % населения России живёт в условиях постоянного психоэмоционального 

стресса. Появилась совершенно новая форма психического заболевания социофобия. 

Поэтому профилактика сочетанных поражений должна носить комплексный характер и 

быть нацелена прежде всего на оздоровление окружающей среды. 
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Глава 5. Проблема малых доз, концепция беспорогового  

и порогового действия радионуклидов при их инкорпорации 

 
В последнее десятилетие изучение биологического действия малых доз ионизирующего 

излучения приобрело особую актуальность в связи с необходимостью уточнения 

существующих норм радиационной безопасности техногенного облучения для населения и 

персонала, окончательного определения понятия «малые дозы», порогового и беспорогового 

действия радиации. 

На данном этапе развития науки и согласно имеющимся официальным документам к 

малым дозам излучения с наукой ЛПЭ относят дозы до 100 мЗв, ранее до 200 мЗв [BEIR-VII-

2005-2007, NCPR-1980, НКДАР-1986-2000]. 

Подробный анализ, касающийся «границы малых доз» ионизирующего излучения 

приведен в монографии Котерова А.М. [399]. После тщательного анализа имеющихся 

международных и отечественных изданий по малым дозам автор обоснованно настаивает на 

том, что малой дозой для редкоионизирующего излучения нужно считать дозы до 100 мЗв 

или 0,1 Гр.  

Четкая, статистически доказанная связь дополнительной заболеваемости раком была 

обнаружена для доз общего облучения, превышающих 100 мЗв; для доз, меньших указанного 

значения, эпидемиологические данные достаточно противоречивы. Одни авторы наблюдают 

отсутствие каких-либо дополнительных проявлений воздействия ионизирующего излучения 

на человека; другие пишут о гиперчувствительности нашего организма к малым дозам по 

сравнению с большими значениями дозы; третьи утверждают, что малые дозы радиации не 

только не приводят к росту заболеваемости, но и снижают уровень спонтанно возникающих 

раков. Примерный вид предлагаемых учеными зависимостей доза-эффект представлен на 

рис. 5.1 [395]. 

Концепция беспороговости канцерогенного действия ионизирующего излучения 

последовательно на протяжении последних десятилетий активно поддерживается 

авторитетными международными и национальными организациями: НКДАР ООН, МКРЗ, 

НКРЗ, БЭИР США. С этой концепцией соглашаются и большинство специалистов. Тем не 

менее, концепция беспороговости всегда подвергалась критике с разных позиций, но 

основная причина заключается в теоретическом характере дилеммы 

пороговость/беспороговость: в силу стохастического характера радиационного 

канцерогенеза и низкой частоты его возникновения на фоне спонтанного рака достоверно 

выявить канцерогенные эффекты в области малых доз практически не удается. 
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Рисунок 5.1 – Различные варианты зависимости доза – эффект в области малых доз.   

 

Для оценки вероятности возникновения таких отдаленных последствий в области 

малых доз, которые экспериментально не обнаруживаются, принято допущение о линейной 

зависимости между дозой ионизирующего излучения и вероятностью возникновения 

отдаленных последствий. Это означает, что полученные экспериментально значения 

вероятности возникновения отдаленных последствий при облучении в сравнительно 

больших дозах уменьшаются во столько раз, во сколько раз уменьшается уровень 

радиационного воздействия. 

В целом принятая концепция беспороговой линейной зависимости между дозой и 

вероятностью возникновения злокачественных новообразований и генетических эффектов 

дает возможность количественно оценивать гипотетически возможные неблагоприятные 

последствия для здоровья при различных аспектах использования ядерной энергии и 

источников ионизирующего излучения. [349] 

Беспороговая концепция радиационных эффектов базируется на гипотезе, признающей 

вероятность (риск) заболевания раком человека, облученного в любой сколь угодно малой 

дозе, а также вероятность появления врожденных пороков у потомства облученных 

родителей. 

Большое количество критических работ опубликовано в последние 10-15 лет. 

Основанием для этого явились новые исследования эффектов радиации на молекулярно-

клеточном уровне, а также эффекты, выявленные в ходе анализа результатов уже 
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проведенных и продолжающихся эпидемиологических и экспериментальных исследований. 

Сторонники пороговости ставят вопрос о необходимости отказа от линейной беспороговой 

концепции (ЛБК) и пересмотра современной системы радиационного нормирования. 

Позиция НКДАР ООН на проблему пороговости однозначно изложена в документе за 

2000 г. [350], а о риске для здоровья при воздействии малых доз радиации в материалах 

рабочего совещания 2-5 мая 2010 г. в Richlande [351]. Она может быть сведена к тезису: в 

настоящее время отсутствуют какие-либо весомые аргументы для признания пороговой 

концепции, хотя и остаются неопределенности в понимании механизмов действия малых 

доз, которые могут и часто трактуются в пользу пороговой концепции. 

Однако, приведенная в документе НКДАР ООН аргументация оказалась 

малоубедительной для сторонников пороговости, многочисленные работы которых  (2000-

2011 гг.) можно встретить как в научной литературе, так и на многих интернет-сайтах, 

посвященных радиационной тематике. По нашему мнению это во многом связано с тем, что 

в документах НКДАР ООН и МКРЗ (в том числе в 103 публикации МКРЗ за 2007 г. [324]), 

как и в известных нам научных публикациях, до сих пор не был проведен глубокий 

критический анализ позиции сторонников пороговости. В то же время публикация 103 МКРЗ 

признаёт, что и ЛБП – линейная беспороговая модель оценки риска «не универсальная 

всеобщая биологическая истина, скорее она должна рассматриваться, как надежная основа 

для построения общественной политики, направленной на предотвращение ненужного риска 

облучения». 

Все модели строятся на основе беспороговой зависимости выхода стохастических 

эффектов от дозы, в том числе и злокачественных новообразований. Рассматривается 

несколько вариантов моделей доза-эффект, но принята линейная беспороговая зависимость. 

Линейная зависимость подразумевает пропорциональное изменение количества ЗНО в ответ 

на изменение величины дозы, а также постоянную величину выхода ЗНО на единицу дозы. 

Такая зависимость предполагает, что выход ЗНО в расчете на 1 Гр поглощенной дозы 

величина постоянная. Это наиболее консервативная модель, которая пренебрегает фактами 

репарации повреждений, фактами постоянного воздействия природного радиационного 

фона, фактами уменьшения эффективности при снижении мощности дозы, т.е. 

коэффициентом – КЭДМД-DDREF (Dose and Dose Rate Effectiveness Factor), игнорирует 

нелинейность дозовой зависимости стохастических эффектов в области малых доз, 

отмеченную в работах А.В. Севанькаева [352], Л.М. Рождественского [353-355],  

И.Л. Шафранского, Л.А. Ильина с соавт. [356], А.Н. Котeрова [357-359], M.P. Little [360], 

Э.Р. Любчанского с соавт. [380], Ch.L. Sanders [446] и других. 

Беспороговая концепция (БПК) исходит в большей мере из признания ведущей роли 

первичного поражения и явно недооценивает, а практически игнорирует, работу 

репарационных систем клетки. В отличие от БПК ПК исходит из превалирующей роли 

репарационных систем, особенно в области малых доз, где относительная малочисленность 
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первичных поражений делает возможной их полную и безошибочную элиминацию. 

Защитные механизмы, активизированные действием ионизирующего излучения, могут быть 

обусловлены стимуляцией систем антиоксидантной зашиты, иммунной системы,  репарацией 

ДНК, элиминацией клеток путем апоптоза. Радиоадаптивный ответ наиболее эффективен 

при дозах, не превышающих 100 мГр, начинает снижаться при дозах более 200 мГр и 

практически не наблюдается при облучении, превышающем 500 мГр. Экспериментальные 

данные и теоретические представления позволили с большой надежностью обосновать 

положение о принципиальном (не сводимым к чисто количественным) различии в характере 

действия и проявлениях биологического эффекта малых и больших доз. Отсюда следует 

вывод о невозможности аппроксимации эффектов малых и больших доз радиационного 

воздействия единой зависимостью и о неприемлемости оценки эффектов малых доз путем 

экстраполяции дозовой зависимости из области больших доз. Становится также ясной 

несостоятельность требования об огромных выборках для установления характера эффектов. 

Многократная повторяемость отсутствия радиационного эффекта для минимальных доз по 

сравнению с интактным контролем или положительное его проявление на уровне низких доз 

радиации является убедительным аргументом в пользу пороговой концепции действия 

ионизирующего излучения. Это же касается и эпидемиологических наблюдений. 

Известно, что задача оценки и вычисления дозовых порогов является сложной и 

неоднозначной. В опубликованных работах по дозовым зависимостям, полученным на 

животных разных видов, возникновение различных видов опухолей описывалось с 

использованием целого ряда функций. Во многих исследованиях зависимости «доза-эффект» 

можно было отнести к линейной, линейно-квадратичной или квадратичной формам ответа, 

данные, как правило, характеризуются нечетко, особенно при малых дозах, и возможно 

наличие порога при ответе [324, 350]. 

Модели, которые включают порог, основаны на допущении, что до некоторого уровня 

облучения ответ отсутствует и что только после этого ответ возрастает с дозой. Некоторые 

модели индукции опухолей с использованием животных указывают именно на этот тип 

ответа. Некоторый интерес вызвали также модели дозового ответа, которые учитывают 

адаптивный ответ. В них рассматривается возможность того, что стимулированная 

репарация радиационного повреждения в результате воздействия в малых дозах 

токсического агента, включая и излучение, ослабляет влияние последующих больших доз. 

Наименьшая доза, при которой можно определить значимый эффект по частоте 

опухолей, очень различается от работы к работе. Это зависит от ряда факторов, таких как: 

спонтанная частота рака, тип рака, характер ионизирующего излучения, используемый 

диапазон доз, период наблюдения и др. факторы, значение которых четко прослеживается в 

ряде исследований, приведенных ниже. 

Работ, обнаруживающих наличие опухолевого порога при действии ионизирующих 

излучений, не много, но они выполнены довольно обстоятельно и не вызывают сомнений. 
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Получен широкий спектр дозовых  зависимостей. Они охватывают данные, которые можно 

аппроксимировать простыми линейными моделями вплоть до промежуточных уровней дозы 

и других форм ответа, с ясным указанием на порог не только для редкоионизирующего, но и 

для плотноионизирующего излучения [350]. 

На основе многолетнего экспериментального материала собственных и литературных 

данных по оценке стохастических эффектов для инкорпорированных радионуклидов и 

общего внешнего излучения проведена интеграция экспериментальных данных с 

эпидемиологическими наблюдениями с целью выявления порога. Научные данные 

обобщены в монографиях Л.А. Булдакова, В.С. Калистратовой, П.Г. Нисимова: 

«Радиоактивное излучение и здоровье» (2003 г.), «Радиоактивное воздействие на организм. – 

Положительные эффекты» (2005 г.) и «Проблема порога при действии  ионизирующего 

излучения на организм животных и человека» (2010 г.) [175, 178, 241]. 

Проблема наличия или отсутствия порога биологического действия ионизирующего 

излучения крайне существенна в практическом отношении. Она связана с охраной здоровья 

человека. Неоправданное ужесточение гигиенических нормативов так или иначе может 

привести к экономическому ущербу. Решить ее можно лишь усилиями мирового сообщества 

ученых, используя накопленные материалы эпидемиологических наблюдений за лицами, 

подвергшимися облучению, и данные экспериментальных исследований. 

В то же время на состоявшемся семинаре на тему «Эпидемиология низких доз 

облучения. О чем она может рассказать нам?» (Северная Бетесда 10-11 декабря 2008 г.), 

обсуждалась ценность эпидемиологических данных на уровне очень низких доз (5 – 10 мЗв), 

не было единого мнения, могут ли различия в биологической реакции клеточных и 

животных систем на уровне высокой и низкой мощности дозы определены с помощью 

линейной зависимости. 

 

5.1 Зависимость доза-эффект индукции опухолей у экспериментальных животных, 

подвергнутых воздействию ионизирующего излучения 

 

Плотноионизирующее излучение 

Обширный ряд исследований был посвящен изучению индукции опухолей у 

животных, которым вводили различные α-излучатели. Lloyd и соавт. [361] исследовали 

возникновение опухолей скелета у молодых, взрослых гончих собак, которым делали 

разовые внутривенные инъекции мономерного цитрата 239Ри. Отношение между частотой 

остеосаркомы и усредненной дозой на кости в предполагаемое время инициирования 

опухоли представлялось линейным при дозах ниже чем 1,3 Гр (то есть 26 Зв, если 

принять ОБЭ для α-излучения равным 20) (Рисунок 5.1.1). Наблюдаемую частоту 

опухолей (1%) можно было аппроксимировать выражением I = 0,76 + 75D, где D - 

усредненная доза на кости в греях. Аналогичный анализ данных по собакам, которым 
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вводили 226Rа, также указал на линейную зависимость в виде I = 0,76 + 4.7D (при дозах 

до 20 Гр). Отношение коэффициентов (75/4,7 = 16 ± 5) показывает, что 239Pu более 

эффективен в индуцировании остеосаркомы, чем 226Ra. Как полагают, это обусловлено тем, 

что у плутония проявляется тенденция оставаться дольше на костных поверхностях, так что 

чувствительные клетки облучаются с большей эффективностью в отношении индукции 

опухолей. Отношение дозовых коэффициентов плутоний/радий (75:4,7) равно 16. 

 

 

Рисунок 5.1.1 – Частота рака кости у биглей после однократного введения 

цитрата плутония-239 или цитрата радия-226 в возрасте около одного года [361].  

 

Дальнейшие результаты по индукции опухолей костей у животных с введенными 

α-излучателями были проанализированы Mays и Lloyd [361, 362]. Они нашли, что в 

некоторых случаях частота индукции опухолей костей, очевидно, линейно возрастала с 

дозой, в то время как в других - имели место зависимости порогового или сигмовидного 

характера. В группах самок мышей CF, которым внутривенно вводили 239Рu в возрасте 

70 суток,  не наблюдали опухолей при усредненных дозах в костях 0,01 Гр (N = 99) и 0,22 

Гр (N = 96). Однако, согласно линейной зависимости, ожидалось бы около 5,3 случаев. 

Вероятность не обнаружить ни одного случая, если 5,3 случаев является истинным 

числом, составляет лишь 5 %. При дозах 0,4 Гр и больше частота опухолей костей 

увеличивалась линейно с дозой. 

Частота развития остеосаркомы у самок CFl мышей, которым была сделана 

внутривенная инъекция 226Ra в возрасте 70 суток, имела линейную дозовую 

зависимость. Среди 1436 мышей с усредненными дозами в костях ниже 3 Гр (высокая 
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ЛПЭ) обнаружили 115 случаев остеогенной саркомы, что хорошо согласуется с 92 

случаями, которые предсказывались при использовании линейной дозовой 

зависимости [362, 363]. Напротив, у гончих собак, которым ввели 226Ra и 228Th, данные 

по дозовому ответу позволили предположить наличие порогов примерно при 2 Гр и 0,5 Гр 

(высокая ЛПЭ), соответственно [362]. 

Для оценки зависимости "доза-эффект" при индукции опухолей костей были 

созданы также более сложные модели. Для долгоживущих радионуклидов таких, как 
90Sr, 226Ra или 239Pu, доза облучения будет формироваться в течение жизни животного. 

Raabe и соавт. [364, 365] проанализировали данные различных исследований, 

проведенных на протяжении всей жизни гончих собак, которые были подвергнуты 

воздействию β- или α- излучателей после инъекций, заглатывания или вдыхания. При 

интерпретации этих данных авторы предположили, что для индукции фатального 

радиационно-индуцированного рака при самых низких мощностях дозы имеется 

эффективный порог. 

Например, гончие собаки, которым каждые две недели делали инъекции 226Ra (всего 

8) в количествах от 0,099 кБккг-1 до 46,3 кБккг-1, получили усредненные по 

продолжительности жизни дозы на скелет от 0.9  0,2 Гр до 167  44 Гр. Наступление 

смерти у этих собак рассматривали как функцию трех эффектов: (а) спонтанная смерть, 

являющаяся результатом причин, связанных с естественной продолжительностью жизни, (b) 

смерть, связанная с радиационно-индуцированными опухолями костей и (с) смерть от 

радиационно - индуцированных поражений скелета, таких как радиационная 

остеодистрофия и переломы костей, которые случаются при больших дозах. 

На рисунке 5.1.2 математические трехмерные модели «мощность дозы/ответ во 

времени» с логнормальными распределениями вероятности подгонялись под данные в 

течение продолжительности жизни собак. Приведенные на рисунке данные показывают, 

что злокачественные опухоли костей преобладают как причина смерти при промежуточных 

дозах, но встречаются не часто при низких мощностях дозы (из-за смертности, связанной с 

естественной продолжительностью жизни) и при высоких мощностях дозы (из-за 

смертности, обусловленной индукцией злокачественной опухоли костей). Однако, при 

более низких мощностях дозы требуется больше времени для достижения заданного уровня 

риска, возможно даже большее время, чем естественная продолжительность жизни 

животного. Это приводит к эффективному порогу для индукции рака в течение жизни. 

Пороговая доза человека по данным Rowland [366] составит для α-излучения около 1 Гр 

в течение жизни. 

Raabe и соавт. [365] также сравнили данные по индукции опухолей костей у человека 

и у мышей CF1 с данными, полученными у гончих собак. Когда время нормализовали по 

продолжительности жизни, то для всех трех биологических видов были найдены почти  
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идентичные функции риска злокачественных опухолей костей "мощность дозы/время", 

которые оказалось возможным представить одной медианной линией регрессии. 

Были опубликованы также обширные данные по оценке доза-эффект развития 

опухолей легкого у грызунов и гончих собак, подвергнутых воздействию 

инкорпорированных α- и β/- излучателей [157, 313, 350, 368, 378, 380, и др.]. 

 

Рисунок 5.1.2 – Смертность от неопластического лучевого поражения, рака кости и 

других причин у собак-биглей после введения радия-226. Первое поступление радия-226 

произошло на 435 сутки жизни [365] 

 

В работе [157] прокомментированы некоторые из трудностей установления дозового 

ответа при индукции опухолей легкого. В исследованиях с радионуклидами, поступившими 

при вдыхании, невозможно добиться отложения одинаковой активности в легочной области 

различных животных одной и той же группы. Вследствие этого, авторы обычно указывали 

диапазоны дозы, а не единственное значение дозы по типам тканей, имеющихся в легких. 

Накопленные дозы можно оценивать для индивидуальных животных на время смерти, на 

время появления первой опухоли или по усредненной продолжительности жизни в группе 

животных. Использовались и другие варианты. Во всех случаях рассчитывалась именно 

усредненная доза на лёгкие. 

Опубликованы результаты ряда отдельных исследований, главным образом, на 

грызунах, подвергнутых воздействию как α-, так и β/-излучателей. Sanders и Lundgren [368] 

сравнили данные по индукции рака легкого у крыс F344 и Вистар, подвергнутых 

воздействию 239PuO2. Для линии F344 были найдены значимо увеличенные частоты 

опухолей легких при дозах: на легкие 0,98 Гр (20 %) и 37 Гр (34 %) по сравнению с 1,7% в 

контроле. Данные для определения дозовой функции ответа были недостаточны, но ничто 

не свидетельствовало в пользу порога. Напротив, для крыс Вистар частота опухолей легких 

при усредненной дозе на легкие 0,75 Гр (0%) не была значимо повышена по сравнению с 
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контролем (0,1%), но у животных с дозой на легкие 34 Гр частота была 68%. Эти данные 

позволили предположить наличие порога при дозе несколько более 0,75 Гр. 

Близкое значение пороговой дозы обнаружено в исследовании [368]. В эксперименте 

3157 самок крыс линии Вистар вдыхали 239РuO2. Аденомы легких были найдены только у 

трех из 1877 крыс c дозами на легкие <1,5 Гр, что соответствовало заболеваемости 0,16%. 

Частота опухолей увеличилась до 41% в группе из 228 крыс, дозы у которых на легкие 

составляли >1,5 Гр. Легочная плоскоклеточная метаплазия в контрольной группе не 

отмечалась, а среди подвергнутых облучению крыс обнаруживалась, главным образом, при 

дозах на легкие >1 Гр. Все типы опухолей, индуцированные вдыханием 239РuO2, 

обнаруживали порог при дозах на легкие >1 Гр. 

Отношения доза-ответ для ионизирующих излучений в случае инкорпорированных 

радионуклидов были изучены с использованием данных по измерениям пациентов и 

лабораторных животных включая α-излучатели 226Rа, 238Рu, 239Рu и 241Am и β-излучатели 90Sr, 
90Y и 144Ce [365, 369]. Рассматривались следующие пути поступления радионуклидов в 

организм - ингаляционный, инъекционный и поступление с пищей. В зависимости от 

чувствительности облучаемой ткани и распределения инкорпорированных нуклидов внутри 

органа, эффективный порог развития раковых заболеваний, вызванных облучением, 

составляет для доз, накопленных в течение всей жизни, менее 1 - 1.4 Гр для α-излучателей и 

менее 28-130 Гр для β-излучателей. Суммарная доза, необходимая для появления 

существенного уровня риска возникновения рака, вызванного излучением, меньше при 

малых уровнях мощности дозы, чем при больших, что показывает очевидный эффект 

инверсии дозы (до 10 раз для α-излучения с высоким ЛПЭ и до 3 раз для β-излучения с 

низким ЛПЭ). Суммарная накопленная доза представляется ненадёжным индикатором риска 

развития рака при длительном воздействии излучения, связанным с инкорпорированными 

радионуклидами. Позднее этим же автором приводятся «Lifespan virtual threshold» индукции 

рака. «Виртуальные пороги» для 238Рu и 239Рu составили 0,1 Гр, для 241Am 0.2 Гр и 0,5 Гр для 
228Ra, 1,0 Гр для 226Ra в костях молодых биглов. Для легких пороговые дозы составили 0,5 Гр 

для 238PuO2, 10 Гр для 90Sr, 20 Гр для 90Y, 50 Гр для 91Y, 70 Гр для 144Ce и 80 Гр для 90Sr [370]. 

В опытах на 11087 крысах, 152 собаках изучено биологическое действие различных 

соединений плутония, нептуния и америция при парантеральном и легочном пути 

поступления. В опытах на крысах впервые установлены дозы 239Рu, не вызывающие развития 

отдаленных последствий в виде злокачественных опухолей [280, 283, 284, 313, 378, 380]. 

Материалы гистологического исследования показывают, что частота патологических 

проявлений зависит от продолжительности жизни животных, которая в свою очередь зависит 

от количества введенного радионуклида. Поэтому для оценки уровней воздействия, которые 

можно считать безопасными, необходимо учесть упомянутые факторы. Для этого можно 

выразить частоту развития опухолей в процентах за 1 сутки. Показано, что частота выхода 

остеосарком уменьшается до 0 при введении продуктов гидролиза тетрафторида плутония и 
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фторокиси плутония в количестве 1,1 кБк/кг и 3,1 кБк/кг, а сумма злокачественных опухолей 

не отличается от контроля при введении < 1,5 кБк/кг и 5,5 кБк/кг этих соединений, 

соответственно. Эти количества плутония за время средней продолжительности жизни 

создают радиационные дозы в скелете 0,11 Гр и 0,17 Гр при отсутствии саркомогенного 

эффекта, 0,15 Гр и 0,33 Гр при отсутствии учащения злокачественных опухолей всех 

локализаций. Интересно, что суммарное количество опухолей при поступлении 1,5 кБк/кг 

фторокиси плутония у крыс в опыте и контроле было одинаковым, как и количество крыс – 

опухоленосителей [378]. 

Частота выхода остеосарком в расчете на 1 сГр средней дозы непосредственно в 

костной ткани эпиметафиза бедра показывает, что бластомогенная эффективность 

полимерного плутония, мономерного плутония и мономерного америция одинакова. 

Введение малых количеств нептуния-237 в форме нитрата или оксалата в количестве 

0,1 кБк/кг (в 1000 раз ниже оптимально-саркомогенного количества) сопровождается 

учащением ретикулосарком легких (интратрахеальное введение, доза в легких 0,05 Гр) и 

образованием в единичных случаях остеосарком – доза на скелет 0,015 Гр. Возможно, что 

пороговая доза для 237Np лежит ниже указанных величин для этого вида опухолей таблица 

5.1.1. [283, 371, 372, 379] В то же время суммарное количество опухолей при однократном 

внутривенном или интратрахеальном введении 237Np у самок и самцов не отличается от 

контроля, таблица 5.1.1 [378]. 

 

Таблица 5.1.1 – Частота возникновения опухолей у крыс после однократного внутривенного 

(1) или интратрахеального (2) введения разных солей 237Np в количестве 0,1 кБк/кг и в 

контроле (К), % 

Пол 
жи-
вот-
ных 

Количество крыс 
опухоленосителей 

Опухолей всего 
В т.ч. 

злокачественных 
Ретикулосаркома 

легких 

К* 1** 2*** К 1 2 К 1 2 К 1 2 

♂ 55,0 63,0 50,7 92,0 79,6 71,5 17,7 16,6 26,9 7,5 9,2 19,4 

♀ 59,5 63,2 50,0 82,0 89,5 80,5 13,9 15,7 15,2 1,3 1,7 0 

♂+♀ 57,7 56,2 87,5 85,5 76,0 15,5 18,8 3,8 7,8 

 

* - объединены группы животных, получивших внутривенно или интратрахеально 

растворы оксалата натрия (17 мг/кг) или азотной кислоты (0,01 N), и интактный контроль 

** - объединены группы животных, получивших внутривенно нитрат Np(VI) или оксалат 

Np(IV) 

*** - объединены группы животных, получивших интиратрахеально нитрат Np(VI) или 

оксалат Np(IV) 
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Отдаленными исходами у собак при ингаляционном поступлении полимерного 
239Pu и мономерного 241Am являются пневмосклероз, злокачественные опухоли легких, 

остеосаркомы. Минимальная поглощенная доза для остеосарком составила 1,1 Гр за 

2669 суток после ингаляции 241Am, и 1,8 Гр за 2129 суток после ингаляции 239Pu, в 

легких 7,8 Гр. [280, 284] 

После хронической ингаляции цитрата 239Pu сокращение продолжительности 

жизни имело место у крыс, ежедневно вдыхавших 60 Бк/г радионуклида, а при 

ежедневном отложении в четыре раза меньшего количества подопытные крысы 

погибали в те же сроки, что и контрольные. 

Цитрат 239Pu вводили перорально 385 крысам (7 групп), в объеме 0,2 мл 6 раз в 

неделю до наступления гибели животных. Динамика вымирания крыс на протяжении 

510 суток опыта практически не отличалась от контроля. Анализ частоты возникновения 

остеосарком и лейкозов (рисунок 5.1.3) показывает, что количество нуклида 2,1 кБк/кг в 

сутки не вызывает развития лейкозов, а количество равное 10,5 кБк/кг не вызывает 

развития остеосарком (дозы на скелет 0,33 Гр) [280, 313]. 

 
Рисунок 5.1.3 – Частота развития остеосарком и лейкозов у крыс после 

перорального введения цитрата 239Pu [313]. 

 

Анализ экспериментальных данных, выполненных на базе ЮУр ИБФ в 40-е–90-е 

годы позволил подойти авторам исследований и последующим авторам монографии 

[380] к оценке доза-эффект для скелета и лёгких при ингаляционном и 

интратрахеальном поступлении трансурановых элементов. Ведущим (79%) типом 

зависимости доза-эффект для злокачественных опухолей скелета в диапазоне 0÷20 Гр 

является линейно-экспоненциальная функция; в диапазоне 0÷4 Гр ведущим (83%) 
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является линейная функция. Однако, в широком диапазоне доз менее 1 Гр (0,0003÷0,2 

Гр) в эксперименте на 2411 крысах, подвергшихся воздействию 239Pu и 241Am, 

обнаружено 12 случаев злокачественных опухолей скелета (0,5%), число которых 

превышает контрольный уровень, при этом линейной зависимости не обнаружено или 

она слабая. Авторами высказывается версия порога для 99,5% животных и отсутствие 

его для 0,5%, что возможно связано с глубокими исходными нарушениями в системе 

противоопухолевого иммунитета. 

Что касается лёгких, то в когорте подопытных крыс (10199 особей), в органы 

дыхания которых вводили различные количества α-излучателей, у 1676 особей (16,4%) 

диагностировали различные гистологические типы злокачественных опухолей лёгких 

(без лимфоретикулосарком) против 0,3% (6 опухолей у 1990 контрольных животных). 

Авторами установлено, что ведущей моделью зависимости в интервале 0÷100 Гр; 0÷25 

Гр; 0÷18 Гр является линейно-экспоненциальная зависимость (82%), а в интервале 0÷5 

Гр – линейная зависимость (18%) [380]. 

Расчёты частоты рака лёгкого в интервале доз до 5 Гр при вдыхании различных 

соединений 239Pu показали, что достоверные различия могут быть зафиксированы при 

равной численности сравниваемых когорт (~2000 каждая) на уровне 0,075 Гр и выше 

[380]. 

По данным многолетних экспериментальных исследований, выполненных 

отечественными и зарубежными авторами по оценке стохастических эффектов для 

инкорпорированных радионуклидов α-, β-, γ-излучателей, в данной работе проведен 

анализ канцерогенного риска низких уровней излучения путем сравнения эффекта в 

диапазоне минимальных из изученных доз и контроля. В качестве экспериментальной 

модели, в основном, использовались белые нелинейные крысы, продолжительность жизни 

которых (три года) позволяет проследить развитие радиационных эффектов, в том числе 

опухолей, на протяжении всей жизни. [175, 367] 

Анализ и систематизация экспериментального материала, а также 

эпидемиологических исследований, полученных на основе литературных данных, 

позволили установить уровни доз инкорпорированных радионуклидов, которые не 

вызывают развития ряда бластомогенных эффектов. В качестве α-излучающих нуклидов 

рассмотрены 241Am, 238Pu, 239Pu, 239Pu, 252Cf, 237Np, 244Cm. 

Величина дозы, при которой не возникает опухолевых эффектов в основных 

органах депонирования радионуклидов, а также эндокринных органах, 

гормонозависимых органах, приведена в таблице 5.1.2. По данным разных авторов для 

растворимых соединений α-излучателей уровень доз, не вызывающих развития 

опухолей скелета, колеблется от 0,1 до 2,0 Гр по экспериментальным данным и от 0,5 до 

10 Гр по эпидемиологическим данным. 
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Для опухолей легких эти величины составляют для растворимых соединений 0,4-

0,8 Гр и 0,8 Гр, по экспериментальным и эпидемиологическим исследованиям 

соответственно, а для двуокиси 239Pu по экспериментальным данным 0,75-1,5 Гр. Для 

лейкозов 0,005-0,5 Гр, для опухолей эндокринных желез 0,2-1,4 Гр, для опухолей 

молочных желез – 0,2-0,5 Гр (данные экспериментальных исследований). Таблица 5.1.2. 

 

Таблица 5.1.2 – Величина дозы, не вызывающая развития опухолевых эффектов при 

поступлении α-излучающих нуклидов по данным эпидемиологических и 

экспериментальных исследований. 

Радионуклид Название опухоли 
Порог дозы (Гр) по данным исследований 

эпидемиологическим экспериментальным 

226Ra остеосаркома 
0,5-10,0 

[373, 374, 377] 
0,5 – 2,0 
[18, 375] 

224Ra остеосаркома 
0,5 - 0,9 

[219, 376, 377] 
- 

241Am, 252Cf, 239Pu 
238Pu, растворимые 

соединения 
остеосаркома - 

0,2 – 1,4 
[17, 280, 284, 285, 286, 

287] 
239Pu цитрат, 

239Pu пентакарбонат 
опухоль 
легких 

0,8 
[381, 382, 383, 387] 

0,4 – 0,8* 
[17, 280] 

239Pu двуокись 
опухоль 
легких 

- 
0,75 – 1,5 

[368, 384, 385] 

241Am, 244Cm, 239Pu лейкоз 
0,01** 

[211, 349, 373] 
0,005 – 0,05 

[258, 284, 386] 

239Pu, 241Am, 252Cf 
опухоли 

эндокринных 
органов 

- 
0,2-1,4 

[258, 284, 287] 

239Pu, 241Am, 252Cf 
опухоль 
молочной 
железы 

- 
0,2 – 1,5 

[258, 284, 286, 287] 

 

* по данным Ю.И. Москалева (1989) доза на легкие 0,25-0,78 Гр является минимально 

эффективной 

** персонал атомных предприятий 

 

Таким образом, представленные литературные и собственные научные данные 

свидетельствуют о том, что в большинстве экспериментов отмечается клинический порог 

возникновения ряда доброкачественных и злокачественных опухолей при разных путях 

поступления в организм α-излучающих нуклидов. Наиболее изученными в этом 

отношении являются трансурановые радионуклиды: растворимые соли 238-239Pu, 241Am, 
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252Cf, 237Np. Наиболее важной явилась оценка их бластомогенной эффективности для 

критических органов – скелета и легких (в случае интратрахеального или ингаляционного 

поступления радионуклидов).  

На основании собственных экспериментальных и литературных данных пороговыми 

можно считать минимальные значения в диапазоне пороговых доз, приведенных 

различными авторами. Дозой, не вызывающей развитие остеосарком является доза 0,1 Гр, 

опухолей лёгких – 0,1 Гр, лейкозов – 0,005 Гр, эндокринных органов – 0,2 Гр, молочной 

железы – 0,2 Гр. Исключение составляет 237Np, который в дозах 0,015 Гр на скелет 

вызывает развитие единичных остеосарком. Необходимо напомнить, что спонтанный 

уровень частоты остеосарком для крыс составляет 0,015%, для человека 0,07%. Авторы 

работы [283] показали, что доза на скелет крыс равная    0,08 Гр за всю жизнь 

ответственна за возникновение остеосарком у 0,72%. Применительно к человеку близкая 

доза (0,1 Гр) будет вызывать возникновение остеосарком с сокращением 

продолжительности жизни с частотой, лишь в 2 раза превышающей спонтанную, а время 

появления основной части дополнительных случаев остеосарком (0,59%), можно ожидать 

в возрасте примерно 80 лет. 

 

Редкоионизирующее излучение 

β-излучатели 

В случае поступления радионуклидов, на дозовую зависимость могут влиять многие 

факторы. Для таких радионуклидов, как 90Sr или 239Рu с большим физическим периодом 

полураспада и большим биологическим периодом полувыведения из организма, 

облучение будет продолжаться после поступления в течение оставшейся жизни 

животного, что затрудняет установить связь между частотой опухолей и дозой облучения. 

Дополнительные трудности при интерпретации данных по дозовому ответу обусловлены 

гетерогенностью распределения дозы между органами и тканями тела, а также  

временными изменениями распределения радионуклидов. 

В ряде обзоров и статей исследовали зависимости "доза-эффект" при индукции 

опухолей у животных, подвергнутых воздействию либо α-излучателей, либо β-,  

γ-излучателей [350]. Большая часть имеющейся информации относится к индукции 

опухолей костей после поступления радионуклидов в кровь или опухолей легких после 

вдыхания радиоактивных веществ в различных химических формах. Получен широкий 

спектр дозовых зависимостей. Они охватывают данные, которые можно 

аппроксимировать простыми линейными и другими формами ответа, с ясным указанием 

на порог. 

Возникновение опухолей костей у мышей, крыс, собак и свиней, которые получали 

ранжированные дозы от 90Sr, было исследовано Mays и Lloyd [362]. Хотя данные для 

малых доз были ограничены и различные биологические виды имели различную 
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чувствительность по индукции опухолей, во всех случаях частота опухолей костей при 

наименьших исследованных дозах была меньшей, чем можно было бы предвидеть на 

основании линейного дозового ответа. Так, у гончих собак, с усредненными дозами на 

скелет от 90Sr за один год до смерти в интервале от 0,27 Гр до 111 Гр, не было найдено 

опухолей в трех группах с наименьшими дозами (1, 3,35 и 5,97 Гр), в то время как при 

21,7 Гр выявлено 8 % опухолей. О сходных данных сообщалось в отношении индукции 

остеосарком при воздействии 90Sr на самок мышей CF1 . В группах по 100 животных при 

дозах на кости в пределах от 0,26 до 120 Гр, среди животных с усредненными дозами 

ниже 10 Гр (1,3; 4,5 и 8,9 Гр) значимого повышения частоты опухолей найдено не было 

[388, 390]. Для интерпретации зависимости "доза-эффект" частоты развития опухолей 

костей были созданы сложные модели. Raabe [375] описал пример для предсказания 

рисков, связанных с длительным воздействием ионизирующего излучения от 

отложившихся в организме радионуклидов. Для долгоживущих радионуклидов, таких как 
90Sr, 226Ra или 239Pu, доза облучения будет формироваться в течение жизни животного. 

Raabe и соавт. [364, 365] интерпретировали данные различных исследований в течение 

всей жизни гончих собак, подвергнутых воздействию β- или α-излучателей после 

инъекций, заглатывания или вдыхания. Накопленная поглощенная доза, требующаяся для 

достижения заданного уровня риска рака, оказалась меньше при более низких мощностях 

дозы, чем при более высоких, а для времени индукции, необходимого для выявления 

опухолей, наблюдалась тенденция к удлинению его при более низких мощностях дозы, 

так что оно могло превысить нормальную продолжительность жизни животного. При 

интерпретации этих данных авторы предположили, что для развития фатального 

радиационно-индуцированного рака при самых низких мощностях дозы имеется 

эффективный порог.  

Имеются некоторые сведения по индукции опухолей у крыс, подвергнутых 

воздействию β-/γ-излучателя 144Се в виде окиси [391]. Самцы и самки крыс F344/N общей 

численностью в 1059 особей, (возраст около 12 недель) облучались при ранжированных 

уровнях 144СеО2, а еще 1064 крысы служили контролем (подвергались воздействию 

стабильного СеО2). Группы крыс получили средние дозы на легкие, равные 3,6; 12 и  

37 Гр. Частота, I ( %), опухолей легкого увеличивалась с возрастанием дозы на легкие и ее 

можно было представить линейной функцией в виде I = 0,13 + 0,51 D Гр-1, где D — доза в 

Грэях. Так как объем данных был ограниченным, то более сложные функции, такие как 

линейно-квадратичная, линейно-квадратичная с экспонентой и функция Вейбулла, также 

удовлетворительно описывали дозовую зависимость в пределах диапазона доз в этом 

исследовании. 

Большой интерес представляют экспериментальные данные, полученные группой 

авторов, [392] получивших зависимость доза-эффект для ряда опухолей у белых 

нелинейных крыс, которым вводили в/б 249Bk. Оценивалось общее количество 
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злокачественных опухолей, частота опухолей костей, молочных желез, щитовидной 

железы, мягких тканей (рисунок 5.1.4 – 5.1.6). Среднее количество крыс в группе – 28. 

Опухоли костей – это веретеноклеточная саркома, фибросаркома и остеосаркома. 

Злокачественные опухоли мягких тканей – фибросаркомы (соединительно-тканного 

гистогенеза). Опухоли лимфоидной ткани и кроветворной системы – миэлоидные ткани 

(тимомы, лимфосаркомы) с локализацией в легких, вилочковой железе, лимфатических 

узлах, опухоли щитовидной железы – медуллярные раки. 

На приведенных рисунках показано, что количество 249Bk, которое не вызывает 

развития опухолей, по сравнению с контролем, составляет: для лимфатической и 

кроветворной ткани, щитовидной железы и суммы злокачественных опухолей – 0,0185 

МБк/кг, молочной железы – 1,85 МБк/кг (за счет высокого спонтанного уровня частоты 

опухолей молочных желез крыс-самок), мягких тканей – 9,25 МБк/кг. 

Доказательством возможности появления опухолей легких и бронхов у человека под 

влиянием β-излучателей косвенно могут служить результаты опытов на животных. В [52, 

49] проанализированы практически все имеющиеся в настоящее время данные по 

канцерогенезу. Авторы показали, что химически растворимые соединения 

радионуклидов, быстро и полностью всасывающихся в легких, не вызывают рака легких и 

бронхов при ингаляционном поступлении. К таким β-излучающим радионуклидам 

относятся все известные соединения 3Н, I37Cs, 24Na, растворимые соединения 89Sr и 90Sr. В 

то же время радиоактивные элементы, которые из легких удаляются медленно, после 

ингаляции могут вызвать опухоли легких. Здесь речь идет о таких β-излучателях, как 
144Се, 91Y, оксиды l06Ru, 32Р, 59Fe и 35S. Для возникновения опухоли легких у 

экспериментальных животных при ингаляционном поступлении β-излучающих 

радионуклидов необходимо накопление достаточно высоких поглощенных доз - не менее 

10 Гр. В этом случае у 10-15% животных возникают опухоли легких. С увеличением 

поглощенной дозы до 300 и 500 Гр количество опухолей легких в опыте достигает 40 и 

60% соответственно. Следует подчеркнуть, что форма кривой доза-эффект нелинейна, она 

вогнута вверх и обрывается при дозе 10 Гр. Отчетливо выражен клинический порог ниже 

10 Гр в случае поступления β-излучателей. 

По данным Raabe [370] пороговые дозы на легкие молодых биглов составили 10 Гр 

для 90Sr, 50 Гр (90Y), 70 Гр (144Ce), 20 Гр (91Y), 80 Гр ( 91Sr). 
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Количество введенного 249Bk, МБк/кг 

Рисунок 5.1.4 – Частота возникновения злокачественных опухолей и опухолей 

скелета при внутрибрюшинном введении различных количеств 249Bk. (  - различия с 

контролем достоверны) [392] 

 

 
Рисунок 5.1.5 – Частота возникновения опухолей молочных желез, опухолей 

щитовидной железы и опухолей мягких тканей при внутрибрюшинном введении 

различных количеств 249Bk. (  - различия с контролем достоверны) [392] 
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Количество введенного 249Bk, МБк/кг 

Рисунок 5.1.6 – Частота возникновения опухолей кроветворной и лимфоидной ткани 

и прочих опухолей при внутрибрюшинном введении различных количеств 249Bk. (  - 

различия с контролем достоверны) [392] 

 

Внешнее γ-излучение 

В конце 1970-х, Ullrich и Storer опубликовали ряд работ по индукции опухолей у 

облученных мышей [393, 394]. Полученные данные содержали всесторонние сведения по 

эффектам дозы и мощности дозы при индукции ряда опухолевых заболеваний, включая 

миелоидный лейкоз и солидные опухоли: яичников, гипофиза, легкого и вилочковой 

железы. 

Сведения по индукции миелоидного лейкоза у облученных мышей объединены в 

таблице . Анализ данных указывает, что частота миелоидного лейкоза увеличена по 

сравнению с контролем при дозах около 0,5 Гр и выше. Данные были подогнаны под 

линейные, линейно-квадратичные и порогово-линейные дозовые зависимости. Все три 

модели дают хорошее соответствие данным, и в случае порогово-линейной модели 

оказалось возможным получить порог около 0,22 Гр (рисунок 5.1.7, таблица 5.1.3). 

В таблице 5.1.4 приводятся уровни облучения, при которых можно было наблюдать 

значимое повышение рисков лейкоза и солидных злокачественных новообразований. 

Наименьшая доза, при которой можно было определить значимый эффект по частоте 

опухолей очень различается от работы к работе. Это зависит от факторов, которые влияют 

на статистическую мощность, таких как: число используемых мышей, спонтанная частота 

рака, тип рака, уровень радиационного риска, используемый диапазон доз и период 

наблюдения. 
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Таблица 5.1.3 – Модельная аппроксимация данных по миелоидному лейкозу у мышей, 

подвергнутых воздействию γ-излучения от источника  60Со. 

Модельная 
функция 

С α β D0 X2 DF 

I=C+ αDa 0,64±0,009 1,13±0,13 - - 4,7 6 

I=C+ αDβD2B 0,69±0,009 0,87±0,39 0,22±0,15 - 2,7 5 

I=C+ α(D-D0)
c 0,72±0,008 1,55±0,18 - 0,22±0,14 2,6 5 

 

 
Рисунок 5.1.7 – Зависимости доза-эффект, построенные для данных по миелоидному 

лейкозу у  самок мышей линии RFM [393, 394]. 

 

Таблица 5.1.4 – Частота развития миелоидного лейкоза у самок мышей линии RFM, 

подвергнутых острому γ-облучению [393, 394]. 

Доза (Гр) Число животных Частота развития лейкоза 

0 763 0,72 ± 0,10 

0,1 2827 0,72 ± 0,15 

0,25 965 0,84 ± 0,30 

0,5 1918 1,17 ± 0,26 

1,0 1100 1,60 ± 0,41 

1,5 1054 3,60 ± 0,76 

2,0 1099 3,22 ± 0,43 

3,0 4133 5,20 ± 0,51 
Итого 17859  

 

Среди опухолей у мышей одна из наиболее изученных является опухоль вилочковой 

железы. Дозовая зависимость для индукции тимусных лимфом после острого облучения 

всего тела, определенная во многих исследованиях, относится к пороговому типу 
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(рисунок 5.1.8). Так, Maisin и соавт. [396] облучали самцов мышей в возрасте 12 недель в 

разовых или фракционированных дозах γ-излучения 137Cs (4 Гр - мин-1) в диапазоне от 

0,25 до 6 Гр. Кривая дозового ответа имела порог. Частота тимусных лимфом была 

повышенной по сравнению с контролем только после облучения в дозах 4 Гр и выше. 

Аналогично, Ullrich и Storer [393, 394] изучали зависимость "доза-эффект" для тимусной 

лимфомы у самок мышей RFM/Un. Облучение проводили при 0,45 Гр - мин-1 и 0,06 мГр - 

мин-1. При высокой мощности дозы частота лимфом возрастала как квадрат дозы до 0,25 

Гр, хотя нельзя было исключить порог при ответе до примерно 0,1 Гр. В этом 

ограниченном диапазоне доз предположение о линейности было отвергнуто. От 0,5 до 3 

Гр повышение частоты с дозой было почти линейным. При более низкой мощности дозы 

ответ наилучшим образом описывается линейно-квадратичной дозовой зависимостью с 

пологим (возможно, нулевым) начальным наклоном кривой, что опять же допускает 

возможность порога при малых суммарных дозах.  

 
 

 
Рисунок 5.1.8 – Частота развития тимической лимфомы у мышей, как функция дозы для 

однократного или фракционированного рентгеновского облучения [396]. 
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В документе [350] приведены минимальные дозы внешнего облучения, при котором 

наблюдалось значимое повышение частоты рака у мышей. Таблица 5.1.4а. 

 

Таблица 5.1.4а – Минимальные дозы внешнего облучения, при котором наблюдалось 

значимое повышение выхода рака у мышей. [350] 

Вид рака 
Линия 
мышей 

пол Вид излучения 
Доза 
(Гр) 

Миелоидный 
лейкоз 

RFM 
CBA-H 
BC3F 

самцы 
самцы 
самки 
самки 
самцы 
самцы 
самки 

рентгеновское 
гамма 
гамма 
гамма 

рентгеновское 
гамма 

рентгеновское 

0,25 
1 
1 
2 

0,5 
1,5 
1 

Тимусная 
лимфома 

RFM 

самцы 
самцы 
самки 
самки 

гамма 
рентгеновское 

гамма 

1 
3 
1 
2 

Аденокарцинома 
легкого 

BALB-c 
SAS/4 

самки 
оба 

гамма 
рентгеновское 

0,5 
2,5 

Аденокарцинома 
молочной железы 

BALB-c самки гамма 0,2 

Опухоль яичника 
BC3F1 

BALB-c 
RFM 

самки 
самки 
самки 

рентгеновское 
гамма 
гамма 

0,16 
0,25 
0,5 

Гарденеровская 
опухоль 

молочной железы 
RFM самцы гамма 3 

Все солидные 
опухоли 

BC3F1 самки рентгеновское 
1,3ab 

4 

 

a - кроме опухоли яичника, b - р-0,05. 

 

При индукции опухолей яичников у мышей, подвергшихся рентгеновскому  или γ-

облучению, также показано наличие порога в функциях ответа для некоторых линий. Это 

отражается в резко выраженном эффекте дозы и мощности дозы [393, 394 и др.]. Так, у 

мышей SPF/RFM, подвергнутых облучению при 0,45 Гр - мин-1, было получено значимое 

повышение частоты опухоли в дозах от 0,25 до 3 Гр. Данные можно аппроксимировать 

линейно-квадратичной дозовой функцией с отрицательным линейным членом, I(D) = 2,3 + 

(-23)D + 1,8D2 (р>0,25) или порогово-квадратичной моделью, I(D) = 2,2 + 2,3(D - D*)2 

(р>0,75), где пороговая доза, D*, оценивается в 0,12 Гр. Линейные и квадратичные 

дозовые функции были отклонены. Эта характеристика ответа, как считают, отражает тот 

факт, что развитие опухоли яичников у мышей, по-видимому, следует за изменениями 

гормонального статуса, которые наступают после гибели существенной доли ооцитов. 
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Облучение при низкой мощности дозы менее эффективно в отношении гибели клеток. 

Вследствие этого, эффективность индуцирования опухолей при низкой мощности дозы 

существенно снижена – примерно в 6 раз. Результаты позволили предположить 

возможность порога вплоть до значения около 0,115 Гр. 

Оценены уровни доз, не вызывающих возникновения опухолей в критических 

органах наиболее важных β-излучателей, таких как 90Sr, 137Cs, 140La, 144Ce, 131I, а также 

внешнего γ-излучения. 

 

Таблица 5.1.5 – Величина дозы, не вызывающая развития опухолевых эффектов от 

редкоионизирующих источников излучения по данным эпидемиологических и 

экспериментальных исследований 

Радионуклид 
Название 
Опухоли 

Порог дозы (Гр) по данным исследований 

эпидемиологическим экспериментальным 
144Ce, 90Sr, 140La 

хлорид остеосаркома  
12,1-24,0 

[397-399, 402] 
90Sr, 137Cs, 249Bk лейкоз 

0,2 – 0,5 
[163, 376, 406, 407] 

0,1-2,5 
[43, 399, 400, 403] 

Внешнее 
облучение 

лейкоз 
0,005*; 1,1 
[408-418] 

0,25-2,5 
[393, 396, 404, 405] 

90Sr, 137Cs, 131I, 
опухоли 

эндокринных 
органов 

 
0,1-2,0 

[399, 403, 419] 

131I 
опухоли 

щитовидной 
железы 

0,1-2,0 
[241, 422-429] 

0,1-3,0 
[261, 262, 420, 421] 

Внешнее 
облучение, 137Cs, 

131I 

опухоли 
молочных желез 

0,2 
[430, 431] 

0,2-0,5 
[241, 432] 

Внешнее 
облучение 

опухоли яичников 
надпочечников 

гипофиза 
 

0,12-0,5 
[48, 174, 393] 

 

* расчетная величина 

 

Величины дозовых порогов получены в результате обобщения и анализа 

фактических эпидемиологических и экспериментальных данных путем сравнения 

эффекта в диапазоне минимальных из изученных доз и контроля. 

Установлено, что уровень доз, не вызывающих развития лейкозов для 90Sr, 137Cs, 
249Bk составляет по данным эпидемиологических исследований 0,2-0,5 Гр, 

экспериментальных – 0,1-2,5 Гр. 
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Пороговая доза для остеосарком, при введении растворимых соединений 90Sr, 140La, 
144Ce, экспериментальным животным довольно высока и составляет по данным авторов 

12,1-24 Гр. Безопасные уровни 90Sr, 137Cs, 131I для опухолей эндокринных органов по 

данным экспериментальных исследований, в том числе и для щитовидной железы, 

составляет 0,1-3,0 Гр. Порог возникновения опухолей щитовидной железы у человека по 

данным разных авторов колеблется от 0,1 до 2,0 Гр. 

При воздействии внешнего γ-облучения лейкозы не возникнут у человека, по 

данным разных авторов, при дозах 1,1 Гр, а у животных при дозах 0,25-2,5 Гр, опухоли 

молочных желез у человека не возникнут при 0,2 Гр, а у животных -0,2-0,5 Гр. Пороговая 

доза для опухолей яичников по данным экспериментальных исследований составит 0,12-

0,5 Гр. 

Обращает на себя внимание, что величины безопасных уровней доз для опухолей, 

вызванных β-, γ-излучателями, (лейкозы, опухоли щитовидной и молочной железы – 

таблица 5.1.5) близки по своему значению по эпидемиологическим и 

экспериментальным данным так же, как безопасные уровни доз α-излучателей для 

опухолей легких и скелета (таблица 5.2.5). 

Для других видов опухолей такого сравнения провести невозможно из-за отсутствия 

эпидемиологических данных. В литературе имеются данные (Raabe O.G. et al. 1994, 

1995) по сравнению индукции опухолей костей у человека и мышей CF1 с данными, 

полученными у гончих собак. Когда время нормализовали по продолжительности жизни, 

то для всех трех биологических видов были найдены почти идентичные функции риска 

злокачественных опухолей костей «мощность дозы/время», которые можно представить 

одной медианной регрессией. Результаты проведенного анализа по действию уровней 

доз, не вызывающих клинических изменений у экспериментальных животных, 

сопоставлены с имеющимися эпидемиологическими данными и свидетельствуют о том, 

что: 

- Для оценки уровней радиационного воздействия, не вызывающих 

бластомогенных эффектов, возможна прямая экстраполяция экспериментальных 

данных на человека. 

- Фактические научные данные по влиянию на здоровье ионизирующего 

излучения противоречат гипотетической линейной беспороговой модели «доза-эффект». 

- В связи с тем, что существующие модели не позволяют правильно 

экстраполировать риск облучения в области малых, средних и больших доз, выходом 

из положения является эмпирическое обоснование пределов дозы и дальнейший анализ 

экспериментальных данных, интеграция их с реальными эпидемиологическими 

исследованиями по оценке безопасных уровней внутреннего облучения. 
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5.2 Влияние модифицирующих факторов на зависимость доза-эффект при 

действии ионизирующего излучения 

 

5.2.1 Значение гистологического типа тканей в проявлении бластомогенных 

эффектов радиации 

Значение модифицирующего действия ряда факторов на риск развития рака описали 

Y. Shimada, M. Nishimura et al. 2011 [434], отметившие особое значение возраста, пола, 

генетической предрасположенности и таких как сигаретный дым и асбест. При этом 

авторы уделили большое внимание необходимости интеграции экспериментальных 

данных, полученных на животных, с эпидемиологическими. Интерес представляет 

достоверность индукции опухолей, начиная с 50 мГр. 

Oghiso и соавт. сравнивали зависимость "доза-эффект" для первичных опухолей, 

классифицированных по гистологическому типу, после разового вдыхания 239РuО2 

крысами Вистар [389]. Это исследование проводилось на 130 контрольных животных и на 

310 животных, подвергавшихся воздействию 239РuО2, которых разделили на семь групп. 

Начальное содержание последнего в легких варьировало в различных группах примерно 

между 97 и 1670 Бк, что соответствовало усредненным дозам на легкие от 0,7 до 8,5 Гр. 

При оценке частоты и скорости развития опухолей обнаружились дозовые различия. Как 

правило, при меньших дозах (<1 Гр) индуцировались метаплазия и доброкачественные 

аденомы, в то время как злокачественные карциномы были индуцированы при 

относительно больших дозах (>1,5 Гр) (рисунок 5.2.1.1). Пик частоты для аденом 

приходился на дозу 0,7 Гр, для аденокарцином - на 2,9 Гр, для аденоплоскоклеточной и 

плоскоклеточной карцином - на 5,4-8,5 Гр. Как считали авторы, эти результаты указывают 

на дифференцированный дозовый ответ при канцерогенезе в легких, так как метаплазия и 

доброкачественные аденомы развиваются при меньших дозах (<1,0 Гр), а 

злокачественные карциномы - при больших дозах, (>1,5 Гр). Примечательно также, что 

продолжительность жизни в группе с дозой 0,7 Гр (871± 105 суток) была значимо больше 

таковой в контрольной группе (790144 суток, p<0,01). В группах с большими дозами 

продолжительность жизни была короче. 

Пороговый тип ответа не был обнаружен у 344 крыс, подвергнутых воздействию 
244Сm в виде окиси. Группы по 100 - 200 самцов и самок крыс получали усредненные дозы 

на легкие от 244Сm2О3 в интервале от 0,2 до 36 Гр [388]. Как правило, распространенность 

доброкачественных и злокачественных новообразований легкого увеличивалась с 

увеличением усредненной дозы на легкие. Для опухолей легкого полученные данные 

удовлетворительно аппроксимировались линейной функцией дозового ответа (I = 0,38 ± 

0,04 Гр-1). Ответ у крыс, подвергнутых облучению от 239РuО2 (I = 0,70 ± 0,07 Гр-1), был вдвое 

сильнее ответа после облучения от 244Сm2О3. 
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Рисунок 5.2.1.1 – Доброкачественные и злокачественные опухоли легкого у крыс 

после ингаляции аэрозолей 239PuO2 [389]. 

 

В поздние сроки у крыс при поражении плутонием часто возникали 

злокачественные опухоли легких. Р. Л. Ерохин с соавт. [386] при гистологическом 

исследовании обнаружили рак легких. При этом плоскоклеточный рак встречался чаще, 

чем аденокарцинома. 

Исследования Н.А. Кошурниковой [381] показывают, что поражение лимфоидной 

ткани легкого и регионарных лимфатических узлов у крыс, получавших интратрахеально 

растворимые соединения плутония, всегда менее тяжелое, чем поражение 

соединительнотканных структур, альвеолярной паренхимы, бронхиального дерева и 

кровеносных сосудов легкого. Различие в реакции разных структур легочной ткани 

отличается у собак после ингаляции им нерастворимой двуокиси плутония. Этим может 

быть объяснено, что величины пороговых доз для разных видов опухолей тоже могут 

значительно отличаться. 

Гистоауторадиографическое исследование показало, что наибольшее количество 

крупных агрегатов плутония у крыс расположено в рубцах области корня легкого. 

«Звезды» из треков α-частиц располагались вместе с глыбами пигмента в 

соединительнотканных клетках или внеклеточно между гиалинизированными 

коллагеновыми волокнами. Отдельные агрегаты видны в склерозированных участках по 

периферии легких, в межальвеолярных перегородках и под плеврой. Единичные звезды 

располагались в просвете альвеол и перибронхиальной, склерозированной лимфоидной 

ткани. 

В уникальном эксперименте последних лет на собаках Биглах оценивалась 

сравнительная эффективность 238Pu, 239Pu оксидов по развитию лёгочного фиброза и рака 
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лёгких после ингаляции аэрозолей с различным размером частиц. Через 15 лет после 

экспозиции модель риска лёгочного фиброза была значительно лучше для пороговой 

модели. Порог развития фиброза для 238Pu составил 0,7-1,5 Гр, для 239Pu – 2 Гр, при 

комбинированном действии 238Pu и 239Pu – 1,5 Гр. Рак лёгкого у собак описывался 

линейной или квадратичной зависимостью, порога не выявлено [385]. Однако, по мнению 

авторов, использованные дозы в эксперименте были достаточно высоки. 

На рисунках 5.2.1.2, 5.2.1.3, 5.2.1.4 показано, что частота возникновения  опухолей 

легких у крыс отмечается при кумуляции определенной дозы в легких, а так же 

продемонстрировано модифицирующее влияние гистологического типа тканей на 

зависимость доза-эффект [375, 386]. Для разных соединений плутония максимальные 

значения частоты опухолей отличаются по величине дозы. В то же время безопасные уровни 

доз при ингаляционном и интратрахеальном поступлении 239PuO2, 
238PuO2 и Na2(

239PuO2) 

лежат в близком диапазоне доз по изученным видам опухолей лёгких. Безопасный уровень по 

суммарной частоте опухолей равен 0,5 Гр, аденокарценомам 0,1-0,5 Гр, плоскоклеточному 

раку 8 Гр. 

Индукция опухолей, в том числе остеосарком, различна для разных α- излучающих 

радионуклидов. На рисунке 5.2.1.5 показано, что частота выхода остеосарком у мышей 

плутонивоевой группы выше, чем у мышей с другими α- радионуклидами. Анализ 

приведенных данных показал, что ОБЭ плутония по сравнению с другими α-излучающими 

изотопами не является величиной постоянной. Величина сравнительной токсичности 

плутония существенно меняется от дозы и для разных критериев различна. Как правило, 

величина ОБЭ плутония тем больше, чем большие эффекты сравниваются. Так, для 

сокращения продолжительности жизни мышей на 90% достаточно ввести 239Pu в 35 раз 

меньше, чем 226Ra, в 3,5 раза меньше, чем 233U, и в 1,5 раза меньше, чем 210Po. Такая же 

закономерность наблюдается и при индукции остеосарком у мышей [375]. 
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Рисунок 5.2.1.2 – Частота возникновения пневмосклерозов (х), плоскоклеточных 

раков и аденокарцином (•) и других опухолей легких (О) после внутритрахеального 

введения крысам азотнокислого плутония, (---) контроль. [386] 
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Рисунок 5.2.1.3 – Частота возникновения остеосарком у мышей, переживших латентный период 

после введения 239Pu (), 232U (х), 233U (�) и 226Ra (). [375] 

 

 

Рисунок 5.2.1.4 – Доза-эффект развития опухолей лёгких при инкорпорации 

соединений плутония. 
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 - все виды опухолей,  - аденокарцинома,  - плоскоклеточный рак при ингаляционном 

поступлении 239PuO2 (верхний рис.) и 238PuO2 (нижний рис.);  

 - все виды опухолей,  - плоскоклеточный рак,  - аденокарцинома при 

интратрахеальном введении 239PuO2 (верхний рис.), 238Pu(NO3)4 (нижний рис.) – 

собственные данные 

 

Рисунок 5.2.1.5 – ОБЭ для мышей некоторых α-излучателей относительно радия при их 

внутривенном введении [362] 

 

Приведенные материалы об относительной эффективности плутония по сравнению с 

другими остеотропными и равномерно распределяющимися радиоактивными изотопами 

однозначно свидетельствуют о большей токсичности 239Pu. Большая токсичность α-излучателя 
239Pu по сравнению с остеотропными β-излучателями понятна. Она обусловлена значительно 

большей плотностью ионизации и особенностями пространственного распределения дозы 

облучения в тканях. 

 

5.2.2 Роль радиочувствительности в проявлении порогового эффекта радиации 

При определении возможности обнаружения какого-либо эффекта облучения важное 

значение имеет число используемых животных и их чувствительность к действию радиации. 

Исследования на животных, как правило, не включают столь большого числа особей, как при 

обширных эпидемиологических исследованиях. Однако, их преимущество заключается в том, 
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что они заранее планируются. Группы облучаемых животных, как правило, генетически 

гомогенны, и можно выбрать число животных по каждой дозовой группе, чтобы получить 

максимум информации. Лабораторные животные подвергаются воздействию от источников 

излучения при контролируемых условиях, в частности, в отношении дозиметрии - намного 

больше определенности. При исследованиях на животных можно также получать информацию 

при облучении с различной мощностью дозы. Данные по облучению лабораторных животных 

позволяют, таким образом, получать сведения о форме дозовых зависимостей для ряда типов 

опухолей и сделать оценки наименьшей дозы, при которой можно наблюдать значимый эффект 

индукции опухолей после воздействия ионизирующего излучения. Возможность обнаружения 

радиационно-индуцированного рака зависит от количества животных, взятых в исследование, 

спонтанной частоты заболевания и радиочувствительности определенного типа опухоли 

(таблица 5.2.2.1) [350]. 

 

Таблица 5.2.2.1 – Статистически достоверные размеры выборок облученных и контрольных 

мышей, необходимые для обнаружения значимого роста риска развития опухолей a. 

Линия 
мышей 

 
Вид опухоли 

 

размер  выборки  

1000 мГр 100 мГр 10 мГр 1 мГр 

RFM 

RFM 

СВА 

тимусная лимфома b 

миелоидный лейкоз c 

миелоидный лейкоз d 

1300 

1700 

30 

1,2•105 

1,2•105 

300 

1,2•107 

1,2•107 

4000 

1,2•109 

1,2•109 

1,3•105 

 

a        р = 0,05. 

b       спонтанный выход – 1,310-1; предположена величина риска 310-2 Гр-1.  

c       спонтанный выход – 710-3; предположена величина риска 710-3 Гр-1. 

d       спонтанный выход – 110-4; предположена величина риска 110-1 Гр-1. 

 

 В работах [456, 457] проанализированы материалы экспериментов на животных, 

свидетельствующие о структурно-функциональном сходстве многих тканей, органов и 

систем у животных и человека. 

Имеются также существенные различия между подопытными животными и человеком в 

отношении скорости обмена клеток и продолжительности жизни. Более того, на развитие 

опухолей у человека и у животных оказывают модифицирующее влияние разнообразные 

внутренние и внешние факторы, каждый из которых может в принципе влиять на зависимость 

«доза-эффект». Тем не менее, представляется, что большинство опухолей у лабораторных 

животных возникают из растущих клонов и развиваются, как и большинство опухолей человека, 

проходя этапы инициирования, активации и прогрессии. Поэтому эти опухоли имеют 
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существенное значение для понимания формы дозового ответа при индукции опухолей у 

человека и сущности вероятных эффектов при очень малых дозах [350]. 

По данным [49, 241] 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. Это дает право прямого переноса 

экспериментальных данных по стохастическим эффектам с животных на человека [241]. 

Сравнительный анализ параметров и доза-эффект, полученных для различных 

химических соединений α-излучателей при двух путях поступления (ингаляционный, 

интратрахеальный) показал существенное влияние на величину канцерогенного эффекта 

способа введения, физико-химической формы радионуклидов – 239Pu и 241Am. Канцерогенная 

эффективность в случае ингаляционного поступления 239Pu по сравнению с 

интратрахеальным в 1,5 раза выше. Избыточная частота рака лёгкого при обоих способах 

введения труднорастворимых соединений 239Pu (плутоний оксид, плутоний нитрат полимер, 

продукты гидролиза тетрафторида плутония) в 2 раза выше (40÷65%), чем при введении 

растворимых (плутоний цитрат, плутоний пентакарбонат) – 20-30%. Кроме того 

максимальная частота развития рака (плоскоклетоный рак плюс аденокарцинома) при 

внутритрахеальном поступлении труднорастворимых соединений плутония-239 в 3-5 раз 

выше, чем при поступлении растворимых соединений америция-241. [380] 

 

5.2.3 Зависимость биологических эффектов от мощности дозы внутреннего 

облучения 

Изучение вопроса о роли мощности дозы излучения имеет как теоретическое, так и 

большое практическое значение, поскольку позволяет лучше понимать закономерности 

суммации и восстановления лучевых повреждений в клетках и тканях при воздействии 

различных видов и источников радиации. Данные о соотношении мощность дозы - эффект 

позволяют более правильно оценивать возможные вредные последствия воздействия 

излучений на человека в профессиональных условиях, когда человек может подвергаться 

длительному воздействию. 

 Эпидемиологические  данные в условиях длительного или хронического воздействия 

радиации в малых дозах крайне ограничены. Наиболее обширная информация о риске 

развития стохастических эффектов для людей получена для однократных или 

кратковременных воздействий излучения в дозах, равных и выше 0,1-1 Гр. Соответствующие 

коэффициенты по биологической эффективности хронического воздействия радиации, по 

сравнению с однократным или кратковременным воздействием, получены на основании 

экспериментальных данных. 
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 В связи с целым рядом имевших место в Российской Федерации не 

регламентированных радиационных ситуаций: сбросы радиоактивных отходов в р. Теча 

(1949-1956 гг.), авария хранилища радиоактивных отходов ПО «Маяк» (1957 г.), испытания 

ядерного оружия на Семипалатинском полигоне, авария на ЧАЭС и др. - произошло 

значительное загрязнение биосферы техногенными радионуклидами, что обусловило 

актуальность проблемы хронического облучения. Особенное значение эта проблема имеет 

для Южно-Уральского региона, где в 50-е годы имели место 3 радиационных инцидента 

[162, 181, 435, 436]. Количественное изучение эффектов радиации и процессов репарации 

повреждений в условиях воздействия малых доз – одна из центральных проблем 

современной радиобиологии [435]. Эпидемиологические исследования в когорте людей 

Уральского региона, подвергшихся хроническому (преимущественно за счет 90Sr  и  137Cs) 

радиационному воздействию, и пострадавших в результате атомной бомбардировки в 

Хиросиме и  Нагасаки показали, что  сопоставимое по эффективной дозе, но различающееся 

по мощности облучение приводит к различным по степени выраженности эффектам. Одной 

из возможных причин более низкой биологической эффективности хронического 

радиационного воздействия может быть восстановление радиационно-индуцированных 

повреждений. 

Важная информация в проблеме доза-эффект и роли мощности дозы в реализации 

радиобиологических эффектов получена в экспериментах с инкорпорацией радионуклидов. 

В отличие от действия внешних источников радиации при инкорпорации радионуклидов 

облучение организма даже после однократного их поступления в организм может 

продолжаться в течение всей жизни. В таких случаях мощность дозы излучения, как 

правило, низкая и падает со временем. Вследствие различий в характере распределения 

облучение организма может быть равномерным или неравномерным с преимущественным 

воздействием радиации на ткани в местах депонирования радионуклида – на скелет, лёгкие, 

печень, щитовидную железу или ЖКТ. Кроме того, радионуклиды отличаются энергией, 

видом излучения и эффективным периодом полураспада, что, с одной стороны, усложняет 

анализ результатов радиобиологических эффектов, наблюдаемых при инкорпорации 

радионуклидов, но, с другой, - значительно расширяет возможности эксперимента при 

изучении соотношений доза-эффект, роли мощности дозы и вида излучения. 

 Результаты экспериментальных исследований, выполненных на крысах, также 

свидетельствуют о важной роли мощности дозы в развитии отдалённой патологии. Так, 

остеосаркомогенная эффективность 90Sr и 144Се существенно зависит от мощности и 

величины суммарной дозы. На уровне оптимальных остеосаркомогенных доз риск развития 

остеосарком у крыс составляет 0,25.10-2 Гр-1, а на уровне доз, не влияющих на естественную 

продолжительность жизни, - (0,02-0,03).10-2 Гр-1 [163]. 

Выход остеосарком на единицу абсорбированной дозы в случае инкорпорации 

долгоживущих остеотропных излучателей при средних дозах в скелете 20-40 Гр мощности 
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дозы 0,2 Гр.сут-1 ниже, чем при более высоких дозах и их мощностях [20]. Результаты 

экспериментов на мышах показали, что остеосаркомогенная эффективность 90Y при 

мощностях доз 0,32-1,27 Гр.сут-1 в 10-20 раз выше, чем 90Sr при одинаковых суммарных 

дозах, но при значительно более низких мощностях доз (0,002-0,15 Гр.сут-1). 

Для анализа роли мощности дозы и пространственного поглощения энергии важное 

значение имеют данные значительно большей (~ в 10 раз) канцерогенной эффективности 

кратковременного рентгеновского облучения щитовидной железы по сравнению с 

воздействием 131I. Одинаковый канцерогенный эффект обнаруживается при дозах внешнего 

излучения и инкорпорированного 131I, равных соответственно 10 и 100 Гр. По данным [437] в 

основе указанных отличий в эффективности лежат различия в мощности дозы. 

На основе анализа материалов клинического и дозиметрического обследования 

ограниченного контингента работников ПО «Маяк» (91 чел.) путем использования 

стандартного линейного, а также нелинейного регрессивного анализа авторы установили 

обратную степенную зависимость между длительностью периода формирования ХЛБ и 

мощностью дозы внешнего гамма-облучения. Была получена линейная зависимость между 

продолжительностью болезни и добавленной дозой облучения после начала клинических 

проявлений ХЛБ. На основе распределения Парето вычислена пороговая кривая риска ХЛБ в 

зависимости от мощности дозы внешнего гамма-облучения. Полученная величина порога Р0 

= 0,0252 Гр/мес позволила произвести оценки нижних границ доз (~ 0,7 Гр для хронического 

и ~ 0,23 Гр для острого облучения) и мощностей доз (~ 5,8·10-4 мГр/мин) 

редкоионизирующего излучения. [390] 

Анализ данных, полученных в эксперименте на животных, показал, что: 

- Токсичность радиоактивных -, - 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. 

- Мощности доз, равные 0,0002-0,03 Гр/день в скелете, 0,0004 Гр/день в кишечнике, 

0,0003 Гр/день в мышце, создаваемые за счет распада 90Sr, Pm u 137Cs соответственно при 

непрерывном облучении в течение всей жизни (крысы) не оказывают влияния на 

продолжительность жизни, картину крови и частоту появления опухолей. [18] 

- 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.  

- 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. 
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Таблица 5.2.3.1 – Степень снижения биологического эффекта излучений с низкой линейной 

потерей энергии в зависимости от мощности дозы 

Исследуемая 
Реакция 

Вид животного, 
линия 

Сравниваемые 
мощности доз 

Степень сни-
жения био-
логического 
эффекта 

 
Автор 

Сокращение 
продолжительности 

жизни 

Мыши-самки, 
RFМ 

0,45 Гр.мин-1 
0,083 Гр.сут-1 2,1 [393, 394] 

Сокращение 
продолжительности 

жизни 

Мыши-самки, 
ВАLВ/с 

То же 2,0 [393, 394] 

Миелоидная  
лейкемия 

Мыши-самцы, 
RF 

0,8 Гр.мин-1 
(0,4-6,0).10-4 Гр.мин-1 6,7 [439] 

Миелойдная 
лейкемия 

Мыши, RF 
0,07 Гр.мин-1 

(0,4-700).10-6 Гр.мин-1 
2,3 [439] 

Зобная лимфома Мыши, RFМ 
0,45 Гр.мин-1

0,083 Гр.мин-1 
6,4 [393] 

Опухоли: яичников Мыши, RFМ То же 4,6 [393] 

яичников Мыши,ВАLВ/с То же 6,7 [393] 
щитовидной 
железы 

Крысы 
беспородные 

1,5 Гр.мин-1 
0,01 Гр.мин-1 

10 [440] 

молочных желез: 
Крысы-самки, 
Spraque, Dawle 

0,1 Гр.мин-1 
0,003 Гр.мин-1 2 [441] 

Частота случаев 
развития опухолей 

  1,1 [441] 

частота возникнове-
ния аденокарцином   4,0 [441] 

число опухолей на 
крысу 

  2,0 [441] 

Опухоли: гипофиза Мыши, RFМ 
0,45 Гр.мин-1 
0,083 Гр.сут-1 5,4 [393] 

гарднеровых желез То же То же 3,3 [393] 
аденокарциномы 

легких 
Мыши, ВАLВ/с То же 2,8 [393] 

аденокарцинома 
молочной железы 

То же 
0,45 Гр.мин-1 
0,083 Гр.сут-1 

1,9 [393] 

Сокращение про-
должительности 

жизни 
Собаки гончие 

0,08 Гр.мин-1 
(0,6-6).10-4 Гр.мин-1 12,8 [442, 443] 

то же 
Мыши (несколь-

ко линий) 
0,56 Гр.сут-1 
0,003 Гр.сут-1 

10 [444] 

Сокращение про-
должительности 

жизни 

Мыши, RFМ 
самцы 
самки 

0,067 Гр.мин-1 
0,4.10-5 Гр.сут-1 

10 
6,6 

[445] 

Лейкемия Мыши, LАF 
0,02-0,20 Гр.мин-1 

(0,1-0,6).10-3Гр.мин-1 
Оценить 

невозможно 
[445] 
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Таблица 5.2.3.2 – Степень снижения биологического эффекта излучений с низкой ЛПЭ в 

зависимости от ритма поступления радионуклидов 

Изучаемая 
реакция 

Вид 
живот-
ного 

Радио-
нуклид 

Ритм введения, доза или 
количество 

Степень 
снижения 
биологи-
ческого 
эффекта 

 
Автор 

Продолжитель-
ность жизни 

Крыса 144Се 
однократно – 185 МБк в 

течение 100 сут. – 555 МБк 
6 [49] 

Продолжитель-
ность жизни 

Крыса 90Sr 
однократно – 11,1 МБк в 

течение 100 сут. – 11,1 МБк 
4 [49] 

LD50/120 

Крыса 90Sr 

однократно – 8,29 МБк/крыса 
хронически (100 суток)– 28,7 

МБк/крыса 
3,5 

[400] 
 

LD50/240 

однократно – 4,66 МБк/крыса 
хронически (100 суток)– 7,73 

МБк/крыса 
1,7 

СПЖ Крыса 90Sr 

однократно – 37,0 МБк/крыса 
ежедневно (за 100 сут) – 37,0 

МБк/кр. сут. 
7,7 

[400] 

однократно – 18,5 МБк/крыса 
ежедневно (за 100 сут) – 18,5 

МБк/кр. сут. 
3,1 

однократно – 11,1 МБк/крыса 
ежедневно (за 100 сут) – 11,1 

МБк/кр. сут. 
1,3 

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

МБк/кр. сут. 
1,4 

однократно – 1,85 МБк/крыса 
2 раза в месяц всего 10 

введений -  1,8 МБк/кр. сут. 
1,2 

Опухоли 
костной ткани 

Крыса 90Sr 

однократно – 18,5 МБк/кр 
ежедневно за 100 сут – 18,5-

37,0 МБк/кр./сут. однократно – 
11,1 МБк/крыса ежедневно за 

100 сут – 11,1 МБк/кр./сут. 
однократно – 3,7 МБк/крыса 
ежедневно за 100 сут –3,7 

МБк/кр./сут. 

0 
 
 

8,2 
 
 
 

2,8 

[400] 

однократно – 1,85 МБк/крыса 
ежедневно за 100 сут –1,85 

МБк/кр./сут. 
0 

Частота 
остеосарком 

Крыса 90Sr 
0,65 Гр/сут в течение месяца 

1,9 Гр/сут в течение всей 
жизни 

5 [8] 
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Продолжение таблицы 5.2.3.2 

Остеосаркома 
на 1 Гр поглощ. 

дозы 
Крыса 

90Sr 
45Са 

однократное 90Sr 
ежесуточное 

однократное 45Са 
ежесуточное 

6,3 [448] 

Лейкоз на 1 Гр 
поглощ. дозы 

Крыса 137Сs 

однократно поглощен. доза 
17,7-78,5 Гр 

2,3 [448] 

Опухоли молоч-
ной железы 

ежемесячно всю жизнь – 33,2 
Гр 

1,2  

Общее количес-
тво опухолей 

 ~2  

Лейкоз Крыса 137Сs 
однократно – 37 Гр 
ежесуточно – 33 Гр 

3,3 [448] 

Опухоли молоч-
ной железы 

   1,8  

Опухоли щито-
видной железы 

Крыса 131I 
однократно – 185 Бк/г (35 Гр) 
ежесуточно – 3 Бк/г суммарно 

(35 Гр) 

6,2% доб 
9,4% зл. и 

доб. 
 

Злокачествен-
ные опухоли 
щитовидной 
железы 

Крыса 131I 
кратковременное рент. обл. 

10Гр 
однократное 131I 100 Гр 

10 [440] 

 

В таблице 5.2.3.1 суммированы доступные данные о степени снижения сокращения 

продолжительности жизни и частоты возникновения новообразований у животных в 

зависимости от мощности дозы [302] и в таблице 5.2.3.2 суммированы собственные и 

литературные оценки эффекта в зависимости от ритма поступления радионуклидов с низкой 

ЛПЭ. 

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 значительным. Поэтому не может быть единой величины снижения 

эффективности воздействия излучения с низкой ЛПЭ с понижением мощности дозы.  

В материалах публикаций 60, 61 МКРЗ [449] предлагается вероятность эффектов при малых 

дозах и малых мощностях дозы уменьшить в 2 раза по сравнению с эффектами при больших 

дозах и мощностях дозы. Подобный коэффициент не используется при интерпретации 

данных для излучения с большой ЛПЭ. Этот уменьшающий коэффициент назван 

коэффициентом, учитывающим эффективность дозы и мощности дозы  DDREF (Dose and 

Dose Rate Effectiveness Factor). Он включен в коэффициенты вероятности для всех 
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эквивалентных доз, полученных из поглощенных доз меньше 0,2 Гр и из больших 

поглощенных доз при мощности дозы меньше 0,1 Гр.ч-1. 

Иные соотношения наблюдаются при воздействии излучений с высокой плотностью 

ионизации (нейтроны, -частицы), при действии которых в поврежденных структурах 

отсутствуют или крайне слабо выражены восстановительные процессы. Именно вследствие 

этого ОБЭ излучений с высокой ЛПЭ возрастает по мере снижения величины суммарной 

дозы и мощности дозы. 

На уровне оптимальных средних остеосаркомогенных доз -излучатели  (239Pu, 241Am, 
237Np, 252Cf) в 25 раз эффективнее ß-излучателей (90Sr, 144Ce), а в диапазоне минимальных 

остеосаркомогенных доз -  в 200-325 раз. При хроническом введении нуклидов эти 

отношения возрастают до 400-600 [308]. Столь большие различия в эффективности 

сравниваемых радионуклидов объясняются особенностями распределения и поглощения 

энергии их излучения в костной ткани, практически полной суммацией повреждений и 

отсутствием восстановительных процессов при воздействии -излучения. Отмеченные выше 

различия в  остеосаркомогенном действии - и ß-излучателей получены при сравнении 

средних доз. Однако, вследствие избирательного накопления радионуклидов трансуранового 

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 ß-излучателей 90Sr u  144Ce они мало отличаются. С учетом 

вышеизложенного, величина ОБЭ -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) [302]. 

Таким образом, представленные 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. 

 

5.3 Детерминированные эффекты при воздействии ионизирующего излучения 

В системе регламентации клинически выявляемые поражения органов или всего 

организма человека относили к так называемым детерминистским эффектам. 

Детерминистские эффекты имеют дозовый порог, а клиническая тяжесть поражения 

возрастает с увеличением дозы (НРБ-99/2009, МКРЗ публ. 103) [29, 324]. 
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 В публикации 60 МКРЗ [449] и НРБ-99/2009 [29], ICRP-1984 этот термин был заменён 

на «детерминированный», что означало «причинно-определяемый предшествующими 

событиями». В публикации (МКРЗ 103, 2007 г.) было сочтено более точно называть такие 

эффекты (как ранние, так и поздние) тканевыми или органными реакциями. Этот вопрос 

прорабатывается и будет представлен в 2012 году в новой публикации по тканевым реакциям 

[438], где речь идёт о так называемом «номинальном пороге». Комиссия рекомендует 

пределы дозы для предотвращения эффектов, проявляющихся в большинстве. Номинальные 

пороговые дозы составляют для хрусталика (помутнение, катаракта), расстройства 

кровообращения 0,5 Гр (для острого, хронического и пролонгированного облучения). 

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 (МКРЗ публ. 103). По нашим исследованиям этот порог 

нужно определить как доклинический. 

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. 

Анализ имеющихся в настоящее время экспериментальных данных показывает, что для 

детерминистских 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. 

В таблице 5.3.1 приведены значения поглощенных доз, ниже которых не наблюдается 

эффект после однократного равномерного внешнего облучения и создаваемых при 

инкорпорации радионуклидов. 
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Таблица 5.3.1 – Уровни доз на органы и ткани, ниже которых не наблюдается возникновение 

детерминированных эффектов [52] 

Орган 
или 
ткань 

Эффект 

Поглощенные 
дозы 

внешнего 
облучения, Гр

Инкорпорированные радионуклиды 

поглощенная 
доза, Гр 

удельная активность 
в организме или 
ткани, МБк/кг 

Все тело рвота 0,5 нет нет 
Костный 
мозг 

смерть 1,0 3-10 3,6 103 

Кожа 

преходящая 
эритема, 
временное 
выпадение 
волос 

 
3 

Нет  

Легкие пневмонит 5   
Легкие смерть 10 93 1,1 

Щитовидная 
железа 

нарушения, не 
приводящие к 

полной деструкции 
железы 

10 50 2,0 

 

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, 144Се 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 

ЦНС с очаговой и диффузной глиальной реакцией, атеросклероз, лучевые катаракты, 

некрозы костной ткани. В основе склеротических процессов лежит гибель паренхиматозных 

клеток, как наиболее радиочувствительных, и замещение их соединительнотканными 

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 
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своих внутренних потенций и функциональных единиц и обладает выраженными викарными 

возможностями [48]. 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 239Рu 

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 239Рu находится в диапазоне 0,4-0,6 Гр [209, 450, 451],  что 

соответствует данным, полученным в эксперименте [280, 284, 286]. 

Изучение в широком диапазоне доз биологического действия промышленных 

соединений плутония в эксперименте на крысах позволяло обнаружить безопасные уровни, 

которые в течение опыта не приводили к изменению количества форменных элементов в 

периферической крови, для всех соединений плутония «безопасные» уровни укладываются в 

диапазонах 0,2 – 0,6 мкKu/кг. Поглощенная доза в скелете за время средней 

продолжительности жизни животных составила 0,4 – 1,6 Гр. При этом критическим 

показателем для полимерного плутония является тромбопения, а для остальных соединений 

плутония – лейкопения. Эти же количества разных соединений плутония (полимерного, 

лимоннокислого, фторокиси и тетрафторида плутония) не сокращают продолжительности 

жизни крыс. По мнению авторов [208, 378], не эффективные дозы в поздние сроки 

оказываются одинаковыми за счёт компенсации поражений. 

Оценка биологической эффективности радионуклидов с разным характером поведения 

и видом излучения – 131I, 239Рu, окись трития - по изменению биохимических показателей 

крови свидетельствует о том, что эффекты, вызванные в результате нарушения обмена 

веществ, можно отнести к детерминированным или тканевым эффектам, имеющим порог, а 

клиническая тяжесть поражения возрастает с дозой [304]. 

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 (рисунок 5.3.1). 
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Рисунок 5.3.1 – Зависимость от дозы на 14 сутки после введения 131I. Гликоген – 1, 

холестерин – 2, β-липопротеиды – 3, общие липиды – 4, пировиноградная кислота – 5. 

 

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 

гематологических показателей (таблица 5.3.2). 

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 биохимическим показателям в 2 раза, а в случае развития 

опухолей в органах наибольшего облучения - в 2-10 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 

щитовидной железы 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. 
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Таблица 5.3.2 – 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 5,0 5,0 
0,3-0,5 [237, 

428] 

НТО 0,8 0,5 [12] 0,5 [12] 0,8 [8, 13] 

60Co 1,0 0,5 [8] 0,5 [8] 
0,3 [428] 
(лейкоз) 

239Pu 0,05-0,5 5,0 [279]  
0,1-1,0 [279, 

280] 

 

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 биохимическим показателям в 2 раза, а в случае развития 

опухолей в органах наибольшего облучения - в 2-10 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 

щитовидной железы 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. 

Основным детерминированным эффектом является изменение такого интегрального 

показателя при действии радиации, как продолжительность жизни. Установлено, что 

основной показатель состояния здоровья популяции - средняя продолжительность жизни 

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 свидетельств достоверного снижения средней продолжительности 

жизни. В то же время в трудах (Е. Lorenz, 1955; L. Carlson, 1959; A. Upton, 1967;  

Н. Dougherty, 1967; G. Casarett, 1970; и K.H. Муксиновой, 1983; Г .А .  Заликина, 1983;  

Ю.И. Москалева, 1983; Э.И. Рудницкой, 1983; П.В. Голощапова, 1987; А.М. Кузин, 1991) при 

хроническом как внешнем, так и внутрикорпоральном облучении (226Ra, 238Pu, 241Am, 3Н, 
90Sr, 244Cm) мышей, крыс, собак при наименьших дозах из ряда испытанных было показано 

увеличение средней продолжительности жизни на 5-14 % [цит. по 179, 241]. 
Отсутствие влияния определённого диапазона доз ионизирующей радиации, в том 

числе инкорпорированных радионуклидов, на естественную продолжительность жизни крыс 
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или мышей и даже увеличение ее по сравнению с адекватным контролем, не исключают 

возможности развития различных форм отдаленной патологии, а в ряде случаев 

способствуют проявлению их, так как увеличивают время, необходимое для реализации этой 

патологии. 

Обобщение многолетних экспериментальных данных на белых беспородных 

крысах позволило установить уровни доз инкорпорированных радионуклидов α и β 

излучателей таких, как 238Рu, 239Рu, 241Am, 249Bk, 237Np, 244Cm, 144Се, 90Sr, 252Cf, 
140La, которые не вызывают сокращения продолжительности жизни животных, а 

приводят даже к увеличению ее в среднем на 6 % (β-излучатели) и 8,5 % выше 

контроля (α-излучатели) [454] (таблица 5.3.3, 5.3.4). 

Обращает на себя внимание, что величины эквивалентных доз β- или α- излучающих 

радионуклидов, вызывающих увеличение продолжительности жизни крыс, близки по 

значению и равны 10 Зв. Эту эквивалентную дозу можно считать пороговой по изученному 

критерию.  

Увеличение продолжительности жизни животных под влиянием ионизирующих 

излучений привлекает все большее внимание исследователей. Оно может быть следствием 

неспецифической стимуляции защитно-приспособительных реакций организма, активации 

неспецифического иммунитета. 

Таким образом, на основании проведенного анализа экспериментальных данных по 

клинике нарушения некоторых сторон обмена веществ (липидного, углеводного, белкового) 

установлены уровни доз инкорпорированных радионуклидов, которые не вызывают 

изменений ни одного из десяти изученных биохимических показателей. Максимально 

недействующими дозами являются дозы 5 Гр для 131I; 0,8 Гр - для окиси трития; 1,0 Гр - для 

внешнего γ 60Со; 0,5 Гр - для 239Рu. Эти величины близки по значению к результатам 

собственных исследований и литературным данным по гематологическим показателям и в 

несколько раз выше уровней доз, не вызывающих развития опухолей критических органов 

(щитовидная железа, костные ткани, кровь). 

Путем экстраполяции экспериментальных данных на человека определены уровни доз, 

не вызывающие развития соматических эффектов типа детерминированных, близкие к 

уровням доз, не вызывающих изменения ведущих регуляторных систем при длительном 

облучении радиологов, рентгенологов и участников ЛПА на ЧАЭС. По экспериментальным 

данным пределы годовых доз лежат в диапазоне 0,1-0,4 Зв; по клиническим - ниже 0,3-0,6 Зв. 
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Таблица 5.3.3 – Уровни доз, не вызывающие сокращение средней продолжительности жизни 

крыс, после однократного воздействия радионуклидов (α-излучатели) 

Радио-
нуклид 

Путь введения, 
форма 

соединения 

Доза на 
критический 
орган, Гр 

Количество 
животных в 

опыте 

СПЖ 
Литературный 
источник 

скелет легкие сутки 
%от  

контроля 

241Аm 

в/б 
нитрат 

0 
0,3 

 173 
496 

554±15 
593±16 

107,1 

[284] 
и/т 

нитрат 
0,3 0,3 285 695±17 109,2 

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 
[285, 286] 

и/т 
нитрат 

0 
1,4 

0 
0,5 

117* 
29* 

630±19 
630±19 

103,6 

239Pu 

ингаляция 
цитрат 

0 
0,1 

0 
0,4 

258 
157 

575±8,7 
616±13,2

107,1 
[280] 

пентакарбонат 
аммония 

0,1 0,6 205 622±13 108,1 

237Np 

в/в 
ацетат 

0 
0,1 

 
98 

267 
674±15 
694±19 103,0 

[283, 371] 
и/т 

нитрат 0,5 0,8 92 684±17 101,5 

244Cm 
в/в 

хлорид 
0 

0,05  56* 
150* 

554±25 
613±27 110,6 [258] 

252Cf в/в 
цитрат 

0 
0,8 

 
48* 
28* 

500±18 
600±12 

120,0 [49] 

 

Примечание: * - количество животных, переживших 200 сут.  

 

Существующие допустимые уровни облучения персонала являются безопасными и 

имеют достаточный запас в отношении детерминированных эффектов. 

В заключении по материалам главы 5 в целом можно сказать, что систематизация и 

анализ многолетних собственных экспериментальных исследований, литературных данных, 

а также интеграции их с эпидемиологическими исследованиями позволили установить 

уровни доз инкорпорированных радионуклидов и внешнего излучения, которые не вызывают 

развития ряда бластомогенных и тканевых эффектов. Были установлены безопасные уровни 

радиации, которые не вызывают развития опухолей легких, скелета, лейкозов, 

гормонозависимых опухолей и ряда эндокринных органов, индуцированных α-, β-,  

γ-излучателями, а так же безопасные уровни развития склеротических процессов в лёгких и 

печени, изменение показателей периферической крови и обмена веществ. 
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Таблица 5.3.4 – Уровни доз, не вызывающие сокращения средней продолжительности жизни, 

после однократного воздействия радионуклидов (β-излучатели). 

 
Нуклид 

 

Путь 
введения, 
форма 

соединения 

Доза на 
критический 
орган, Гр 
[скелет] 

 
Количество 
животных в 

опыте 
 

СПЖ 
 

Литературный 
источник 

 
Сутки 

%от  
контроля

144Се 
в/б 

хлорид 
0 

12,6 
103 
185 

556±29 
590±23 108,0 [397] 

249Вk в/б 
нитрат 

0 
0,6 

26 
60 

650±45 
670±25 103,0 [392] 

90Sr в/б 
хлорид 

0 
25,0 

46 
128 

508±19 
550±20 108,3 [399] 

140La в/в 
хлорид 

0 
1,9 

25 
25 

558±18 
584±31 104,6 [398] 

Сокращения: в/в – внутривенный; в/б – внутрибрюшинный путь введения. 

 
Авторы считают безопасными уровни доз ионизирующего излучения, которые не 

вызывают статистически значимого увеличения частоты развития опухолей или других 

эффектов по сравнению с контролем. В проведенных исследованиях авторы не претендуют 

на какую-либо модель «доза-эффект», т.е. на теоретическую базу для такой функции, 

напротив, предпринята попытка определить некоторый практический уровень «квази-

порога» для развития опухолей или других эффектов после облучения, другими словами 

доклинического порога. О. Raabe [369-370] в своих работах называет этот порог индукции 

рака «виртуальным» (“Lifespan virtual threshold”), а в будущей публикации МКРЗ по 

тканевым реакциям речь идёт о так называемом «номинальном пороге» [438]. 

Наименьшая доза, при которой можно было определить значимый эффект по 

частоте опухолей, очень различается от работы к работе. Это зависит от ряда факторов, 

таких как спонтанная частота рака, тип рака, используемый диапазон доз, период 

наблюдения, радиочувствительность, и др. факторы, значение которых четко прослеживается 

в ряде исследований, приведенных выше. 

Работ, обнаруживающих наличие безопасных уровней доз при действии 

плотноионизирующих излучений не много, но они выполнены довольно обстоятельно и не 

вызывают сомнений. Большая часть имеющейся информации относится к индукции 

опухолей костей или опухолей легких после вдыхания радиоактивных веществ в различных 

химических формах. Имеются также данные, хотя и более ограниченные, по другим органам 

и тканям. Получен широкий спектр дозовых зависимостей. Они охватывают данные, которые 

можно аппроксимировать простыми линейными моделями вплоть до промежуточных 

уровней дозы и других форм ответа с ясным указанием на порог. 

В течение нескольких десятилетий сообщалось о наблюдаемом увеличении 

продолжительности жизни, снижении смертности от раковых заболеваний в популяциях, 
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испытывающих воздействие высокого естественного фона излучений. Эти наблюдения 

противоречат радиационной парадигме, что все виды излучений, включая излучение от 

естественного фона, вредны при любых самых низких уровнях доз. Некоторые ученые в 

области радиационных исследований признали такие наблюдения ложными или 

неубедительными из-за ненадежности данных здравоохранения или неопределенности 

дополнительных факторов, таких как загрязнение воздуха, воды, продуктов питания, 

курение, доходы, образование, медицинское обслуживание, плотность населения и другие 

социально-экономические переменные. Попытки установления порогового уровня, ниже 

которого ионизирующее излучение является безвредным, были отвергнуты из-за 

невозможности получения данных по большим выборкам как в эпидемиологических 

исследованиях, так и в эксперименте. Необходимость огромных выборок для доказательства 

отсутствия рисков от низкоуровневого ионизирующего излучения, прогнозируемых на 

основании линейной экстраполяции медицинских эффектов высокоуровневого 

ионизирующего излучения, выводилась из предположения о безусловной оправданности, 

даже аксиоматичности беспороговой концепции. Тем не менее, в течение последних лет 

несколько эпидемиологических исследований, а также экспериментальные данные 

продемонстрировали, что воздействие низких или промежуточных уровней ионизирующего 

излучения вызывает благоприятные для здоровья эффекты. Многократная повторяемость 

отсутствия вредного для здоровья радиационного эффекта или даже положительное его 

проявление на уровне низких доз ионизирующей радиации является убедительным 

аргументом в пользу пороговой концепции действия ионизирующего излучения. 

Как утверждается в ранних и последних документах МКРЗ (2006,2007 г), НКДАР 

(2000г) BEIR (2006 г.), и др., линейная беспороговая концепция (ЛБК) не является научно 

доказанным положением, поскольку для области малых доз (до 100 мЗв) статистическая 

неопределенность не позволяет эпидемиологическими методами вычленить именно 

радиогенные риски раков среди фонового уровня. Такое вычленение радиогенных раков 

малых доз (в десятки милизивертов) трудно и в опытах на животных, поскольку для 

доказательства статистической значимости подобных эффектов даже максимальной малой 

дозы – 100 мЗв требуются многотысячные группы животных. 

Все более укрепляется мнение ученых о наличии порога канцерогенного эффекта не 

только при действии редкоионизирующего, но и плотноионизирующего излучения.  

Оценка эквивалентных доз для  плотно- и редкоионизирующих излучений 

свидетельствует о справедливости этого заключения в отношении уровней доз, не 

вызывающих развития опухолевого эффекта. В таблице 5.3.5 представлены значения 

эквивалентных доз, не вызывающих развития бластомогенных эффектов для разных видов 

излучения, рассчитанные на основе минимальных из диапазона пороговых доз, приведенных 

разными авторами. Из приведенных в таблице  данных отчетливо видно, что 

ориентировочные безопасные дозы как для α-, так и для β-,γ-излучающих нуклидов по 
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опухолевым эффектам, полученных на основе экспериментальных данных и 

эпидемиологических наблюдений, близки по своему значению. 

 

Таблица 5.3.5 – Величина дозы (Зв), не вызывающая развития ряда опухолей, при 

воздействии плотно- и редкоионизирующего излучения по данным эпидемиологических и 

экспериментальных исследований. 
 

Локализация 
опухоли 

Вид воздействия 
Порог дозы (Зв) 

Эпидемиологические 
исследования 

Экспериментальные 
исследования 

Костная ткань 
(остеосаркома) 

α 
 

10 
‐ 

4 
12,1 

Легкие 
α 
β 

16 
- 

8 
- 

Кровь 
(лейкоз) 

α 
β 

0,2 
0,2 

0,1 
0,1 

γ 0,1 0,2 

Эндокринные 
органы 

α 
β 
γ 

‐ 
-

4 
0,1 
0,2 ‐ 

Щитовидная 
железа 

 0,1 0,1 

Молочная 
железа 

α 
γ 

‐ 
0,2

4 
0,2 

 

Таким образом, анализ результатов научных исследований выявил ряд фактов, важных 

для решения вопросов нормирования радиационного фактора: 

- как по эпидемиологическим, так и по экспериментальным данным установлены дозы 

ионизирующего излучения, не вызывающие развития ряда опухолей у человека и животных, 

а так же не вызывающих развития некоторых тканевых реакций организма; 

- на большом экспериментальном материале показано, что доклинический порог дозы 

по стохастическим и тканевым эффектам определяется не только для редкоионизирующих, 

но и для плотноионизирующих излучений; 

- безопасные уровни доз ионизирующего излучения – это дозы, которые не вызывают 

статистически значимого увеличения частоты развития опухолей и других эффектов по 

сравнению с контролем. 

-   уровни доз α-, β-, γ-излучающих  нуклидов, не вызывающих развития опухолей, по 

данным эпидемиологических исследований близки по значению к таковым, полученным в 

опытах на экспериментальных животных. Это еще раз обращает внимание на возможность 

прямого переноса данных по стохастическим эффектам с животных на человека, т.е. на 

возможность использования экспериментальных данных в случае отсутствия 

эпидемиологических; 
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- величина безопасного уровня ионизирующего излучения как по стохастическим, так и 

по тканевым эффектам зависит от ряда факторов: число наблюдений, гистологический тип 

ткани, чувствительность экспериментальных животных к действию радиации, используемый 

диапазон доз и др. 

Анализ и обобщение данных в области биологического действия малых доз плотно- и 

редкоионизирующего излучения требуют своего продолжения. Однако полученные научные 

факты уже сейчас ставят под сомнение принятую ЛБЗ относительно биологического 

действия ионизирующего излучения, её научную подтвержденность. 

Проведенная авторами работа по обобщению имеющихся научных исследований по 

обоснованию пороговой концепции поможет снять ряд неопределённостей при решении 

вопросов радиационного нормирования и понять общебиологические принципы действия 

разных уровней доз ионизирующей радиации. 
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Глава 6. Предотвращение поступления и ускорение выведения 

радионуклидов из организма человека и животных 
 

С момента становления атомной промышленности проблема защиты организма от 

воздействия радиоактивных веществ и внешнего облучения стала особенно актуальной. 

Большое внимание ученых радиобиологов было обращено на вопросы ограничения 

поступления радиоактивных веществ, их резорбции с мест поступления, ускорения 

выведения из организма радионуклидов с целью снижения величины поглощенной дозы в 

критических органах и тканях. В этой связи в 1946 – 1948 г. руководством Советского 

атомного проекта были созданы два специальных института: Лаборатория «Б» и 

«Радиационная лаборатория» АМН СССР, преобразованная в 1948 г в Институт биофизики, 

где большое внимание уделялось применению специальных средств для ускорения 

выведения радиоактивных веществ из организма. В решение этой проблемы большой вклад 

внесли: А.З. Кач, Д.И. Семенов, И.П. Тригубенко, Л.Н. Будко, Л.А. Булдаков,  

Ю.И. Москалев, Н.В. Лучник и др. Именно в Сунгуле был разработан способ 

использования химических комплексонов для ускорения выведения металлов и 

излучателей. Работы Д.И. Семенова, И.П. Тригубенко по механизмам действия 

комплексонов опубликованы в трудах института биологии УФАН СССР в 1957 г.  

 В последующем обстоятельные экспериментальные исследования, проведенные на 

животных, позволили ученым ФМБЦ им.А.И. Бурназяна (лаборатории академика РАМН 

Л.А. Ильина, профессора В.С. Балабуха, действительного члена АМН СССР В.А. 

Саноцкого и др.) получить основополагающие данные по защите организма в случае 

внутреннего и внешнего облучения, которые обобщены в уникальных монографиях, 

руководствах, рекомендациях, статьях, в том числе: «Проблемы выведения из организма 

долгоживущих радиоактивных изотопов» 1962, (под ред. В.С. Балабуха.); «Накопление 

радиоактивных элементов в организме и их выведение» 1958, (В.С. Балабуха,  

Е.Г. Фрадкин); «Полоний. Материалы по токсикологии, клинике и терапии поражений» 

1964, (под ред. В.А. Саноцкого); «Радиоактивные вещества и кожа (метаболизм и 

дезактивация)» 1972, (Л.А. Ильин и соавт.); «Радиоактивный йод в проблеме радиационной 

безопасности» 1972, (Л.А. Ильин, Г.В. Архангельская, Ю.О. Константинов); «Основы 

защиты организма от воздействия радиоактивных веществ» 1977, (Л.А. Ильин); 

«Радиоактивные вещества и раны» 1979, (Л.А. Ильин, А.Т. Иванников). 

Важным в практическом отношении, особенно в период Чернобыльских событий, 

явились рекомендации по профилактике поражений щитовидной железы радиоактивными 

изотопами йода, неспецифической профилактике отдаленных последствий при 

поступлении радионуклидов и внешнем облучении. Эти материалы изложены в 

Руководствах для врачей-исследователей и организаторов здравоохранения «Радиационная 

медицина» (Т.1 – 2004 и Т.3 – 2002) под редакцией академика Л.А. Ильина.  
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В 2001-2005 г.г. сделаны важные обобщения по защите организма в случае 

радиационных аварий в книгах «Радиационные аварии» 2001 (под ред. Л.А. Ильина,  

В.А. Губанова) и «Организация санитарно-гигиенических мероприятий при радиационных 

авариях» 2005 (под ред. Л.А. Ильина). 

Таким образом, было разработано несколько направлений, обеспечивающих защиту 

человека от воздействия ионизирующего излучения. В данной главе рассмотрены вопросы 

фармакологической защиты при внутреннем облучении организма при поступлении 

радиоактивных веществ. 

Средства и способы защиты от внутреннего облучения РВ направлены на 

предотвращение их всасывания внутрь организма путем удаления из первичного депо и 

стимуляции выведения через органы выведения [233, 452, 458- 462]. 

Изотопное разбавление, адсорбция, ионный обмен и комплексообразование – 

основные механизмы, на основе которых разработаны и созданы лекарственные средства 

каузальной терапии поражений РВ [291, 461]. 

Классификация принципов и перечень медицинских вмешательств, осуществляемых в 

целях модификации обмена радионуклидов на различных этапах метаболизма, 

представлены в таблице 6.1. 

Результативность декорпорации радионуклидов из организма определяется их 

исходными физико-химическими свойствами  [233, 461, 462]. 

В местах поступления РВ применяется их удаление жидкостной обработкой 

загрязненного кожного покрова и  иссечением тканей,  бронхолегочным промыванием, 

промыванием желудка, назначением рвотных и отхаркивающих средств, слабительных и 

сосудосуживающих препаратов. 

Выделяют  [291] два  направления защиты организма от РВ. 

Первое - связывание РВ, циркулирующих в системах транспорта (и в ЖКТ) или 

депонированных в тканях, в соединения, которые элиминируются из организма через почки 

или с калом. 

Второе –  подразделено на:              

- модифицию обмена радионуклидов их стабильными аналогами (эффект изотопного 

разбавления);  

- создание конкурентных отношений в метаболизме  радионуклидов применением их 

химических аналогов (Са-Sr*; К-Cs*);  

- использование веществ (создание условий), способствующих образованию 

биокомплексообразователей, снижающих мембранную проницаемость, стимулирующих 

фагоцитоз, усиливающих процессы пото- и желчеотделения, диуреза. 
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Таблица 6.1 – Классификация принципов и способов каузальной защиты организма от 

воздействия РВ [291 с изм., 461] 

Этап метаболизма  Воздействие на 
обмен РВ 

Способ  
защиты 

Кожные покровы 

Неповрежденные Дезактивация 
Механический: 

дезактивирующие средства. 
Травмированные 
(ссадины, раны, 

ожоги) 

Удаление из 
области травмы  

Промывание. Сорбция в 
месте аппликации. Иссечение 

тканей. 

Верхние дыхательные пути 

Удаление.   
Предотвращение 
резорбции  (в том 
числе из ЖКТ) 

Промывание. 
Сосудосуживающие, 
отхаркивающие и 
секретолитические 

средства. 
 Ингаляция комплексонов.  
(Сорбенты и промывание 

желудка). 

Желудочно-кишечный тракт 

Удаление из 
верхних отделов. 
Предотвращение 
всасывания. 
Ускорение 
выведения. 

Применение рвотных средств, 
промывание желудка.  

Сорбенты. 
Слабительные клизмы. 

Кровь, лимфа, ткани, органы 
Ускорение 
выведения. 

 

Изотопное разбавление, 
элементы- 

антогонисты, комплексоны 
 

Соединения, образующие с металлами и металлоидами труднорастворимые осадки 

солевого типа не дали устойчивых результатов, поскольку «невесомые» количества 

радионуклидов, как правило, не превышают предела растворимости труднорастворимых 

соединений, которые в растворах диссоциированы в виде ионов [291].  

Сорбенты с молекулярным механизмом адсорбции (активированный уголь, дубящие 

вещества (танин), яичный белок, растворимый крахмал, производные целлюлозы, которым 

не приданы ионообменные, комплексообразующие свойства), малоэффективны в 

поглощении радионуклидов в ЖКТ, на интактных и травмированных кожных покровах 

[291]. 

Поскольку эффективное поглощение сорбентами радионуклидов в ЖКТ зависит от 

свойств сорбируемого радиоактивного вещества и сорбирующих соединений, перспектива 

создания монопрепарата, обладающего сорбирующим действием по отношению к любым 

радиоактивным веществам, мала  [291].  

В ряде сорбентов механизмы адсорбции, ионного обмена и комплексообразования  

сочетаются. 

Природные ионообменные (бентониты, вермикулиты, пектины) и синтетические 

неорганические и органические иониты содержат ионизованные или способные к обмену 



 354

функциональные группы: -S03H; -СООН; РО3Н2; 
-NH2; 

-NH3Сl и др. Синтезированы 

хелатные иониты, содержащие группу: CH2N(CH2COOH)2, которые наряду с ионным 

обменом обладают комплексообразующими свойствами (высокоокисленные целлюлозы) 

[463]. 

Наиболее эффективным механизмом поглощения, приводящим к снижению всасывания 

радионуклидов в ЖКТ, является ионообменная сорбция и её сочетание с механизмом 

комблексообразования. 

Предложено считать [461], что препараты, эффективность которых лежит в пределах 

0-30%, не обладают защитным действием. Препараты, обеспечивающие 30-60%-ную 

эффективность, относятся к умеренно эффективным, препараты с 60-100%-ной 

результативностью - обладают значительной эффективностью.  

 Созданы высокоэффективные сорбенты наиболее биологически значимых 

радионуклидов: для радиоактивного цезия - ферроцианиды переходных элементов и железа - 

препарат «ферроцин», для радиоактивного стронция - модифицированные альгинаты - 

препарат «альгисорб», высокоокисленные целлюлозы («вокацит»), кремнесурьмянокислые 

катиониты («полисурьмин») [461,464]. 

Практически значимые результаты получены в области профилактики инкорпорации в 

организме радиоактивных изотопов йода с помощью эффекта изотопного разбавления [465]. 

В основе защитного действия стабильного йода два взаимосвязанных механизма: 

блокада процессов органификации радиоактивного йода в щитовидной железе в результате 

предварительного «насыщения» этого органа стабильным йодом и выведение из организма 

радиоактивного аналога в неорганической форме из экстратиреоидного пространства через 

почки. Действие избыточных количеств стабильного йода на процессы гормонообразования 

(метаболическая фаза органического превращения радиоактивного йода в щитовидной 

железе) - ведущее звено в предотвращении инкорпорации радиоактивных изотопов йода в 

критическом органе и в организме в целом. Ускорение выведения радиойода из организма 

через почки - следствие этого процесса. В результате блокады органического связывания 

радиойода в щитовидной железе он находится в экстратиреоидных тканях в неорганической 

форме, эффективный период выведения которой примерно в 30 раз меньше, чем у 

гормональносвязанного 131I. После инкорпорации радиоактивного йода в щитовидной железе 

назначение стабильного йода с целью декорпорации радионуклида малоэффективно. Через  

4-8 часов после однократного поступления 131I внутрь организма эффекта декорпорации 

практически не наблюдается [465].   

В результате взаимодействия большинства радиоактивных веществ с 

биокомпонентами тканей (в основном с различными белками [461, 466]) уменьшается их 

«доступность» для различных соединений, вводимых в организм для целей каузальной 

профилактики и терапии. 

В каузальной защите изучены многочисленные разнообразные соединения как с 

неорганическими (ионы: ОН- S04
2-, Р04

3-, CNS-, С03
2-, Cl- и др.), так и с органическими 
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лигандами (донорами являются атомы О, N и S). Соединения, в которых два или несколько 

атомов лиганда участвуют в образовании координационных связей, называют 

мультидентантными, клешневидными соединениями хелатами. Типичные их 

представители - полиаминополикарбоновые кислоты (комплексоны) - 

этилендиаминтетрауксусная кислота (ЭДТА) и более эффективная 

диэтилентриаминпентауксусная кислота (ДТПА) и др. 

В начале 50-х годов XX столетия испытаны  на животных комплексообразователи 

(этилендиаминтриацетат - ЭДТА) [467].  
Одним из важнейших параметров этих соединений является так называемые 

константы устойчивости (Ку) с различными элементами. На устойчивость комплексного 

соединения оказывают влияние природа иона металла и лиганда. Основные параметры 

иона металла, влияющие на устойчивость комплексного соединения - заряд, радиус, 

строение внешних электронных оболочек, потенциал ионизации и электроотрицательность. 

Комплексообразующая способность однозарядных ионов металлов (щелочных и др.) мала 

и возрастает у двух-, трехзарядных и поливалентных катионов [468, 469]. 

По устойчивости комплексов с большим числом лигандов ионы щелочноземельных 

элементов с возрастанием радиуса иона располагаются в следующий ряд:  

Са2+ > Sr2+ > Ва2+ > Ra2+. 

В радиотоксикологии и радиационной медицине наиболее широко используются 

полиаминополикарбоновые и полиаминополиалкилфосфорные (АмФК) кислоты и 

соединения, содержащие сульгидрильные группы. Комплексоны образуют хелаты с ионами 

металлов практически всех групп периодической системы, за исключением элементов, 

которые существуют, в основном, в анионной форме. Устойчивые комплексы выявлены 

для щелочноземельных, РЗЭ, ТУЭ, платиновых элементов, металлов переходного периода. 

Различные элементы обладают выраженным химическим сродством к разным донорным 

атомам О, N и S, которые являются связующими атомами в большинстве 

комплексообразователей: 

0: Mg, Са, Sr. Ва, Ga, In, Tl+, Zr, Th4+, U6+, Pu4+, Nb5+ и др. 

N: Cu+, Cu+2, Cd, Hg2+, Co3+, Ni2+, V3+, Ag, Au. 

S: Pb, Po, Sn, Bi, Ge, Sb, Ru, Rh, Os, Ir, Pt, Cd, Hg. 

 

Для радионуклидов щелочноземельных, РЗЭ, ТУЭ наиболее прочные комплексы 

выявлены для кислородсодержащих комплексонов, например, ДТПА – пентацин  

(рисунок 6.1). 

 

 

 

 



 356

 

 

 

 

 

 

 

 
Рисунок 6.1 – Кальций-тринатриевая соль диэтилен-триаминопентауксусной кислоты - 

Пентацин. 

 

Радионуклиды (или токсические металлы) меди, серебра, кадмия, кобальта, ртути 

образуют комплексные азотсодержащие соединения, в которых связь с атомом азота 

проявляется сильнее, чем с кислородом.  

Свинец, ртуть и другие металлы образуют более прочные хелаты с соединениями, в 

которых в качестве донорного атома или атомных группировок выступают сера или 

сульфгидрильные группы. Поэтому оказалось обоснованным изучение таких 

серусодержащих комплексообразователей, как оксатиол и унитиол, димеркаптоянтарная 

кислота, d-пенициллин, которые были эффективными в выведении из организма 210Ро _ 

одного из важных в радиотоксикологическом отношении радиоэлементов, а также 

некоторых тяжелых металлов (свинца, ртути) [85]. 

Среди факторов, оказывающих влияние на специфическое действие 

комплексообразующих соединений, наряду с указанными выше, значительную роль играет 

наличие так называемого «кальциевого фона» в организме и проницаемость клеточных 

мембран для этих соединений [461]. 

Присутствующий в крови в больших концентрациях ион Са2+ может связывать 

значительную часть вводимого лиганда в прочные комплексы, в которых кальций теряет 

свою химическую индивидуальность, в результате чего могут развиваться явления 

гипокальциемии (поэтому комплексоны, как правило, вводятся в организм человека в виде 

кальциевых или цинк-кальциевых солей). Кальциевый фон играет отрицательную роль, 

когда речь идет о борьбе с инкорпорацией радиоактивного стронция (90Sr) - одного из 

важнейших в биологическом отношении долгоживущих радионуклидов. В ряду 

щелочноземельных элементов кальций образует более устойчивые комплексы с лигандами, 

чем Sr и Ва. Так, логарифмы константы устойчивости, наиболее широко применяемого в 
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медицинской практике комплексона - диэтилентриаминпентауксусной кислоты (ДТПА), 

составляют 10,89 (Са+2); 9,67 (Sr2+) 8,63 (Ва+2), соответственно. 

Именно этим обстоятельством в значительной степени объясняются безуспешные 

попытки ускорить выведение из организма радионуклидов Sr и Ва. Константы 

устойчивости макроциклического гексаоксадиамина (криптат, удерживающий ионы 

металлов во внутренней полости молекулы) (рисунок 6.2)  со Sr2+ (1х1013) выше, чем с  

Са2+ (1,26х104). 

 

Рисунок 6.2 – Макроциклический гексаоксадиамин (криптат) 

Это соединение способствовало снижению инкорпорации 85Sr в скелете на 50%. 

 К сожалению, эти соединения в опытах на животных оказались весьма токсичными  

[471, 472]. 

В ранние сроки после попадания радионуклидов внутрь организма условия для их 

взаимодействия с комплексообразующими соединениями благоприятны. После 

инкорпорации радионуклидов во внутриклеточном пространстве органов и тканей их 

доступность для комплексообразования в силу низкой мембранной проницаемости 

комплексообразователей существенно уменьшается [473]. 

 Один из возможных путей повышения эффективности комплексообразующих 

соединений, особенно в условиях отсроченного назначения noсле инкорпорации 

радионуклидов, -  создание условий для «доставки» указанных лигандов внутрь клетки. 

Одной из таких попыток было инкапсулирование комплексонов в липосомы [474, 475, 476, 

477, 478]. 

Установлено, что липосомальная ДТПА в 1,6 раза результативнее обычной ДТПА в 

выведении 239Pu из скелета. Однако, эффективно действующие количества комплексонов при  

проникновении внутрь клеточного пула могут оказаться токсичными для организма в целом. 

Тем не менее работы в этом направлении представляются весьма важными и 

перспективными [291].  

В настоящее время радиационная медицина располагает значительным арсеналом 

лекарственных препаратов, методов и средств для профилактики и терапии острых 

отравлений (поражений) радиоактивными веществами. 

Принципипиально решены основные проблемы дезактивации неповрежденных 

кожных покровов при загрязнении широким спектром радионуклидов [186], в том числе в 

органических растворителях [480]. Рекомендованы апробированные приемы для борьбы с 
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радионуклидами в случае комбинированных поражений (радионуклид + травматические 

повреждения кожных покровов) [57, 481]. 

Разработаны и внедрены в практику: 

- препараты для снижения резорбции в ЖКТ и, частично, в легких целого ряда 

биологически важных радиоактивных веществ: Cs, Sr, РЗЭ, неразделенных продуктов 

деления урана; плутония и трансплутониевых элементов; 

- препараты, предназначенные для предотвращения инкорпорации и стимуляции 

выведения из организма радионуклидов йода, РЗЭ, полония, урана, плутония и 

трансплутониевых элементов. 

Вместе с тем остаётся проблема поиска эффективных и нетоксичных соединений для 

декорпорации радионуклидов стронция, лантана, бария, радия, инкорпорированных в 

органах и тканях организма. 

Один из принципов каузальной защиты заключается в том, что чем раньше после 

радиационного инцидента реализуются защитные меры, тем эффективнее достигаемые 

результаты: декорпорация инкорпорированных в органах и тканях РВ менее эффективна, 

чем в местах их поступления (аппликаций) или в системах транспорта (кровь, лимфа). 

При прочих равных условиях основными дозообразующими радионуклидами, 

определяющими хроническое облучение населения в результате алиментарного 

поступления, являются два радионуклида - 137Cs и 90Sr [482]. 
Защита людей в этих условиях должна основываться на обеспечении таких 

уровней хронического поступления радионуклидов в организм человека, которые не 

превышают установленных для них регламентов по концентрации и, следовательно, по 

эффективным дозовым нагрузкам. Это положение необходимо реализовывать путем 

применения различных мер, способствующих предотвращению или ограничению 

радиоактивного загрязнения пищевых рационов и питьевой воды. 

При хроническом поступлении 137Cs и 90Sr в количествах, превышающих 

регламентные значения, показано назначение средств, снижающих резорбцию РВ в 

пищеварительном тракте при обязательном соблюдении гарантии биологической 

безвредности применяемого средства профилактики [461]. 

 
6.1 Ускорение выведения радионуклидов при поступлении их  

в организм через легкие 

Удаление радиоактивных веществ из органов дыхания. Один из наиболее значимых 

путей поступления радионуклидов в организм человека в аварийных, производственных и 

лабораторных условия – ингаляционный. 

 Метаболизм ингалированных радиоактивных веществ зависит от аэродинамических 

свойств радиоактивной пыли, физического состояния и формы химического соединения 

радионуклидов, растворимости и дисперсности ингалируемых частиц, индивидуальных 
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различий параметров дыхания и анатомического строения дыхательного тракта, 

физиологических процессов естественного клиренса легких [483 - 486]. 

Гетерогенность морфо-функциональных структур и образований органов дыхания 

(носоглотки, трахео-бронхиального отдела и легких), выполняющих специализированные 

физиологические функции, степень неравномерности распределения радионуклида в 

легочном комплексе (рисунок 6.1.1), в сочетании с применением медицинских 

фармакологических и процедурных вмешательств предпологают значительные 

ограничения на возможность модификации обмена радионуклидов в органах дыхания 

[461].  

 

 
Рисунок 6.1.1 – Распределение 239PuO2  в легочном комплексе 

 Ауторадиограмма (И.К.Беляев, Г.А.Алтухова – собственные данные) 

трахеобронхиального комплекса крыс через 1 сутки после внутритрахеального введения 
239PuO2   

Вверху – трахея, слева – левое легкое, справа – доли правого легкого: сверху вниз – 

верхушечная, сердечная, диафрагмальная, добавочная. 

 
На рисунке 6.1.2 представлена схема коммуникаций легочного клиренса, по которым 

осуществляется естественное «очищение» различных участков системы дыхания от 
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аэрозолей. В таблице 6.2 приведены ориентировочные параметры легочного клиренса  

для различных аэрозолей [484, 485]. 

 
Таблица 6.1.1 – Параметры легочного клиренса у человека [484, 485] 

Коммуникации дыхательного тракта 

→ 

Периоды полуочищения участков системы 
дыхания от аэрозолей (% аэрозолей, 

удаляемых по коммуникации) 
Р СР НР 

Носоглотка→кровь 

→ЖКТ 

4 мин (50) 4 мин (10) 4 мин (1) 

4 мин (50) 4 мин (90) 4 мин (99) 

Трахея и бронхи→кровь 

→носоглотка 

10 мин (50) 10 мин (10) 10 мин (1) 

10 мин (50) 10 мин (90) 10 мин (99) 

Легочная паренхима→кровь 

→трахея и бронхи 

→трахея и бронхи 

→лимфатическая система 

30 мин (80) 90 сут (15) 360 сут (5) 

- 24 ч (40) 24 ч (40) 

- 90 сут (40) 360 сут (40) 

30 мин (20) 90 сут (5) 360 сут (15) 

Лимфатическая система→кровь 30 мин 90 сут (100) 360 сут (10) 

 

Примечание: Р – растворимых, СР – среднерастворимых, НР - нерастворимых 

 

Анализ приведенных на рисунке 6.1.2 и в таблице 6.1.1 данных по обоснованию 

лечебно-профилактических мероприятий при попадании радиоактивных веществ в органы 

дыхания указывает на существенные ограничения временного порядка, налагаемые на 

мероприятия, направленные на предотвращение резорбции в кровь растворимых 

радиоактивных аэрозолей. При попадании в органы дыхания «среднерастворимых» и 

нерастворимых аэрозолей основное внимание должно быть уделено предотвращению 

инкорпорации радионуклидов в тканях легких и лимфатических узлах, где происходит 

транслокация основного количества радионуклидов и длительная их задержка. 

Представленная общая схема очищения системы дыхания от аэрозолей позволяет 

выделить три принципиально возможных пути (рисунок 6.1.2). 

 Первый путь сводится к попыткам стимуляции естественного клиренса органов 

дыхания от «среднерастворимых» и труднорастворимых радиоактивных агентов, 

проникших в легкие, в результате активации деятельности мерцательного эпителия.  

Второй путь представляет собой механическое очищение дыхательного тракта 

(бронхопульмональное промывание), стимуляцию фагоцитоза частиц макрофагами  

(с последующим их вымыванием). 
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Третий - ускорение выведения радионуклидов из органов дыхания в результате 

связывания их ингаляционно или парентерально введенными комплексообразующими 

веществами в растворимые прочные соединения с последующим транспортированием по 

кровеносной системе и выделением через почки. 

 

 
Рисунок 6.1.2 – Схема очищения системы дыхания и коммуникаций легочного клиренса от 

аэрозоля [485] с изм. 

 

Попытки стимуляции естественного клиренса органов дыхания. Назначение 

диуретических средств (диамокса и диурила), гормональных препаратов (эстрадиола, 

прогестерона, галотестина) способствало удалению из легких 239PuO2 [487]. Однако при 

этом увеличивалось отложение радионуклида во внутренних органах. Комбинированное 

применение указанных средств с комплексообразующим соединением (ДТПА) оказалось 

эффективным (содержание 239Pu в тканях легких снижалось на 25-30% и во всем организме 

- на 45-90%). 

С целью стимуляции клиренса легких испытывались разнообразные 

фармакологические средства, обладающие отхаркивающим действием и усиливающих 

секрецию слизи; применялись сосудосуживающие препараты и соединения 

бронхолитического действия, для связывания радионуклидов в дыхательном тракте 

назначались поверхностно-активные полимерные соединения и активированный уголь  

[488, 489, 490]. 

Легкие 
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После ингаляции аэрозоля PuO2 комбинированное применение таких препаратов, как 

эпинефрин, глобулин, ДТПА, плюроник F-68 (поверхностно-активный полимер - 

полипропиленгликольэтиленоксид) и гиалуронидаза, сразу после воздействия в течение 7 

дней ежедневно и затем через день на протяжении эксперимента (3 недели) способствовало 

увеличению отложения Рu239 в легких на 30%, а в тушке на 95% по сравнению с контролем 

[491]. 

И.К.Беляевым и соавт. [492, 493] в лаборатории, руководимой Л.А.Ильиным, была  

предпринята попытка стимуляции клиренса легких крыс от 9ВеО(7ВеО) /ВеО/. Суспензию 

оксида бериллия в изотоническом растворе хлорида натрия вводили крысам 

интратрахеально однократно в объеме 0,2 мл (10,9-7,9 мг/кг). Термопсис и гидрокарбонат 

натрия, бромгексин (в виде суспензии), КI (3 % водный раствор) вводили внутрижелудочно 

в день введения ВеО однократно, последующие 4 суток 3 раза в день; химотрипсин и 

эуфиллин - ингаляционно, дексаметазон - внутримышечно в течение 5 сут 1 раз в день. 

Разовые дозы препаратов превышали высшие терапевтические для человека [494] в 10 раз 

(химотрипсина - в 5 раз). Показано не только отсутствие стимуляции естественного 

клиренса легких от ВеО бронхолитическими (эуфиллин), секретолитическими ферментами 

(химотрипсин) и синтетическими (бромгексин) средствами, препаратами рефлекторно 

(термопсис) и резорбтивно (КI, гидрокарбонат натрия) стимулирующими отхаркивание, 

средствами, коррелирующими нарушения водного баланса (дексаметазон), но и замедление 

клиренса дыхательных путей. На 7-е сутки среднеарифметическое содержание ВеО в 

легких крыс при использовании термопсиса или гидрокарбоната натрия в 1,5 раза 

достоверно (р=0,05) выше, чем в контроле. Количество ВеО в носоглотке леченных 

бромгексином крыс оказалось в 3 раза больше, чем у контрольных (р=0,05). По-видимому, 

это следует объяснить разной направленностью мукоцилиарного механизма клиренса 

легких в результате неконтролируемого изменения количества и реологических 

характеристик слизи, а также характером и выраженностью патологических изменений в 

эпителиальной выстилке бронхов [495]. 

Анализ полученных данных и дальнейший критический пересмотр некоторых из них 

позволил прийти к однозначному заключению [491, 492, 493 496, 497, 498] о том, что такие 

фармакологические воздействия, включая попытки активного влияния на физиологические 

процессы естественного клиренса органов дыхания, неэффективны, а в ряде случаев они 

увеличивают лучевую нагрузку на легкие и внутренние органы. 

Бронхопульмональное промывание легких. В 1952 г. описан [499] случай оказания 

неотложной помощи пострадавшему (после вдыхания аэрозоля 89Sr) путем обильного 

промывания полости носа изотоническим раствором хлористого натрия в сочетании с 

назначением сосудосуживающих препаратов (эпинефрина). В результате этой процедуры, 

осуществленной через 30 мин после инцидента, из полости носа удалено до 95% 89Sr. 

В 1969 г. оказалась успешной попытка удаления продуктов деления урана из нижних 

отделов органов дыхания собак с помощью бронхо-пульмонального промывания [500]. 
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Ряд работ посвящены разработке методов исследования, методике 

бронхопульмонального промывания и изучению его эффективности и безвредности.  

Опубликованы данные о подобных исследованиях с плутонием [501-505], церием 

[506-507], цирконием [500]  и бериллием [492, 493]. 

Эффективность повторного промывания в опытах на обезьянах [501, 503], собаках 

[492, 493, 506, 507, 508] и крысах [503] варьирует в пределах 50% (рисунок 6.1.3а), или не 

превышает 14% (рисунок 6.1.3б), что может быть обусловлено размером ингалируемых 

частиц (1,6-2,1 и 0,065 мкм, соответственно). В кратком сообщении о клиническом случае 

применения бронхопульмонального промывания легких человека после аварийного 

поступления в органы дыхания 450 нкюри 239Pu [505] правое легкое было «промыто» 

большим объемом изотонического солевого раствора через 8 и 17 дней после инцидента, 

левое легкое - на 12-й день. В итоге с промывным раствором было удалено 59 нкюри 239Pu, 

причем подавляющее количество плутония находилось в макрофагах. Результативность 

промывания легких как способа удаления плутония после аварийного ингаляционного 

поступления составила 13%. 
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Рисунок 6.1.3 – Эффективность бронхопульмонального вымывания из легких собак: 

а - Се144, вплавленного в частицы белой глины (медианный размер – 1600-2100 нм) [508], 

б - 239PuO2 (СМАД - 65 нм) [509]. По оси ординат - % от ингалированного количества.  

По оси абсцисс – время промываний после ингаляции, сутки. 
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В исследованиях на собаках [508]  использована методика бронхопульмонального 

промывания, применяемая в клинике с некоторыми модификациями. 12 гончим собакам  

(8 подопытных и 4 контрольных) проингалирован Се144, вплавленный в частицы белой 

глины (медианный размер частиц - 1,6-2,1 мкм при стандартном геометрическом 

отклонении 1,5-1,9). В результате 20-40-минутной ингаляции начальная нагрузка на легкие 

составила 47-64 мккюри/кг массы тела. 8 собакам в течение 56 суток осуществили десять 

промываний легких физиологическим раствором (по пять промываний каждого легкого). 

Объем раствора при каждом промывании составлял 6 л. Процедура промывания легких 

проводилась под наркозом (газовая смесь из галотана, закиси азота и кислорода) и местной 

анестезией. Дополнительно после каждого промывания собакам вводили внутривенно 

раствор Nа3СаДТПА, содержащий 50 мг препарата. 

Осаждение Се144 в органах дыхания собак после вдыхания аэрозоля составляло в 

среднем 62% (40-73%) общего количества проингалированного нуклида. Соответствующие 

количества для легких составляли 23% (17-31%). В течение первых двух дней (особенно в 

первые сутки) за счет физиологических механизмов естественного клиренса из 

дыхательного тракта было выведено около 60% первоначально задержанного 

радионуклида, а из легких - 13% (эти данные учтены при количественной оценке 

процедуры промывания). Указанное обстоятельство послужило основной причиной 

отсрочки начала промывания до двух суток после попадания Се144 в органы дыхания. 

Предполагалось также, что назначение этой процедуры в более ранние сроки могло 

способствовать перемещению определенного количества частиц, содержащих Се144, из 

трахеобронхиального отдела в легкие и тем самым привести к увеличению лучевой 

нагрузки на этот орган.  

В рамках естественного клиренса определенную роль играют макрофаги легких, 

осуществляющие фагоцитоз нерастворимых частиц и коллоидных форм радионуклидов 

[510-512]. Так, активный фагоцитоз плутония макрофагами, внешне похожими на большие 

лимфоциты с ядерно-цитоплазматическим отношением 1:1,5; 1:2, отмечается уже через час 

после вдыхания PuO2. Из 28% плутония, вымытого из легких, 75-81% его находится в 

макрофагах, в фагоцитозе участвует 34-38% клеток и каждая содержит в среднем 17-18 α-

треков [509]. 

Таким образом, наряду с необходимостью учитывать значение раннего клиренса в 

естественном очищении органов дыхания от радиоактивных частиц, следует иметь в виду, 

что для альвеолярных макрофагов требуется определенное время для завершения 

фагоцитоза инородных частиц. Только после этого события, как предполагается [510, 512], 

следует ожидать проявления сравнительно высокого эффекта промывания легких, 

поскольку большинство радиоактивных частиц содержится в макрофагах [510], 

вымываемых из этого органа (количество макрофагов, удаленных с промывными водами за 

десять процедур, составило 6.109 клеток). При этом наибольшее количество было 

элиминировано в результате первых двух промываний. 
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Как видно из рисунка 6.1.4а и 6.1.4б, результативность первого промывания всегда 

выше последующих. В результате двух первых промываний было удалено порядка 70-80% 

общего количества Се144, выведенного в течение всего эксперимента. Эта закономерность 

подтверждается в других исследованиях [501, 503, 504]. По данным [501], за шесть 

последовательных промываний из десяти удаляется порядка 85% Рu02. 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

16
%

2 7 9 14 21 28 35 42 49 56
сут

а

правое легкое

левое легкое

 

0

5

10

15

20

25

30

%

1 час 1 сут 2 -91
сут

120 сут 181 сут

б

оба легких

 

Рисунок 6.1.4 – Эффективность последовательных вымываний из легких собак: 

а - Се144 [508],  б - 239PuO2 [509] По оси ординат - % от содержания перед промыванием 

после ингаляции. По оси абсцисс – время промывания после ингаляции 

 

Для бронхопульмонального промывания в основном использовали подогретый 

физиологический раствор. Имеются указания на то, что эффективность выведения Рu02 из 

легких с помощью растворов ДТПА несколько выше [504]. 

В исследованиях И.К.Беляева и соавт. [492, 493] промывание легких собак, 

обездвиженных 2 % раствором дитилина (1 мг/кг), осуществляли под фтороротановым 

наркозом. Суспензию ВеО в изотоническом растворе хлорида натрия вводили животным 

интратрахеально однократно в объеме 2,2-5 мл на каждое легкое собаки (2-4,2 мг/кг). 

Животных интубировали двухпросветным катетером Карленса, который вводили в трахею 

длинным концом и затем в главный бронх вентилируемого легкого. С помощью 

установленных на катетере манжеток разделяли правое и левое легкое. Через короткий 

катетер промывали одно легкое. Смыв удалял с помощью хирургического отсасывателя. 
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При введении ВеО и при процедуре промывания другое легкое собак подключали к 

аппарату искусственно вентиляции РО-6Н или к блоку искусственного дыхания аппарата 

промывания легких (АПЛ) с подачей кислорода. Объем промывной жидкости 

(изотонический раствор хлорид натрия, 38 °С) в опытах на крысах составлял 8 мл (оба 

легких), на собаках - 300 мл на каждое легкое. Однократное промывание легких крыс 

осуществлялось тремя-пятью, собак – пятью или десятью порциями раствора. 

Многократное промывание каждого легкого собак проведено через 1-56 сут после введения 

ВеО с недельным интервалом. Эффективность промывания оценивали по содержанию ВеО 

в смывах и легких после промывания в процентах от его содержания в легких перед первым 

промыванием. Дозы бронхолитических (эуфиллин) секретолитических (трипсин, 

химотрисин, РНКаза) препаратов в порции промывной жидкости соответствовали высшим 

разовым дозам для человека [494] в исследованиях на собаках или превышали их в 10-100 

раз в опытах на крысах. Поверхностно-активное средство (твин-80) применялось в 1 % 

концентрации. Количественное содержание 7ВеО в смывах, легких и экскретах крыс 

определяли на спектрометре Gamma-Trak (США). Прижизненное измерение в организме 

крыс и определение содержания 7Ве в их носоглотке и желудочно-кишечном тракте, а 

также в легких и смывах из легких собак проводили на гамма-анализаторе. Содержание 

стабильного бериллия в пробах определяли спектральным анализом на кварцевом 

спектрографе ИСП-30 с использованием генератора дуги переменного тока ДГ-2 или 

Аркус-2, микрофотометра МФ-2 и графитовых электродов ОСЧ-7-4. 

При изучении кинетики выведения ВеО из организма крыс установлено, что за 1-3 

сут с калом экскретируется 10-29 % внутритрахеально введенного количества. К 7-м 

суткам содержание ВеО в организме животных снижается до 53,7 %. Показательно, что 

уже через 15 мин после введения ВеО его содержание в легких составляет только 67,5 % 

введенного количества (рисунок 6.1.5), 20% уже находится в желудочно-кишечном тракте 

и 11 % обнаруживается в носоглотке животных. Носоглотка сравнительно быстро 

освобождается от ВеО. К 3-м суткам здесь находится менее 1 % введенного количества. 

Содержание ВеО в желудочно-кишечном тракте к 3-м суткам снижается до 3,5 % и на 7-е 

сутки падает до 0,15 % введенного количества. О продолжающемся очищении системы 

дыхания от ВеО свидетельствуют сохранение его содержания в коммуникациях легочного 

клиренса (носоглотка) в течение 3-7 сут на уровне 0,8 % и cнижение содержания в легких к 

7-м суткам до 48,5 %. Приняв первоначальное бронхоальвеолярное отложение ВеО равным 

его содержанию в легких через 15 мин после введения (100%), следует констатировать, что 

30 % указанного количества ВеО удаляется из легких в течение 7 сут. 
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Рисунок 6.1.5 – Содержание ВеО в органах и 

тканях крыс после внутритрахеального 

введения  

[493] 

1 - легкие; 2 - желудочно-кишечный тракт;  

3 - носоглотка. По оси абсцисс - сроки 

исследования, по оси ординат - процент от 

введенного количества  

Рисунок 6.1.6 – Удаление ВеО из легких 

крыс и собак в результате однократного 

бронхопульмонального промывания [493] 

1, 2, 3 и 4 - промывание легких крыс 

физиологическим раствором через 1, 24 ч,  

3 и 7 сут. после введения ВеО 

соответственно; 5 - промывание легких 

собак 0,2 % эуфиллином в физиологическом 

растворе через 24 ч после введения ВеО. По 

оси абсцисс - номера смывов, по оси 

ординат - количество ВеО в смывах, % от 

содержания в легких перед промыванием 

 

На рисунке 6.1.6 представлены данные эффективности бронхопульмонального 

промывания крыс изотоническим раствором хлорида натрия и динамика удаления ВеО из 

легких в зависимости от срока процедуры после введения ВеО. Как видно из 

представленных данных, эффективность промывания легких крыс через 1 и 24 ч после 

введения ВеО тремя порциями раствора составила около 25 %. Через 3-7 сут она снижается 

до 8 %. Таким образом, доступность остающегося в легких ВеО для промывания снижается 

с увеличением срока после введения ВеО. Показательна в этом отношении и динамика 

вымывания ВеО в зависимости от момента процедуры. Так, при промывании легких крыс 

через 1-24 ч после введения ВеО с первым смывом элиминируется 54-63 % от его 

количества, удаленного в результате всей процедуры промывания. Отсрочка процедуры до 

3-х и 7-х суток сопровождается снижением результативности первого промывания 

соответственно до 43 и 32 %. С увеличением числа промываний эффективность процедуры 
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монотонно повышается; при этом результативность первых промываний выше, чем 

последующих. 

Как указывалось, в течение 7 сут в результате деятельности мерцательного эпителия 

из легких выводится около 30 % первоначального бронхоальвеолярного отложения ВеО. 

Очевидно, именно эта фракция частиц, локализованная в трахеобронхиальной области 

(ТБО), удаляется из органов дыхания при промывании в ранние сроки. Существенное 

снижение эффективности промывания уже через 3 сут после введения ВеО не является 

неожиданным, поскольку промывание более эффективно по отношению к частицам, 

находящимся в ТБО, но не в бронхиоло-альвеолярных отделах легких. Кроме того, 

известно [495], что на 3-й день после интратрахеального введения ВеО крысам  

(25,5-1 мг/кг) происходит формирование бериллиевых гранулем. Таким образом, ВеО 

становится практически недоступным для бронхолегочного промывания. 

Именно с этих позиций, очевидно, следует трактовать эффективность промывания 

легких после курса терапии отхаркивающими средствами. Эффективность промывания 

легких крыс изотоническим раствором хлорида натрия или 0,09 % эуфиллином в 

изотоническом растворе хлорида натрия после курсов терапии по сравнению с контролем 

не возрастала. Не отличалась от контрольной и динамика вымывания ВеО из легких. При 

использовании для терапии КI эффективность промывания была в 4 раза ниже, чем в 

контроле (р≤0,05). 

Добавление в жидкость для промывания названных выше средств не позволило 

увеличить эффективность промывания легких крыс по сравнению с контролем и в ранние 

сроки (через 24 ч) после введения ВеО. 

При исследовании эффективности удаления ВеО из легких собак в результате 

бронхопульмонального промывания обращено внимание на следующие обстоятельства.  
В результате естественного клиренса легких от ВеО его содержание в органах дыхания 

через сутки после введения составило 33,7 или 64,7 % введенного количества (при 

введении в объемах соответственно 2,2 или 5 мл), через 3 сут - 48,2 % (вводимый объем 5 

мл). Эти данные учтены при количественной оценке эффективности промывания. 

Эффективность однократного бронхопульмонального промывания изотоническим 

раствором хлорида натрия через 1 сут после введения ВеО у собак составила 16,0±5,7 %. 

Добавление к раствору 0,2 % эуфиллина значимо не повышало эффективность процедуры 

(удалено 19,7±6,9 %). Вне зависимости от уровня бронхоальвеолярного отложения 

динамика вымывания ВеО при однократной процедуре однотипна. В результате первых 

двух промываний элиминируется около 65 % количества ВеО, удаленного из легких 5 

порциями раствора (рисунок 6.1.6). При однократном промывании легких собак через 3 сут 

после введения ВеО эффективность процедуры снижается до 7,3±3,3 %. Показательно, что 

аналогичная зависимость эффективности бронхопульмонального промывания у собак от 

срока осуществления процедуры установлена [509] в отношении субмикронной (СМАД 
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0,065 мкм) РuO2 при ингаляционном введении в количестве 0,3-3,0 кБк/г легочной ткани. 

Так, через 1 сут она составила 18 %, через 2-91 сут и 120-181 сут - только 3 и 1,4-0,19% 

количества нуклида, содержавшегося в легких до промывания, соответственно (рисунок 

6.1.4б).  

В результате 7 промываний каждого легкого собак (по 10 порций изотонического 

раствора хлорида натрия) через 1-56 сут после введения ВеО с недельным интервалом 

удалено 47,2±14,8%. Эффективность повторных промываний увеличивается, очевидно, 

вследствие выноса фагоцитированных частиц ВеО из пульмональной в 

трахеобронхиальную область легких, что обусловливает их доступность вымыванию. 

Известно также [495], что через месяц после поражения легких ВеО гигантские 

многоядерные клетки, занимающие центральное место в гранулеме, в основном гибнут. 

При этом освобождаются продукты распада протоплазмы, содержащие частицы ВеО. Не 

исключено, что в этот момент их доступность для промывания возрастает. 

Установлено, что эффективность бронхопульмонального промывания (БПП) 

физиологическим раствором (ФР) через 1-24 ч после введения крысам ВеО составляет 25%, 

а через 3-7 сут снижается до 8%. Эффективность однократного промывания легких собак 

ФР через 24 ч составляет 16%, через 3 сут - 7%. Эффективность многократного БПП собак 

в сроки 1-56 сут после введения ВеО составила 47,2%. 

Эффективность промывания легких крыс, осуществленная ФР или 0,09% эуфиллином 

в ФР после курсов терапии указанными препаратами, по сравнению с контролем не 

возрастала. При использовании для терапии КI эффективность БПП была в 4 раза ниже, 

чем в контроле (Р<0,05). 

Включение в состав промывной жидкости бропхолитичских (эуфиллин), 

секретолитических (химотрипсин, трипсин, РНК-аза) препаратов или 

поверхностноактивного средства (твин-80) не привело к увеличению эффективности БПП. 

Показано [513], что за 5 промываний каждого легкого в сроки 1-31 сут после 

ингаляции 239PuO2 (СМАД 0,065 мкм) в количестве (7,5±0,033) кБк/г легочной ткани 

удаляется (12,1±1,3)% радиоактивного вещества. Причем около 70% нуклида удалено за 

первые два промывания каждого легкого через 4 сут после ингаляции. Дополнительные 5 

промываний, проведенные до 181-х суток, вносят незначительный вклад в долю вымытого 

из легких плутония (0,4%). Средняя продолжительность жизни собак контрольной группы 

составляет (113±1,7) сут, опытной - (430±97) сут. К 113-м суткам поглощенные дозы в 

легочной ткани собак контрольной группы в среднем составляют (23±0,3) Гр, опытной 

группы - (15±0,8) Гр. Увеличение средней продолжительности жизни животных опытной 

группы связывается не только со снижением дозовой нагрузки в легочной ткани, но и с 

улучшением функции легких. Во время промывания из бронхов и частично из альвеол 

удаляются микроорганизмы, пробки слизи, клеточные элементы и продукты их распада, 

что, вероятно, улучшает газообмен и клиренс легких. 
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Клинические наблюдения за животными, которых многократно подвергали 

бронхопульмональному промыванию, не выявили каких-либо значимых функционально-

морфологических изменений в легких [508, 504]. Риск таких промываний равноценен 

риску от процедуры интратрахеального наркоза [498]. 
Таким образом, этот способ выведения из легких радиоактивных веществ является 

одним из наиболее перспективных [498]. При прочих равных условиях его целесообразно 

использовать в случае попадания в органы дыхания трудно растворимых соединений 

радионуклидов в ситуациях реальной угрозы жизни пострадавших. 
Комплексонотерапия. Третий путь борьбы с инкорпорацией радионуклидов в органах 

дыхания, основан на ингаляционном (вдыхание аэрозолей) и парентаральном введении 

комплексообразующих соединений [514-517]. Преимуществами ингаляционного пути 

введения является удобство применения и возможность обеспечить непосредственный 

контакт препарата с радионуклидом в первичном депо. Ингаляционный способ применения 

комплексообразователей, в частности ДТПА, более результативен, чем парентеральное 

назначение препарата [518-522].  

В.П. Борисовым и соавт. [523] в исследованиях на белых крысах показано, что 

длительное (в течение 52 дней) применение аэрозолей Nа3Са ДТПА и Nа3Zn ДТПА не 

вызывает патологических сдвигов в организме животных. Т.Н.Скомороховой и соавт. [524] 
установлено, что Nа3Са ДТПА (пентацин), назначаемый в виде аэрозолей (концентрация  

5-10%), не влияет на функцию мерцательного эпителия. 

Доказана высокая эффективность применения ДТПА в виде аэрозолей при 

ингаляционном поражении животных хлористыми, азотнокислыми или цитратными 

соединениями радионуклидов (Y) и редкоземельных элементов (La, Се), америция и 

плутония [491, 496, 515-527]. Сообщалось также о высокой результативности 

интратрахеального применения ДТПА при аналогичном введении растворов 144Се, 143Рr, 
239Рu [528-531]. 

Э.Р. Любчанским и Н.А. Кошурниковой [520-522, 527] в исследованиях на белых 

крысах в условиях однократной и хронической затравки цитратным комплексом 239Рu, 

обращено внимание на высокую эффективность профилактических ингаляций Nа3Са 

ДТПА. В опытах с затравкой животных в течение 10, 20 и 80 суток (3 раза в неделю по 10 

мин) части крыс за 40 мин до каждой ингаляции Рu239 аспирировали в течение 10 мин 

аэрозоль 5%-ного раствора пентацина. В результате профилактических ингаляций 

пентацина содержание Рu239 в легких оказалось в 10 раз меньше, а в печени, скелете и 

почках в 16-5 раз ниже, чем в соответствующих органах у контрольных животных. Резкое 

снижение содержания Рu239 в организме при введении небольших количеств пентацина 

обусловлено, по мнению авторов, «перехватом» его в легких, на альвеолярных 

поверхностях в результате образования прочного комплекса Рu-ДТПА, который затем 

выводится через почки [522]. У защищенных пентацином животных, вследствие снижения 
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мощности дозы и уменьшения суммарной поглощенной дозы облученных легких, 

продолжительность жизни увеличилась в 2,5 раза за счет существенного уменьшения 

частоты и выраженности пневмосклероза, [527]. С увеличением времени ингаляции 

нитратного комплекса 239Рu повышается фракция 239Рu, прочно связанная с тканями легких. 

Этим объясняется снижение результативности ДТПА при назначении препарата в 

количестве 1,8 мг спустя сутки и отсутствие эффекта от более позднего применения (через 

40 суток) [521]. Автор полагает, что для удаления труднорастворимой фракции плутония 

необходимо применять большие количества препарата. 

В вопросе о доставке требуемых количеств препарата в легкие путем его ингаляции 

обращено внимание на важный аспект этого способа введения лекарств в организм - 

необходимости ингалирования частиц аэрозоля препаратов требуемой дисперсности. 

По мнению В. П. Борисова и соавт. [526, 532] при использовании, разработанного им 

метода ультразвуковой генерации аэрозолей комплексонов, медианный по массе 

аэродинамический диаметр (ММАД) аэрозолей должен быть в пределах 3-5 мкм. При 

размерах частиц более 10 мкм практически все лекарственные вещества будут задержаны в 

носоглотке и не достигнут глубоких отделов легочного тракта (рисунок 6.1.7) [533]. 

 

 
Рисунок 6.1.7 – Осаждение аэрозолей в безресничной альвеолярной области, % 

поступления через рот как функция аэродинамического диаметра. Точки по 

индивидуальным данным и сплошная линия - опыты с аэрозолями Fe2О3. Пунктирная 

линия - по трем индивидуумам. Штрих-пунктирная линия - оценка альвеолярного 

осаждения при дыхании через нос [533]. 
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Ультразвуковой метод ингаляции обеспечивает достаточно высокую концентрацию 

ингалируемых веществ во вдыхаемом воздухе. 

В опытах на белых крысах, проингалированных различными радионуклидами 

 (7Ве, 95Zr, 144Ce, 210Po, 241Am), В. П. Борисов, Т. М. Скоморохова исследовали 

эффективность применения аэрозолей соответствующих комплексообразующих 

соединений. В опытах с 7Ве назначали Nа6Са2-диэтилентрнаминпентаметилфосфоновой 

кислоты (ДТПФ); с 95Zr — NaСа-соль 2,3-диоксибутан-1,4-диаминтетрауксусной кислоты 

(БОДТА); с 144Се и 241Am - ДТПА в виде пентацина и с 210Ро - оксатиол. 

Белые крысы, помещенные в специальные пеналы, одновременно в течении 1 часа 

вдыхали в ингаляционной камере динамического типа (скорость подачи воздуха в камеру 

8-10 л/мин.) аэрозоли с удельной активностью растворов 200-450 мккюри/мл и рабочей 

концентрацией аэрозоля – 3-7 мккюри/л. Диспергирование радиоактивных растворов 

осуществляли компрессионным распылителем. ММАД аэрозолей составлял порядка  

2-6 мкм со стандартным геометрическим отклонением 1,8. Применяли солянокислые 

растворы 241Am, 144Се, 7Ве без носителей, щавелевокислый раствор 95Zr равновесный  

(Zr95-Nb95). (рН = 3) и азотнокислый раствор 210Ро (рН = 2). 

Растворы комплексообразователей диспергировали с помощью ультразвукового 

генератора УЗГ-2, снабженного распределительной камерой, в центре которой на уровне 

поверхности рабочего раствора фокусировали ультразвуковые колебания пьезоэлемента с 

частотой 800 кгц. ММАД получаемых аэрозолей составлял 2,9 мкм со стандартным 

геометрическим отклонением 1,7, время ингаляции - 30 мин. По расчетам, суммарная доза 

препарата, ингалированного животным за время экспозиции, составляла 5-10 мг. 

Одной группе крыс ингаляции назначали через 30 мин, 4 и 24 ч после затравки, 

другой - через 24, 48 и 72 ч. Животных всех групп, включая контрольную группу, забивали 

через 7 суток после начала опытов. 

Анализ полученных данных (таблица 6.1.2) позволил выявить неоднозначность 

влияния испытанных комплексообразователей на обмен в организме 7Ве, 95Zr, 144Ce, 210Po, 
241Am. Применение оксатиола сопровождалось увеличением накопления 210Po в легких и 

особенно в почках в 3,5-8 раза по сравнению с контролем.  

Механизм действия оксатиола (2,3-димеркаптопропаноксиэтансульфонат натрия)   

(и унитиола - димеркапрола - (2,3-димеркаптопропансульфонат натрия) – 

комплексообразующих тиоловых соединений заключается в образовании с полонием 

внутрикомплексных соединений [534] в результате взаимодействия металла (адденда) с 

высокореакционными SH-группами хеланта. В составе комплексного аниона полоний 

находится в виде четырехкоординированного атома, образуя соединение, легко 

растворимое в воде (рисунок 6.1.8) 

 



 373

Таблица 6.1.2 – Влияние комплексообразователей на обмен в организме 7Ве, 95Zr, 144Ce, 
210Po, 241Am при раннем (I) и отсроченном (II) назначении препаратов в виде аэрозоля после 

ингаляционного поражения радионуклидами, % от контроля [461] 

Нуклид 
Комплексо-

образователь 

Легкие Печень Почки Скелет 

I II I II I II I II 
7Ве, ДТПФ 17,2 37,8 81,5 82,0 50,0 66,7 76,5 63,6 
95Zr БОДТА 24,4 87,8 32,2 149,2 66,6 141,3 91,5 125,5 

144Ce ДТПА 8,1 34,2 5,5 40,6 21,2 63,2 8,9 58,4 
210Po Оксатиол 136,6 144,7 94,4 79,4 788 356 - - 

241Am ДТПА 25,3 66,8 11,1 16,4 15,6 22,2 12,6 20,4 

 

 
Рисунок 6.1.8 

 
При рН среды крови полоний образует прочные комплексы с указанными 

соединениями [57, 461]. Причина повышенного накопления 210Ро в почках - 

физиологически обусловленное изменение величины рН в канальцевом аппарате почек до 

значений 4,5-5,0. В результате происходит переформирование образованных комплексов 
210Ро с оксатиолом (или унитиолом), которое сопровождается частичным высвобождением 

полония из комплекса с последующей инкорпорацией его в тканях почек. 

 Подобный феномен наблюдается при использовании некоторых тиоловых 

комплексообразователей для ускорения выведения из организма кадмия и ртути [536, 537]. 
При раннем применении ДТПФ, БОДТА и ДТПА содержание в легких 7Ве, 95Zr, 144Ce, 

241Am снижалось в 4-12 раза по сравнению с соответствующим контролем, однако в 

отличие от ДТПА, ДТПФ и БОДТА не влияли существенно на предотвращение 

инкорпорации 7Ве, 95Zr в скелете. В условиях отсроченного назначения препаратов БОДТА 

практически не оказала влияния на обмен 95Zr в легких и даже способствовала некоторому 

увеличению накопления нуклида в печени, почках и скелете. В то же время накопление 
144Ce, 241Am в этих органах составляло 16-63% по отношению к контролю. 
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Причина подобных различий определяется физико-химическими особенностями 

радионуклидов, прочностью связи их с биосубстратами и комплексообразователями. На 

примере отрицательных результатов опытов с оксатиолом сделан вывод о необходимости 

применения в терапии интоксикаций радиоактивными веществами только тех соединений, 

которые образуют прочные, не диссоциируемые в организме комплексы с радионуклидами 

(этот вывод подтверждается и результатами экспериментов при загрязнении ран и ожогов 
210Ро). Важно подчеркнуть, что ингаляция подобного рода соединений может существенно 

изменять характер обмена радионуклидов в легких и организме в целом. Это обусловлено 

прежде всего ретроградным поступлением больших количеств радиоактивного вещества и 

препарата из органов дыхания в ЖКТ с последующим всасыванием в кровь радионуклида 

в виде легкорезорбируемого комплекса. Повышенное накопление 210Ро в почках и, может 

быть, в легких объясняется частичным распадом резорбированного комплекса в этих 

органах. Возможно также существование независимого механизма повышенного 

накопления 210Ро в легких в результате конкурентного связывания биолигандами этого 

нуклида на альвеолярных поверхностях. 

Резкое снижение эффективности БОДТА по удалению 144Ce из легких при 

отсроченном применении препарата находит свое объяснение в легкой гидролизуемости 

соединений циркония и ниобия, прочность связи которых с биокомпонентами легочной 

ткани оказалось выше возможностей комплексона в плане конкурентного лигандного 

обмена. В исследованиях Л.А.Ильина, Б.А.Попова и др. [519] было показано, что 

парентеральное применение ДТПА при ингаляционном поражении белых крыс 241Am 

менее результативно по сравнению с ингаляционным применением этого комплексона 

(при одинаковых дозах препарата). 

Сделан вывод о существенном значении непосредственного контакта комплексона 

(ДТПА) с радионуклидом в органах дыхания [461]. Учитывая высокую прочность 

комплексов этого соединения с церием и америцием, очевидно, что при попадании таких 

комплексонатов в ЖКТ не следует опасаться повышения резорбции радионуклидов в кровь, 

поскольку указанные соединения будут элиминированы из организма в неизменном виде. 

Высказано мнение относительно перспективы практического применения аэрозолей 

пентацина при ингаляционном поступлении в организм растворимых и среднерастворимых 

соединений плутония, америция, радионуклидов редкоземельных элементов. Этот способ 

применения пентацина рекомендован в качестве профилактической меры при проведении 

соответствующих ремонтных работ и в порядке оказания неотложной помощи при 

ингаляционном поступлении указанных радионуклидов в организм [461]. Ингаляционное 
назначение пентацина должно сочетаться с внутривенным введением препарата в 

рекомендуемых дозах. 

Ингаляционное или парентеральное применение комплексообразователей 

практически неэффективно при попадании в легкие нерастворимых соединений 

радионуклидов, в частности плутония [491, 496, 497, 499, 520, 521, 525]. При остром 



 375

ингаляционном поступлении нерастворимых и труднорастворимых соединений 

радионуклидов рекомендовано обильное промывание носоглотки и нижних отделов 

дыхательного тракта физиологическим раствором. Бронхопульмональное промывание 

легких рекомендуется через сутки после воздействия [461, 85]. 

 
6.2 Ускорение выведения радионуклидов при поступлении их в организм через 

кожные покровы 

Ядерные взрывы и радиационные аварии, профессиональный контакт с 

радиоактивными материалами, проведение ремонтных работ на ядерных объектах, 

нарушение техники безопасности могут привести к радиоактивному загрязнению кожных 

покровов. 

При наземных ядерных взрывах контактное облучение кожи людей, оказавшихся на 

радиоактивном следе, может в 50 раз превышать дозу общего γ-облучения всего тела от 

зараженной местности [538]. На радиоактивном следе после взрыва термоядерного 

устройства на атолле Бикини в Тихом океане 1 марта 1954 г. кожные поражения при 

контактном действии радионуклидов выявлены у 90% пострадавших [539]. При аварии на 

Чернобыльской АЭС лучевое поражение кожи было обусловлено радионуклидами 89Sг, 
95Zr, 106Ru и 141Се с максимальной энергией β-излучения 1,5-3,5 МЭв, проходящего на всю 

глубину кожи [540].  

При загрязнении кожных покровов радионуклидами и дистанционного β-γ-облучения 

со стороны радиоактивных «облака» и пыли с загрязненных поверхностей возникают 

местные лучевые поражения кожи и подлежащих тканей. В кожном эпителии до 70% 

пролиферирующих клеток находится в базальном слое кожи. По способности к 

постлучевой репарации от сублетальных повреждений стволовые клетки кожи занимают 

промежуточное положение между стволовыми клетками кроветворной системы и крипт 

кишечника ~ 2-2,5 Гр. Для восстановления кожных поражений решающую роль играет 

сохранность базальных клеток волосяных фолликул [541]. 

Опасность загрязнения кожных покровов радиоактивными веществами определяется 

прямым радиационным воздействием на кожу и облучением внутренних органов и тканей в 

результате перкутанной резорбции излучателей и их переноса с поверхности рук в 

пищеварительный тракт и в органы дыхания [542]. 

Удаление радиоактивных веществ с неповрежденных кожных покровов. 

Эффективная и своевременная очистка кожи от радионуклидов – основная мера 

профилактики их воздействия на организм человека [186,542,]. Результативность 

дезактивации определяют характер и вид радиоактивного загрязнения, время, прошедшее 

после загрязнения и наличие эффективных средств очистки кожных покровов. В процессе 

дезактивации происходит разрушение связей радионуклида (или носителя) с кожей (при 

исключении его повторной сорбции) и удаление с поверхности кожного покрова [461]. 
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Освобождение кожи от радиоактивного загрязнения предусматривает и ограничение 

проникновения излучателей через кожный барьер во внутреннюю среду организма.  

Теория и практика очистки кожи от радиоактивных загрязнений базируется на 

закономерностях обмена радионуклидов, которые определяются их агрегатным состоянием, 

физико-химическими свойствами, условиями загрязнения и состоянием кожных покровов. 

В случаях прочной связи радионуклидов с макроколичествами нерадиоактивного 

загрязнения закономерности их удержания на кожных покровах и удаление средствами 

очистки определяются свойствами нерадиоактивного компонента. 

При нахождении радионуклидов в жидкой или твердой фазе без носителя или с 

носителями в микроконцетрациях, поведение их ультрамалых количеств определяется 

законами радиохимии. Это обстоятельство  обусловливает более прочную связь 

радиоактивных веществ с поверхостными структурами кожи по сравнению с обычными 

загрязнителями [461]. 

Кожа может подвергаться воздействию радиоактивных веществ в газообразном, 

жидком, или твердом состояниях.  

Предполагается [461], что процесс проникновения радиоактивных газов через кожные 

покровы подобен диффузии газов через инертную мембрану, на который влияют градиент 

концентрации газа по обе стороны мембраны, температура и растворимость газов в воде и в 

липоидах. 

В производственных и лабораторных условиях наиболее вероятны сухое контактное 

(контакт с оборудованием и различными поверхностями и при осаждении на открытые 

участки тела радиоактивных аэрозолей первичного и вторичного происхождения) и жидкое 

капельное загрязнения. 

Радиоактивные вещества, находящиеся в твердом состоянии, задерживаются на 

поверхности кожи в основном силами адгезии. Прочность их фиксации и дальнейший 

метаболизм зависит от дисперсности частиц и исходного состояния кожного покрова 

(рыхлости рогового слоя, наличия микротрещин, состояния водно-жировой пленки, 

сопутствующего нерадиоактивного загрязнения). В ряде случаев радионуклиды попадают 

на поверхность кожи, уже сорбированными в нерадиоактивных частицах-носителях. 

Частичная десорбция радионуклидов с этих частиц зависит от характера и интенсивности 

секреторно-экскреторных процессов, протекающих в коже, глубины пенетрации частиц в 

складки и поры кожи. 

При попадании на кожу радиоактивных растворов первичное взаимодействие 

радионуклидов с поверхностными структурами кожи зависит от особенностей химического 

состояния их в жидкой фазе (простые или комплексные ионы, нейтральные молекулы или 

коллоиды). 

На поверхности кожи радионуклиды пространственно распределяются, по крайней 

мере, в три слоя [186, 544 - 546]. Верхний - «рыхлый» - слой обусловлен механическим 

осаждением радионуклидов (носителей). Второй формируется в результате физико-
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химических процессов, определяющих взаимодействие радиоактивного вещества с 

поверхностными структурами кожи. Образование третьего слоя обусловлено [461] 

явлениями ионного обмена, протекающими между макрокомпонентом (поверхностью 

кожи) и микрокомпонентом (радионуклидом). Предел «насыщения» этого слоя 

определяется ионообменной емкостью макрокомпонента по отношению к конкретному 

радионуклиду (носителю). Этапы метаболизма радионуклидов в коже представляются в 

виде условной схемы: попадание радиоактивных веществ на поверхность кожи; 

проникновение и обмен их в коже; поступление из кожи во внутреннюю среду организма. 

От рН исходных радиоактивных растворов зависит прочность удержания многих 

радионуклидов на ее поверхности. На характер взаимодействия и прочность фиксации 

радионуклидов с поверхностными структурами кожи, их последующее поведение 

оказывают влияние и буферные свойства кожи (рН водно-жировой пленки, покрывающей 

поверхность кожи, в норме - 4,2-5,6). 

При попадании слабокислых радиоактивных растворов на кожу концентрация 

гидроксильных ионов существенно не нарушается и состояние радионуклидов при прочих 

равных условиях не претерпевает качественных изменений. При контакте растворов с 

иными значениями рН происходит их «забуферивание» на коже [547] и, как следствие 

этого, изменяется химическое состояние радионуклида по сравнению с состоянием его в 

растворе. Этот процесс протекает с различной скоростью в зависимости от исходного рН и 

объема апплицированного раствора.  

Для радионуклидов элементов разных групп периодической системы в опытах in vitro 

на вырезанной коже поросят, загрязненной растворами Cs137, Sr89, Y91, Pm147, Tl204, Sb125, 

S35, P32, Po210, I131, Co60 с разными значениями pH обнаружены различные закономерности 

[548]. Показано увеличение количества «прилипших» к коже радионуклидов, 

принадлежащих к I-III и VIII (60Со) группам при применении щелочных растворов  

(рН=10-14). Обратная закономерность выявлена для 210Ро и радионуклидов-анионов V (32Р), 

VI (32S) и VII (131I) групп. В области низких значений рН (1-2) фиксация нуклидов была 

выше, чем в щелочной области. Увеличение прочности фиксации с кожей элементов I и II 

групп в сильнощелочной области (несмотря на ионодисперсное состояние их в растворах в 

широком диапазоне рН), по-видимому, обусловлены деструкцией элементов кожи 

сильнощелочными растворами, что, изменяет характер фиксации радионуклидов на коже. 

В условиях нормального физиологического статуса поверхность кожи покрыта сложной по 

биохимическому составу водно-жировой пленкой [186]. Предварительное (перед 

радиоактивным загрязнением) удаление водно-жировой пленки изменяет прочность 

фиксации и степень удержания радионуклидов на коже [549, 550]. Так, 131I, нанесенный на 

кожу, покрытую водно-жировой пленкой, удаляется с её поверхности легче, чем при 

аппликации радиоактивного раствора на кожную поверхность, лишенную этого 

биологического барьера [551]. 
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Сравнительная прочность фиксации радионуклидов на кожных покровах при сухом 

контактном и жидком капельном загрязнении оценена [461] сопоставлением эффектов 

очистки кожи в стандартных условиях (по данным М. А. Ходыревой - таблица 6.2.1). 

Независимо от нуклида и объекта исследования сухое контактное радиоактивное 

загрязнение удаляется с поверхности кожи эффективнее, чем капельное. Остаточная 

активность на коже в первом случае в 3,3-7 раз ниже, чем во втором. Следовательно, 

прочность фиксации радиоактивных веществ с поверхностными структурами кожи при 

сухом контактном загрязнении меньше, чем при капельном. 

 

Таблица 6.2.1 – Эффективность очистки кожи с помощью хозяйственного мыла и 5% 

раствора унитиола (210Ро) или пасты 11б (241Am) при сухом контактном и капельном 

загрязнении  после 3-х часовой экспозиции [461] 

Объект 

исследования 
Нуклид Вид загрязнения 

Остаточная 

активность, % 

Поросенок 210Ро 
Капельное 

Сухое контактное 

0,2 

0,06 

Человек 210Ро 
Капельное 

Сухое контактное 

1,4 

0,2 

Поросенок 241Am 
Капельное 

Сухое контактное 

0,07 

0,01 

 
Радиоактивные вещества, апплицированные на поверхность кожи, частично 

проникают в этот орган трансэпидермальным и трансфолликулярным путем и затем 

резорбируются во внутреннюю среду организма [186, 544, 548, 552, 554, 555]. 

Трансфолликулярный путь поступления радиоактивных веществ в кожу более значим по 

сравнению с трансэпидермальным, о чем свидетельствуют гистоавторадиографические 

исследования, указывающие на значительную роль в этих процессах волосяных придатков 

[186, 552] по крайней мере, для излучателей, наносимых на кожу в виде водных растворов. 

Схема всасывания веществ с участием придатков [556], выглядит следующим 

образом: роговой слой - фолликулярные поры - фолликулы - дерма.  

При сухом контактном загрязнении предполагается, что трансфолликулярный путь 

также будет преобладающим, липидорастворимые соединения могут в значительных 

количествах всасываться через эпидермис [461]. Если вещество проникло через роговой 
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или блестящий слой, то остальные участки эпидермиса и дермы не оказывают 

сопротивления дальнейшему продвижению соединений. 

В дерме радиоактивные вещества, находящиеся  в ионодисперсном состоянии, 

всасываются по кровеносным и лимфатическим капиллярам, коллоидные формы - через 

лимфатическую систему дермы [557]. Независимо от химических особенностей элементов 

их радионуклиды, попадая на кожную поверхность в виде растворов, проникают вглубь 

органа [186, 548, 552, 553, 558-562]. Уже через 15 мин после апплицирования 

радионуклидов их обнаруживают по всей глубине эпидермиса и дермы [186]. 

Радионуклиды осколочного происхождения независимо от времени контакта с кожей 

поросят в интервале 15 мин - 24 ч имеют однотипный характер распределения по глубине 

этого органа [186] (рисунок 6.2.1). 

 
Рисунок 6.2.1 – Концентрация радионуклидов 140Ва, 89Sr, 141Се, 147Nd, 143Pr, 91Y, 99Mo, 129m 

Те, 131I в коже (в интервале15 мин - 24 ч после аппликации). Значения концентрации 

соответствуют остаточному загрязнению кожи 1 мккюри см2 [186]. 

 

Аналогичный характер снижения концентрации получен для 137Cs, 239Pu, 241Am и 210Ро 

[552,  560-562]. Концентрация радиоактивных веществ резко снижается до глубины 200 

мкм, более плавно уменьшается в слое 200-600 мкм и относительно равномерно 

распределяется на большей глубине, где концентрация на два порядка меньше, чем в 

поверхностном слое (30 мкм). 

Итак, результаты опытов указывают на то, что химические особенности 

радионуклидов не оказывают значительного влияния на характер распределения 

радиоактивных веществ в коже. Однако, как показали эти же эксперименты, поступление 

радионуклидов в кожу и уровень накопления их в этом органе непосредственно зависит от 

их химических свойств, т. е. от принадлежности нуклида к той или иной группе элементов 

периодической системы. По сравнительному накоплению в коже поросят нуклиды 

(радионуклиды наносили на поверхность кожных покровов в виде солянокислых и 

азотнокислых растворов (рН=1÷3). можно расположить в следующий ряд: Ро, I>Мо, Те>Се, 



 380

Рг, Nd, Am≥Ba, Sr>Cs>Pu. Например, накопление 210Ро, 131I в коже (за исключением 

поверхностного слоя толщиной 30 мкм) достигает 6-7% нанесенного количества, a 137Cs и 
239Pu - 0,4-0,1 %. 

Своевременная санитарная обработка кожных покровов пораженных может 

предотвратить лучевое поражение кожи, проникновение через нее радионуклидов и их 

депонирование в тканях и органах человека. При загрязнении кожи радионуклидами выше 

нормативов (по β -активным радионуклидам < 200 част/см2.мин) при мощности дозы по γ-

излучению на ее поверхности более 0,1 мР/час необходимо провести санитарную обработку 

тела пострадавшего. 

Специальные средства дезактивации кожи («Защита», «Деконтамин», паста 116) 

способны её раздражать вследствие механического и химического воздействия. Они не 

могут применяться произвольно, без достаточного для этого основания [540]. 

Санитарная обработка открытых участков кожных покровов (руки, лицо, шея) должна 

проводиться как можно раньше при возможности непосредственно в очаге поражения. 

Тщательное мытье рук и лица водой с мылом на 70-90% позволяет удалить с кожи 

радионуклиды [563]. Продолжительность санитарной обработки следует ограничивать 

несколькими минутами, чтобы не вызывать мацерацию кожи. Для снижения гиперемии 

кожи, способствующей всасыванию радионуклидов, оптимальной температурой воды для 

дезактивации кожи является 30-32  С0. После дезактивации локально загрязненных 

участков кожи проводится общая санитарная обработка тела под душем. Процесс 

дезактивации кожи должен осуществляться мягкими губками из поролона или ватой, чтобы 

не повредить целостность кожных покровов. Моющие растворы для удаления с 

поверхности кожи радионуклидов должны обладать хорошими пенообразующими и 

поверхностно-активными свойствами, способствовать переходу плохо растворимых 

веществ в раствор, разрушая связь радионуклидов с белками кожи. В состав 

дезактивирующих препаратов входят поверхностно-активные вещества, щелочи, 

окислители, комплексоны, сорбенты и другие вещества. 

Установлено, что независимо от применяемых средств очистки сухое контактное 

загрязнение 210Ро удаляется с поверхности кожных покровов легче и в большем количестве, 

чем капельное (жидкое). Унитиол, оксатиол и паста № 47 оказались наиболее 

эффективными средствами очистки кожных покровов от 210Ро. В связи с тем, что эти 

комплексообразователи в процессе обработки кожи и в постдезактивационный период 

способствуют примерно двукратному повышению перкутанной резорбции 210Ро, в практике 

очистки рекомендуется комбинированная обработка кожных покровов: вначале теплой 

водой и хозяйственным мылом с помощью мягкой щетки -для удаления основной части 

загрязнения, а затем двух - трехкратная обработка раствором унитиола (или оксатиола) 

[85]. Процедура очистки кожных покровов должна продолжаться около 10-12 мин - более 

длительная обработка, как правило, не уменьшает остаточное поверхностное загрязнение 

кожи [186]. В тех случаях, когда остаточное загрязнение кожных покровов превышает 
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допустимые уровни, за работником устанавливают медицинское наблюдение с 

обязательным дозиметрическим контролем. 

Для дезактивации кожных покровов от 210Ро испытывали различные соединения и моющие 

средства [542, 564-566]. Результаты этих исследований приведены в таблице 6.2.2. 

 

 Таблица 6.2.2 – Эффективность различных средств очистки кожи рук от 210Ро  

[542, 564,565] 

ССредство очистки 

Остаточная активность (%) после трехкратной* обработки 
кистей рук при различных видах загрязнении 
Капельное 

(нитрат 210Ро, рН 1,5) 
Контактное 

(210Ро на предметах) 
72% хозяйственное мыло 112 22,2 

Паста № 11б 114 00,6 
Препарат „Защита" 117 11,1 

55 % трилон Б 223,9 - 
33 % 

диэтилдитикарбаминат 
натрия 

55,0 22,0 

55 % тиомочевина 44,6 11,7 
55 % оксатиол 11,5 00,25 
55 % унитиол 11,4 00,2 
Паста № 47** 11,1 00,4 

 

* Каждая обработка продолжалась в течение 2 мин; 

** - Состав, %: порошок „Новость"-5,0; тиомочевина -10,0; КМЦ 

(карбоксиметилцеллюлоза) -2,0; песок - 25,0; глина -58,0. 

 

Загрязнение кожного покрова 239Рu и трансплутониевыми элементами в органических 

растворителях характеризуется увеличением прочности связи радионуклидов с поверх-

ностью кожи и повышением ее проницаемости  по сравнению со слабокислыми растворами 

[567]. Поэтому разработка эффективного способа дезактивации кожного покрова при 

указанном виде загрязнения имеет важное значение в обеспечении радиационной 

безопасности. Очистка загрязненного радионуклидами кожного покрова с помощью мыла 

является эффективным и наиболее распространенным способом дезактивации. 

В экспериментах, выполненых на белых крысах и поросятах при загрязнении кожного 

покрова 239Рu или 241Аm в  5-100 % трибутилфосфате (ТБФ) в гексахлорбутадиене (ГХБД)  

установлено, что качество очистки кожи определяется выбором средств дезактивации и 

своевременностью ее осуществления.  

При загрязнении кожи 239Рu в органических растворителях трехкратная дезактивация 

участка нанесения нуклида 2 % раствором мыла оказалась малорезультативной. Так, 

независимо от соотношения органических растворителей и длительности их аппликации (5 
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мин — 72 ч) уровни остаточного загрязнения практически были одинаковы и составляли 

41—69 °/о нанесенного количества. 

При увеличении кратности обработки до 10 с помощью мыльного раствора, как видно 

из таблицы 6.2.3, уровень остаточной загрязненности кожи удалось понизить до 27 %. 

Санитарная обработка позволила предотвратить накопление плутония в организме крыс, 

особенно выраженное в печени (в 2,6 раза по сравнению с контролем). Применение других 

жидкостных средств дезактивации (этанол, моноэтилсульфат) не повысило эффективность 

очистки кожного покрова по сравнению с раствором мыла.  

Более высокий эффект в очистке кожи от 239Рu получен при использовании препарата 

«Защита» и пасты 11б. Оба средства оказались равнозначными в удалении нуклида с 

загрязненного кожного покрова. Их применение позволило повысить эффективность 

очистки до 88 % и снизить остаточную загрязненность вдвое по сравнению с жидкостными 

средствами очистки. Применение средств с твердыми наполнителями не сопровождалось 

усилением накопления 239Рu в организме (таблица 6.2.3). Дополнительная обработка 

пентацином участка нанесения 239Ри понизила остаточную загрязненность в 1,4 раза. 

Несмотря на увеличение всасывания радионуклида, его содержание в печени по сравнению 

с контролем понизилось в 4 раза и не изменилось в скелете [568]. 

Уровни остаточного загрязнения кожи поросят, обработанной через 5 мин или 1 ч 

после аппликации 239Рu, составили 1 и 5,4% соответственно, кожи крыс, обработанной в те 

же сроки после аппликации 239Рu и 241Аm — 2,5—12%. [568, 569]. 

 

Таблица 6.2.3 – Результаты санитарной обработки кожи крыс через 1 ч после нанесения 
239Pu в 20% ТБФ в ГБХД (данные на 24 ч) [568]. 

Средства 
обработки 

Уровень 
остаточного 
загрязнения, 

% от 
нанесенного 
количества 

Содержание 239Pu  (по отношению к нанесенному 
количеству х10-3, %) 

скелет печень кровь моча 

Контроль - 17±4 6±1 0,8±0,1 3 
2% раствор мыла 26,9±0,8 11±2 2,3±0,1* 1,0±0,3 2,6 
Препарат Защита 12,0±0,7 17±5 5±1 0,9±0,2 7,7 
Паста 11 «б» 13,1±1,2 21±7 5,6±1,0 0,9±0,05 5 

Этанол 24,6±1,7 11±2 2,8±0,2* 0,3±0,05* 11 
Моноэтилсульфат 25,8±1,4 10±1 2,0±0,3* 1,4±0,6 11 

 

*- данные достоверно отличаются от контроля (Р≤ 0,05) 

 
Сочетанное применение препарата «Защита» и пентацина было изучено в опытах на 

поросятах. Результаты исследования показали, что дезактивация кожи поросят препаратом 

«Защита» через 5 мин после аппликации 239Рu в ТБФ позволяет снизить остаточную 
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активность до 1 % от нанесенного количества. Через 1 ч эффективность несколько 

уменьшилась, но была выше, чем у крыс при дезактивации в тех же условиях. До-

полнительное нанесение пентацина на кожу способствовало уменьшению содержания 239Рu 

в толще кожи поросят в 2-3 раза. Увеличение кратности нанесения пентацина до 2 и 4, 

осуществленного в последующие сутки, не привело к дальнейшему снижению содержания 

радионуклида в коже. 

Защита организма и очистка травмированных кожных покровов от радиоактивных 

загрязнений. 

Экспериментальные возможности и клинический опыт борьбы с радиоактивным 

загрязнением ран и ожогов кожи обстоятельно и последовательно рассматриваются в 

монографии Л.А.Ильина и А.Т.Иванникова «Радиоактивные вещества и раны. Метаболизм 

и декорпорация» в  1979 году [57]. Констатируется, что меры борьбы с радиоактивным 

загрязнением поврежденных и травмированных кожных покровов  носят комплексный 

характер и предусматривают:  

1) удаление радионуклидов из области травмы и предотвращение всасывания внутрь 

организма;  

2) стимуляцию выведения из организма резорбированных радионуклидов.  

Применяемые меры и средства не должны оказывать отрицательного влияния на 

последующее течение раневого процесса и результативность традиционных методов 

лечения основного заболевания. 

Реализация первой задачи достигается ограничением оттока крови из области травмы 

(наложение жгута, применение сосудосуживающих препаратов, поглощение 

радионуклидов  адсорбирующими повязками, ионообменными тканями, сорбирующими 

составами, переводом легкорезорбируемых соединений радионуклидов в нерастворимые 

формы с последующим удалением). Дезактивация ран и ожогов осуществляется 

промыванием области травмы соответствующими растворами и (или), иссечением 

загрязненных тканей под радиометрическим контролем. Применение препаратов, 

предназначенных для ограничения инкорпорации и стимуляции выведения радионуклидов, 

поступивших внутрь организма при радиоактивном загрязнении ран, в отдельных случаях 

имеет ограничения. Так, при попадании полония в раны и на ожоги кожи нельзя применять 

в качестве дезактивирующих средств растворы унитиола и оксатиола [57]. Обеспечивая 

несколько более выраженный дезактивационный эффект по сравнению с нейтральными 

растворами, унитиол и оксатиол способствуют резкому усилению всасывания полония из 

ран и ожогов внутрь организма. 

Дезактивация ссадин и кожно-мышечных ран, проведенная через 5-10 мин после 

ранения с помощью нейтральных растворов и воды с применением ватных или марлевых 

тампонов, обеспечивает удаление из области травмы до 25-50% 210Ро. Эффективность этой 

процедуры, осуществленной спустя 30-40 минут, снижается примерно вдвое. 
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 В случае ожогов кожи, сопровождающихся загрязнением 210Ро, основная цель 

профилактических мер сводится к дезактивации пораженного участка [57]. Для удаления 
210Ро с поверхности термических и химических (кислотных) ожогов рекомендуется  

применять 3%-ную мыльную воду с соблюдением общехирургических правил обработки 

ожоговой поверхности. В экспериментах на животных установлено, что дезактивация 

термических ожогов от 210Ро эффективнее очистки от этого радионуклида химических 

ожогов [85]. 

Хирургическое иссечение загрязненных тканей - один из наиболее действенных 

способов удаления 210Ро из области травмы. Иссечение тканей кожно-мышечных ран через 

1 ч обусловливает удаление порядка 95% 210Ро из области травмы и снижение 

радиоактивности тушки на 95% и почек на 82% по сравнению с контрольными данными. 

При отсроченной на 24 ч хирургической обработке содержание 210Ро в тушке снижалось 

всего на 30%, а в почках подопытных и контрольных животных оно было практически 

одинаковым. Назначение комплексообразующих соединений для стимуляции выведения 

полония из организма может быть показанным только после его эффективного удаления из 

раны. 

Фактическим дополнением данных, обобщенных в выше цитированной монографии 

явились результаты экспериментальных исследований по разработке мер оказания 

медицинской помощи при кислотных ожогах кожи, сопровождающихся загрязнением 239Pu, 

опубликованных в 1982 году [570]. 

В качестве дезактивирующих средств испытывали воду, 2 % водные растворы 

туалетного мыла и двууглекислого натрия (соды), 5 % раствор пентацина, препарат 

«Защита», пасту 11б. Для оценки влияния указанных процедур на уровень резорбции 

плутония содержание нуклида в органах и тканях животных определяли через 1 или 2 сут 

после нанесения его растворов. 

Очистка кожи от нуклида, попавшего на нее в растворах кислоты, затруднена 

(рисунок  6.2.2). 

При загрязнении кожи плутонием в 0,1, 1,0 и 2,5 н. HNO3 обработка мыльным 

раствором через 5 мин позволяет снизить уровень остаточного загрязнения до 2,0-3,4 % от 

нанесенного количества нуклида. При повышении концентрации кислоты до 10 н. уровень 

остаточного загрязнения возрастает до 18,5%. С увеличением времени контакта 

эффективность очистки снижалась тем больше, чем выше была концентрация кислоты, 

наносимой на кожу. Наиболее резкое снижение эффективности дезактивации наблюдалось 

в первый час контакта. Следует отметить, что для плутония в 0,1, 1,0 и 2,5 н. HNO3  через  

6 ч, а для 10 н. кислоты - через 3 ч и последующие сроки (до 3 сут) степень очистки кожи 

оставалась одинаковой. 
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Рисунок  6.2.2 – Эффективность дезактивации кожи крыс 2% раствором туалетного 

мыла после загрязнения её 239Pu  в HN03,. 

По оси абсцисс - продолжительность аппликации (в ч); 

по оси ординат - остаточная активность 

(в % от нанесенного количества). 1 - 0,1 н., 2 - 1 н., 3 -  2,5 н., 4- 10 н. HNO3 [570]. 

 

Закономерности изменения эффективности дезактивации кожных покровов, 

загрязненных 239Pu  в HNO3 обусловлены характером действия кислоты на кожу и 

внутрикожного поступления нуклида. Данные морфологических исследований кожного 

покрова позволяют отметить, что 5-минутная аппликация 0,1 н. раствора HNO3 не вызывает 

его морфологических изменений. Однако через 1-24 ч после нанесения этого раствора 

наблюдаются деструктивные, а к концу 3-х суток и некротические изменениня эпидермиса, 

которые могут быть охарактеризованы как химический ожог соответственно I и II степени. 

Уже через 5 мин 1-2,5 н. растворы кислоты вызывают ожог I, а 10 н. раствор - III степени. 

Соответственно выраженности деструктивных изменений кожного покрова  

(т. е. степени ожога) возрастают интенсивность инфильтрации и уровень поступления ра-

дионуклида в толщу кожи. 

Максимально быстрое удаление кислоты с поверхности кожи в отдельных случаях 

позволяет предупредить развитие глубокого химического ожога. Предотвращение 

повреждающего действия кислоты на кожу определяется своевременностью удаления этого 

агрессивного агента и практически не зависит от использованных средств. Эти меры 

являются и средствами дезактивации загрязненного плутонием кожного покрова. 
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Независимо от использованных жидкостных средств очистки поверхности ожога I 

степени, вызванного 1 н. кислотой, уровень остаточного загрязнения составил 1,5-2,4 %, 

при ожоге II степени он возрастает до 38-45 %. При ожоге III степени, вызванном 10 н. 

кислотой, эффективность дезактивации, осуществленной через 1 или 5 мин, в том числе и 

пастой 11 б, составила 7 и 23%, соответственно. Своевременность дезактивации 

обусловливает также и степень предотвращения поступления нуклида внутрь организма и 

отложение его в органах вторичного депонирования. Эффект предупреждения накопления 
239Pu в организме наиболее выражен при использовании раствора мыла, и кратность его 

составляет 20, 3 и 6 при ожогах I, II и III степени, соответственно. Можно полагать, что 

процессы гидролиза и полимеризации плутония, протекающие на поверхности и в каналах 

придатков кожи, более полно осуществляются на фоне нейтрализующего кислоту действия 

этого раствора. 

В тех случаях, когда удается предотвратить глубокое поражение кожного покрова 

кислотой и вопрос о некрэктомии по хирургическим показаниям не стоит (т. е. при 

поверхностных ожогах I и II степени), необходима наиболее полная очистка кожи от 

плутония. При выборе средств дезактивации химических ожогов важно иметь в виду их 

отличие от термических. Кислотные химические ожоги не сопровождаются отслойкой 

рогового и блестящего слоев эпидермиса, а вызывают их коагуляционный некроз без 

скопления тканевой жидкости под блестящим слоем. Поэтому испытаны дезактивирующие 

средства с твердыми наполнителями, которые наиболее эффективны при очистке интактной 

кожи от 239Pu, но вследствие образования пузырей не могут быть использованы при 

термических ожогах II степени. 

Показано, очистка поверхностных кислотных ожогов может быть осуществлена 

препаратом «Защита» или пастой 11б. Использование этих средств обеспечивает дву-

кратное снижение остаточной активности и не увеличивает накопления плутония в 

организме (при ожоге II степени) или способствует его достоверному снижению (I степени) 

[570]. 

Использование в качестве дезактивирующего средства пентацина, а также 

дополнительное его применение после предварительной очистки кожи раствором мыла или 

пастой 11б не было эффективным в плане удаления нуклида с поверхности кожи. Однако 

методами гистоавторадиографии и радиохимического анализа удалось показать, что 

местное раннее применение пентацина при кислотных ожогах I и II степени способствует 

очистке всех его зон от плутония, значительно увеличивает экскрецию нуклида с мочой и 

не сопровождается усилением его накопления в организме животных. Эти результаты 

согласуются с данными, полученными при очистке от плутония пентацином других травм 

кожи. 

Можно полагать, что основная доля плутония, оказавшегося в зонах переживающих и 

неповрежденных тканей ожога и не связанная пентацином в результате его местного 

применения, в более поздние сроки неизбежно резорбируется. При этом всасывание 
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плутония, вероятно, будет происходить в основном через лимфатические капилляры и в 

формах, мало доступных для комплексотерапии. Поэтому в тех случаях, когда проведение 

перечисленных мероприятий не позволяет снизить остаточное загрязнение области ожога 

I—II степени ниже опасного уровня, может быть поставлен вопрос об иссечении загряз-

ненных плутонием тканей. 

При лечении глубоких химических ожогов принципиально оправдана хирургическая 

тактика. Она во многих случаях сокращает сроки выздоровления в 2-3 раза. Более того, при 

действии на кожу крепких кислот, вызывающих тяжелые ожоги, предотвратить 

возникновение грубых деформационных рубцов и вместе с тем сократить время болезни 

позволяет только раннее (через 2—4 сут) оперативное лечение. Иссечение 

некротизированных тканей кожного покрова, осуществленное после предварительной 

обработки глубоких химических ожогов IV степени, позволяет существенно снизить 

уровень остаточного загрязнения ожоговой раны. Эта процедура не сопровождается 

усилением накопления нуклида в организме. В качестве средства предварительной 

дезактивации, так же как и при поверхностных ожогах, предпочтительнее использовать 

мыльный раствор. 

При решении вопроса о сроках хирургического вмешательства следует подчеркнуть, 

что замедление всасывания плутония из области химического ожога, наблюдаемое в 

течение первых 2 сут после травмы, уже через 48 ч может смениться шести - 

восьмикратным его ускорением. После воздействия кислотой нуклид всасывается из 

тканей, не подвергшихся омертвению. Наличие радионуклида в зоне переживающих и в 

большей степени - в зоне неповрежденных тканей, очевидно, предопределит всасывание 

плутония в процессе заживления и в последующий период. Поэтому удаление очага 

поражения рационально производить не позже 2-х суток после инцидента и в пределах 

заведомо здоровых тканей. Однако объем первичной хирургической обработки во всех 

случаях следует соизмерять с количественной характеристикой радиоактивного 

загрязнения, риском ближайших и отдаленных последствий, а также с последствиями 

хирургического вмешательства. 

На основании проведенных экспериментальных исследований основные принципы 

тактики оказания первой медицинской помощи при кислотных ожогах, загрязненных 

плутонинем, по мнению авторов [570], должны сводиться к следующему: 

1. При попадании 239Pu на кожный покров в растворах HNO3 необходимо 

максимально быстро промыть пораженный участок кожи 2 % водным раствором 

туалетного мыла. 

2. Дополнительная очистка поверхностных ожогов может быть осуществлена 

препаратом «Защита» или пастой 11б. 

3. Непосредственно после этого рекомендуется провести обработку ожога 5 % 

раствором пентацина. 
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4. В тех случаях, когда предотвратить глубокий кислотный ожог не удалось, а 

уровень остаточного загрязнения поверхностных ожогов превышает опасный, 

дезактивация может быть осуществлена хирургическим способом. В связи с возможным 

ускорением резорбции плутония внутрь организма иссечение очага ожога целесообразно 

проводить не позже 2-х суток после инцидента и в пределах заведомо здоровых тканей. В 

этом случае необходимо парентеральное и местное применение пентацина. 

 

6.3 Ускорение выведения радионуклидов при поступлении их  

в организм через пищеварительный тракт 

При попадании радионуклидов в пищеварительный тракт предусматривается их 

удаление из верхних отделов ЖКТ, предотвращение (ограничение) всасывания в крове-

носную и лимфатическую системы, ускорение выведения из кишечника. 

При оказании неотложной помощи назначение средств связывания радионуклидов 

сочетается с применением рвотных, слабительных, промыванием желудка и эвакуацией 

содержимого из толстого кишечника. 

Применение препаратов, предназначенных для предотвращения всасывания 

радиоактивных веществ из ЖКТ, показано при их попадании в пищеварительный тракт, 

при ингаляционном поступлении и при проникновении в организм легкометаболизируемых 

радиоактивных веществ в целях предотвращения их повторной резорбции в ЖКТ. Для 

ограничения резорбции радиоактивных веществ в ЖКТ испытан ряд различных по 

механизму действия соединений и  продуктов пищевого назначения. Изученные 

соединения условно подразделяются на две группы: неспецифического и селективного 

действия.  

В основе поглощения радиоактивных веществ адсорбентами органического и 

неорганического происхождения (окись алюминия, силикагель и др.) - механизм 

молекулярной адсорбции, обусловлен действием молекулярных сил сцепления.  

Сорбенты с механизмом молекулярной адсорбции: активированный уголь, дубящие 

вещества (танин), яичный белок, растворимый крахмал, агар, производные целлюлозы, 

которым не приданы ионообменные, комплексообразующие свойства малоэффективны в 

поглощении радионуклидов в желудочно-кишечном тракте [291, 571].  

При применении полифосфата циркония содержание 204Тl  в тканях снижалось на 50-

66%, что обусловлено специфической ионообменной сорбцией 204Тl  в молекуле фосфата 

циркония, но не с образованием труднорастворимого фосфорнокислого таллия в результате 

его взаимодействия с анионом фосфорной кислоты [572]. 

Поглощение радионуклидов ионитами, ионообменными смолами происходит в 

результате ионного обмена между раствором и сорбентом, содержащим ионогенные 

группы или ионы, способные к обмену в данных условиях. Известны как природные 

ионообменники (вермикулиты*, бентониты** цеолиты***), так и синтетические 

неорганические и органические иониты. Эти соединения содержат ионизованные или 
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способные к обмену функциональные группы: S03Н; - СООН; -Р03Н2; -NН2; -NН3С1 и др. 

Синтезированы хелатные иониты, которые наряду с ионным обменом обладают 

комплексообразующими свойствами. К таким ионообменным сорбентам можно отнести 

высокоокисленные целлюлозы. 

*Вермикули́т (от лат. vermiculus - червячок), минерал из группы гидрослюд, 

имеющих слоистую структуру. Крупные пластинчатые кристаллы золотисто-жёлтого или 

бурого цвета - продукт гидролиза и последующего выветривания тёмных слюд биотита и 

флогопита. При нагревании из пластинок образуются червеобразные столбики или нити 

золотистого или серебристого цвета с поперечным делением на тончайшие чешуйки 

(вспученный вермикулит). Химический состав отвечает приблизительной формуле (Mg+2, 

Fe+2, Fe+3)3 [(AlSi)4O10]·(OH)2·4H2O. Редко отвечает общей формуле и обычно содержит 

примеси.  Показано 60 и 85% снижение содержания цезия в молоке овец при добавлении в 

рацион 30-60 г/сут вермикулита [573]. 

Существуют два типа бентонитов**: кальциевый и натриевый  (Ca,Na...) (Mg,Al,Fe)2 

[(Si,Al)4O10] (OH)2·nH2O (гелеобразная суспензия), с низкой и высокой степенью набухания 

(скорость вспучивания менее 7 и более 12 мл/г). Кристаллическая решетка бентонита 

(рисунок 6.3.1) представляет собой трехслойные пакеты, связанные между собой 

обменными катионами Na, Ca, Mg, K и водой: два слоя кремнекислородных тетраэдров с 

атомами кремния в центрах, обращённые вершинами друг к другу, с двух сторон 

покрывают внутренний слой алюмогидроксильных октаэдров -  атомы кислорода или 

гидроксильных групп, между которыми расположены атомы алюминия. Основной 

компонент бентонита (60-70%) - монтмориллонит Al2[Si4O10](ОH)2·nH2О, представляет 

собой листовой силикат с расширяющейся структурной ячейкой, обладает высокой 

набухаемостью и способен давать гелеобразную суспензию (Ca,Na...) (Mg,Al,Fe)2 

[(Si,Al)4O10] (OH)2·nH2O. Наличие изоморфных замещений, огромная удельная поверхность 

(до 600-800 м2/г) и лёгкость проникновения ионов в межпакетное пространство 

обуславливает значительную ёмкость катионного обмена (80-150 ммоль экв/100 г). 

Введение бентонита в рацион овец по 50 г/голову в течение двух периодов по 4 

недели не оказало существенного влияния на минеральный обмен и пищеварение [574]. 

Вместе с тем указывается [575, 576] на возможность влияния бентонита на пищеварение и 

минеральный баланс у жвачных. Эффективность бентонитов в снижении содержания 137Cs 

в организме сельскохозяйственных животных представлена в таблице 6.3.1. 
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Рисунок 6.3.1 – Кристаллическия решетка бентонита 

 

Таблица  6.3.1 – Эффективность бентонитов в снижении содержания 137Cs в организме 

сельскохозяйственных животных, % от контроля [574, 577-581] 

Вид г/день 
Срок 

наблюдения 

 
Кровь 

 

Моча 
(молоко) 

Организм 
(мышцы) 

Северный 
олень 

23-46 21 дней 80 90  

Телята 
северных 
оленей 

25, 50 и 100 6 недель 35, 75 и 80 47, 85  

Овца 

50    75-90 
через каждые 6 дней 
по 80 г/м2 пастбища, 
однократно и дважды 

  (30 и 75) (15 и 40) 

Корова 
6% в рационе   (19)  

250,500 и 750   
(33, 77 и 

68) 
 

 

При скармливании 23-46 г бентонита в день северным оленям в течение 21 дня 

содержание 137Cs в крови уменьшалось на 80%, экскреция с мочой - на 90% [577]. 
Уменьшение концентрации 137Сs в крови телят северных оленей составило в течение 6 

недель 35, 75 и 80% для доз 25, 50 и 100 г/сут, в моче - 47 и 85% для доз 25 и 100 г/сут, 

соответственно [580].  
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При добавке 50 г/сут бентонита в концентраты абсорбцию радиоцезия в организм 

овец удалось снизить до 75 [574] и  90% [578].  

В Великобритании летом 1987 г., через каждые 6 дней разбрасывали бентонит по 80 

г/м2, дважды и однократно, который овцы поедали вместе с растительностью [579]. Через 

месяц снижение  концентрации 137Cs в молоке  при одно- и двукратной обработке пастбища 

бентонитом составило 30 и 75%, в мышцах – 15 и 40%. Бентонит (6% в суточном рационе) 

у коров снизил содержания 137Cs в их молоке на 19% [581]. При использовании 250, 500 и 

750 г бентонита в сутки с грязным сеном, снижение перехода 137Сs в молоко 

сельскохозяйственных животных составило 33, 77 и 68% [574].  

Цеолиты*** - Мn [(AlO2)x (SiO2)y] · zH2O - (от греч. zeo - киплю и lithos – камень) 

при сильном и быстром нагревании вспучиваются с образованием пузырчатого стекла. 

Кристаллическая структура природных и искусственных цеолитов (рисунок 6.3.2) 

образована тетраэдрическими группами SiO2/4 и AlO2/4, объединёнными общими 

вершинами в трёхмерный каркас, пронизанный полостями и каналами (окнами) размером 

2-15 Å.  

 

Рисунок 6.3.2 – Фрагмент кристаллической структуры мусковита KAl2(AlSi3O10хOH)2 

[582, 583] 

Открытая каркасно-полостная структура цеолитов [AlSi]O4
− имеет отрицательный 

заряд, компенсирующийся противоионами (катионами металлов, аммония, алкиламмония и 

других ионов, введённых по механизму ионного обмена) и легко дегидратирующимися 
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молекулами воды. Проявляя большие возможности в сорбции цезия, цеолиты требуются в 

больших количествах, чтобы достигнуть значительного уменьшения его содержания в 

организме [584-587]. При ежедневном добавлении в рацион крыс-самцов линии Вистар 

цеолита Холинского месторождения (Бурятия) (60% - клиноптилолита, 5% 

монтмориллонита и до 35% кварца, кристобалита и вулканического стекла) [588] в 

количестве 6% от сухой массы корма после однократного перорального введения 

хлористого 137Cs экскреция радионуклида с калом на 1, 2 и 3 сутки возрастала в 4, 10 и 14 

раз, соответственно. Удельная радиоактивность крови на 3, 7 и 14 сутки оказалась  на 38, 52 

и 45%, а в пейеровых бляшах -  на 45, 40 и 32% ниже, чем в контроле, соответственно. 

[589]. 

Обогащение кормов кур глинистым минералом циовитом, содержащим 

гидратированный силикат алюминия, за 5 суток до введения 134Cs позволила снизить на 

третьи сутки концентрацию радионуклида в тканях кур на 30-48% и на 35-71% при 

содержании циовита в рационе в количестве 4-7 и 10%, соответственно. Цеовит, в 

количестве 6% от рациона, за два месяца исследований сорбировал 25-35% 134Cs, 

присутствовавшего в кормах кур и кроликов. [590]. 

Ферроцианиды - сильный связывающий агент для цезия [591-599]. Высокую 

специфичность поглощения Cs+ ферроцианидами (в значительной мере обусловленной 

ионным радиусом элемента) иллюстрируют данные [600], показавшие, что эффективность 

поглощения в ЖКТ рубидия (86RbCl) ниже, чем цезия. 
Гексацианоферраты (ГЦФ) как антидот радиоцезия изучались на различных 

животных: крысах  [595, 596, 598, 599], на нескольких видах жвачных [601], в том числе на 

коровах [602]. Изучены комплексы с Fе, Сu, Со, Ni, КСu и КZn. Использовали железо(III) и 

калиевую форму ГЦФ [595], показаны некоторые превосходные качества аммониевых 

солей [603].  

Аммоний-железо-гексацианоферрата (II) (АГЦФ) получают, используя ферроцианид 

аммония (NH4)Fe(CN)6 [604] извлекая в серии химических реакций из ферроцианнда калия 

К4Fe(CN)6 через Н4Fe(CN)6, где ферроциновая кислота превращается карбонатом аммония в 

ферроцнанид аммония. Последний взаимодействует с хлоридом железа(Ш) с получением 

АГЦФ (64.2%) и хлорида аммония (35.8%). Кристаллическая решетка АГЦФ-кубическая, с 

атомами Fе(II) и Fе(III), чередующихся в углах каждой элементарной клетки. СN-связи 

образуют окружение каждого такого атома. Каждый второй кубик содержит в центре 

положительный заряд от одновалентного катиона, компенсирующего дефицит 

положительного заряда от Fе(II) с учетом СN- связи. В случае АГЦФ это катион аммония, 

который может обменяться с ионами щелочных металлов, особенно Cs. Известно, что 

степень связывания щелочных металлов в этих комплексах растет с увеличением ионного 

радиуса для Na:К:Rb:Cs - 1:10:1000:10000. Особое сродство к цезию не позволяет ожидать 

«выкачивания» К и Na из организма при использовании ферроцианидов. Теоретически 

точек связывания цезия в 1 г АГЦФ достаточно для связывания 9,7х1010 Бк 137Cs или 
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1,3х1012 Бк 134Cs. Показана устойчивость АГЦФ в широком диапазоне рН=1-11, отсутствие 

токсичности и влияния на исследованные  физиологические процессы. АГЦФ не 

распадается в ЖКТ животных. Это показано меченьем препарата углеродом-14, железом-59 

и контролем уровня тиоцианатов в средах организма. Полулетальная доза АГЦФ для 

мышей - 5 г/кг веса. 

На крысах испытаны К, Na, Rb, Cs-формы ферроцианидов меди и двух форм 

ферроцина (порошковая и гранулированная). Наибольшая эффективность (в течение 7 сут) 

показана при использовании ферроцина (14-15 раз), ниже эффективность К, Nа, Rb-форм 

(5-6 раз), наиболее низкая эффективность у Cs-формы (около 3 раз) [605].  

 Впервые защитный эффект ферроцианидов обнаружен Nigrovic V. в 1965 г. [599]. В 

1969 г. Muller W. H.  показана высокая эффективность коллоидно-растворимых форм 

ферроцианидов [606], которая  подтверждена другими исследователями [593, 607-609]. 

Показано [593 ,594, 597, 600, 608], что коллоидный раствор ферроцианида железа, 

отличается более высокой скоростью протекания реакции абсорбции, успешнее поглощает 

радиоцезий, чем нерастворимые формы этого вещества  (рисунок 6.3.3).  
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Рисунок 6.3.3 – Зависимость эффективности нерастворимого (I) и коллоидно-растворимого 

(II) ферроцианида железа от дозы препарата при внутрижелудочном введении крысам  

(по данным [600]). По оси абсцисс – доза мг/животное. По оси ординат - % от контроля. 

 

Введение в желудок крыс 10-20 мг нерастворимого ферроцианида железа сразу после 

поступления 137Сs снижает уровень накопления его в мышцах на 77-95%. Применение 
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коллоидно-растворимой формы этого соединения в виде пептизирующегося порошка  

(10 мг) обеспечивало практически полное  поглощение 137Сs в ЖКТ. 

Из всех испытанных препаратов-блокаторов всасывания 137Cs наиболее эффективен 

ферроцин - гексацианоферрат, неорганический катионит, без запаха и вкуса  (синонимы: 

берлинская лазурь, прусская синь, радиогардазе, железисто-синеродистое железо) - 

мелкодисперсный порошок темно-синего цвета, представляющий собой калиевую форму 

железо-гексацнаноферрата – КFeIII[FеII(СN)6] [461, 464].  

В качестве сорбента ферроцин поглощает до 95-99% поступившего в ЖКТ 

радиоактивного цезия и рубидия [610, 611]. 

Высокая специфичность механизма поглощения цезия ферроцианидами связана с 

ионным радиусом данного элемента и особенностями строения кристаллической решетки 

препарата. Берлинская лазурь избирательно связывает радионуклиды цезия, поступившие в 

пищеварительный тракт как экзогенно (с пищей, водой, воздухом), так и эндогенно  

(с желчью и соками кишечника), превращая их в нерастворимое соединение: 

Fe4[Fe(CN)6]3+12Cs> 3Cs4(Fe(CN)6]+4Fe3+ 

Блокируется обратное всасывание радионуклида из кишечника в кровь и 

увеличивается выведение его с калом. 

Используя меченный 14C и 59Fe препарат берлинской лазури, показано [612], что она 

не разлагается и не всасывается в пищеварительном тракте.  

Препарат испытан в острых и хронических (в течение всей жизни животного) 

исследованиях на лабораторных (крысах) и сельскохозяйственных животных, в 

клинических и натурных наблюдениях на людях. Так, на 10 испытуемых массой тела от 30 

до 80 кг изучалась эффективность комбинаций ферроцина (в суточной дозе 3 г), альгината 

натрия, фосфорнокислого кальция и метионина на всасывание из пищеварительного тракта 

и задержку в организме 134Сs (и 85Sr) [611]. Сделан вывод о наличии отчетливого защитного 

эффекта ферроцина против накопления в организме радиоактивного цезия (70-88%). 

Эффективность препарата в составе пищевого продукта несколько возрастает в связи с 

увеличением площади контакта ферроцина и радиоактивного цезия. Оптимальная доза 

препарата - 50 мг на крысу и 3 г на человека - обеспечивает 95-99% снижение всасывания 

цезия (при профилактическом применении) и 3-кратное ускорение выведения 

радионуклида (при лечебном применении) [613] Ферроцин разрешен для клинического 

использования в качестве сорбента цезия и рубидия Приказом № 292 Минздрава РФ от 

27.10.95. Входит в состав аптечки АП индивидуальной для персонала предприятий атомной 

энергетики (ТУ 9398-001-18132288-00) и в состав аптечки АН для населения районов, 

прилегающих к предприятиям атомной энергетики (ТУ 9398-002-18132288-00). 

Рекомендованные разовые дозы ферроцина: взрослым и подросткам старше 14 лет – по 2 

таблетки (0,5 г каждая), детям старше 2-х лет – по одной таблетке (0,5 г), детям до 2-х лет – 

1/6 часть таблетки (по 0,5 г) растертой в порошок 3 раза в день. 
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Ферроцин применяется для профилактики или как средство первой помощи и 

дальнейшего лечения при поступлении в организм радиоактивного цезия или рубидия для 

предупреждения первичной и повторной их резорбции из ЖКТ. Сокращает время 

полувыведения радиоактивного цезия у человека в 2-4 раза при его применении внутрь по 2 

таб. по 0,5 г 3 раза в день ежедневно в течение 2-4 недель [540]. В случае поступления 

внутрь радиоактивного цезия – неотложная помощь предполагает прием 1 г ферроцина и по 

25 мл 15%-ного раствора ацетата калия 5 раз в сутки и более, при больших дозовых 

нагрузках - форсированный диурез с введением гипотиазида (50 мг) или фуросемида (40 

мг) [540]. Препараты ферроцина позволяют получать свободную от 137Cs мясомолочную 

продукцию. Первые же наблюдения после аварии на Чернобыльской АЭС показали 

высокую эффективность ГЦФ. Так, 1 г/сут АГЦФ уменьшал содержание 137Cs на 87% в 

баранине, 2 г/сут - до 90% у телят и свиней, 3 г/сут - до 80-90% в молоке и до 78% в мясе 

коров. Включение соли Гизе (2 г/гол) в рацион овец, выпасаемых на загрязненных 

радиоцезием пастбищах снизило радиоактивность мяса в 3 раза за 6 недель. Ежедневное 

двукратное назначение 1,5 г/гол этого препарата коровам на фоне "грязного" рациона (60 

кБк/сут) через 4 недели снизило содержание радиоцезия на 85% [604]. Назначение с водой 

5 г берлинской лазури овцам через два месяца выдерживания их на корме, загрязненном в 

результате Чернобыльской аварии радиоцезием позволило через 23 дня снизить 

концентрацию 137Cs  в молоке на 85% по сравнению с контролем [614]. Существенный 

эффект был достигнут на телятах северного оленя при дозах берлинской лазури 1 мг/кг веса 

в сутки [580]. Зависимое от дозы уменьшение 137Cs в моче происходило при дозах до 700 

мг/сут, в крови максимальный эффект достигался уже при 150 мг/сут (3 мг/кг) [615].  

С использованием АГЦФ в дозах от 50 до 1500 мг/сут показано, что суточная доза 100 мг 

ферроцианида достаточна северному оленю, чтобы предотвратить усвоение 137Cs из 

лишайника [616]. В этой же работе сообщается о том, что в 1989 году в Норвегии в 

концентратах для молочных животных бентонит заменили на АГЦФ (1 г/кг концентрата). 

Это позволило снизить содержание 137Cs в молоке коз на 90-95 % при скармливании 0,5 кг 

концентратов в сутки. Успешными оказались и испытания в 1988 году блоков солей-

лизунцов с включением 2,5% АГЦФ на овцах (к концу сезона снижение содержания 137Cs 

составило 75% по сравнению с контролем). В первые послеаварийные годы в Норвегии 

были предложены и внутрирубцовые болюсы, состоящие из 15% АГЦФ, 15% воска и 70% 

сернокислого бария. Болюсы, помещенные в рубец пасущихся коз, овец, оленей, коров 

обеспечивали продолжительную подачу сорбентов 137Cs в течение недель и месяцев после 

введения. В 1 литр молока коз, которые получили болюсы, экскретировалось 1,5-2% дозы 

орально вводимого хлорида 137Cs, в контроле - 10% в течение 45 суток. В 4-х недельном 

эксперименте с овцами, на пастбище с 3,0 кБк/кг 137Cs в растительности, животным задали 

по два болюса, с 5 г АГЦФ каждый. У опытных овец концентрация 137Cs уменьшилась за 

следующие три недели на 50%. Выведение 137Cs из организма овец, наблюдавшихся в 

течение 8 недель, описано двухкамерной моделью, где 75% экскретировалось с 
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полупериодом 12 суток, а 25% - 35 суток [601], что сравнимо с данными, полученными в 

Великобритании для овец, переведенных с загрязненных пастбищ на чистые [617]. Через 42 

дня по достижении равновесного состояния 137Cs в крови 6-12 месячных телят северного 

оленя в крови и моче введение АГЦФ в рацион увеличило экскрецию цезия с калом. В 

последующие 3-4 недели концентрация 137Cs в моче и крови снизилась на 85-90%.  

В зависимости от дозы АГЦФ концентрация 137Cs в крови уменьшилась на 60, 87 и 93% при 

50, 150 и 1500 мг/сут АГЦФ [580]. 

На крупном рогатом скоте черно-пестрой породы, на лактирирующий коровах одной 

возрастной группы на близких стадиях лактации (4-6 месяц) и на овцах тонкорунной 

породы асканийский меринос обоих полов в возрасте не менее 18 месяцев  исследована 

эффективность ферроцианидных препаратов "ферроцин-2",  «Бифеж» и ЦИИОМ [618]. 

 Аналог ферроцина - "ферроцин-2" разработан в Пермском политехническом 

институте. Получен методом прямого осаждения солями трехвалентного железа из 

ферроцина калия с последующей отмывкой от избытка железа. В зависимости от партии 

содержит: К+ - 1.35-2.1%; Fe2+ - 12.0-12.1%; Fe3+ - 18.5-20.3%.  Сорбционная активность - 

80-90%.  Практически нерастворим в воде, 96%-ном спирте, эфире. Труднорастворим в 

растворе щавелевой кислоты. При кипячении с растворами щелочей разлагается с 

образованием гидроксида железа, термически устойчив до 90°С. 

 Бифеж (биологический ферроцианид железа) – калиевая форма железо-

гексацианоферрата, нанесенная химическим способом на целлюлозную основу (опилки). 

Разработан в УНИИХИМ НПО "Кристалл" (Екатеринбург). Испытанные партии препарата 

имели фракционный состав – 0,1-1,0 мм, содержание ферроцианид-иона - 70 мг/г. 

Сорбционая способность – не менее 95%. 

ЦИИОМ - калиевая форма железо-гексацианоферрата, нанесенная путем 

импрегирования на древесные опилки лиственных пород. Изготовлен в Институте 

механики металопополимерных систем АН Беларуси (Гомель). Фракционный состав 0,5-2,0 

мм. Сорбционная способность - не менее 95%. Основным функциональным отличием 

препаратов является величина сорбирующей поверхности макрочастиц (максимальная у 

ЦИИОМа и минимальная у ферроцина) и количество действующего начала на единицу 

массы препарата (ферроцин - 100%, Бифеж - 10% и ЦИИОМ - 3%). Согласно технического 

описания препараты устойчивы в широком диапазоне рН, не разлагаются в желудочно-

кишечном тракте и не оказывают токсического и побочного действия на организм 

животных  [618].  

Животные находились на стойловом содержании: крупный рогатый скот (КРС) - на 

привязи, овцы - в клетках по 3 особи. Контролируемый рацион: сено, комбикорм и 

поваренная соль. Сено (злаковая травосмесь) заготавливалось на полигоне "Чистогаловка" с 

дерново-подзолистыми и торфяно-болотистыми почвами с плотностью загрязнения почвы 

радиоцезием от 3 до 45 МБк/м2. Концентрация радионуклида в сене варьировала от 10 до 

180 кБк/кг. Комбикорм - мука грубого помола зерна овса, ржи, ячменя и люпина, 
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заготовленного на территориях с уровнями загрязнения до 0,2 МБк/м2. Концентрация 137Cs 

в комбикорме не превышала 0,65 кБк/кг. Ежедневно каждая особь КРС получала 2 кг, овца 

– 0,3 кг комбикорма. 

На рисунке 6.3.4 представленные данные, иллюстрирующие 90-98% эффективность 

снижения исследованными препаратами концентрации 137Cs в органах и тканях овец (т.е. до 

10-2% от контроля). 
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Рисунок 6.3.4 – Концентрация 137Cs в органах и тканях овец 2-3-х летнего возраста обоего 

пола, % от содержания в контроле соответствующего органа (ткани). Ферроцин, бифеж и 

ЦИИОМ в дозе 1 г/сутки (из расчета на действующее вещество) вводились в комбикорм с 

6, 10 и 22 дня после помещения животных на рацион, загрязненный 137Cs, в течение 

последующих 33 суток, соответственно (по данным [618]). 

 

В результате 2-х месячного обогащения рациона питания (концентрация 137Cs в 

кормах 106±17 кБк/кг, в концкормах – 0,60±0,02 кБк/кг) овец 1-3 летнего возраста  и КРС 

обеих полов  5-31 месячного возраста бифежем в количестве 30 и 60 г в сутки на голову 

концентрация 137Cs в органах и тканях крупного рогатого скота и овец снижалась  

до 15-37% и 8-25% от контроля (рисунок 6.3.5).  
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Рисунок 6.3.5 –  Концентрация 137Cs в органах и тканях овец 1-3 летнего возраста и 

крупного рогатого скота (КРС) 5-31 месячного возраста обоих полов через 2 месяца их 

содержания на рационе с концентрацией радионуклида 31,6±3,2 и 106±17 кБк/кг при 

обогащении комбикорма Бифеж в количестве 30 и 60 г на голову в сутки, соответственно, 

% от содержания в контроле соответствующего органа (ткани), по данным [618]. 

 
На рисунке 6.3.6 представлены данные об эффективности применения 

ферроцианидных препаратов у 12-ти коров 3-5 летнего возраста, находящихся на 3-6 

месяце лактации. До эксперимента рацион коров содержал не более 5-8 кБк/сут радиоцезия. 

На 6-й день  животным ежедневно в смеси с комбикормом задавались ферроцин-2, Бифеж 

или ЦИИОМ по 112, 120 или 400 г, соответственно (из расчета 12 грамм действующего 

вещества на особь в сутки). В течение первых двух недель ежедневно, а в последующие 

сроки - еженедельно, от каждого животного отбирались пробы молока для гамма-

спектрометрического анализа и оценивался суточный удой. 
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Рисунок 6.3.6 – Изменение концентрации 137Cs в молоке (% от контроля) коров 3-5 

летнего возраста, находящихся на 3-6 месяце лактации. 

После 6 дневного содержания животных на рационе, загрязненном 137Cs (5-8 

кБк/сут), комбикорм в течение следующих 62 суток обогащали 

ферроцином, бифежем или ЦИИОМом, из расчета 12, 120 или 400 г/сут/голову, 

соответственно (т.е. по12 г действующего вещества на особь в сутки), по данным [618]. 

 

После двух месяцев скармливания лактирующим коровам препаратов ферроцин, 

бифеж и ЦИИОМ достигнуто 95-98%-ное снижение концентрации радиоцезия в молоке. 

Различий в эффективности препаратов не обнаружено. 

В исследованиях с лактируюшими коровами, выполненными НИИ 

сельскохозяйственной радиологии Беларуси в хозяйствах Гомельской области на фоне 

рациона с 18,5-22 кБк/сут 137Cs в составе пастбищной травы изучена эффективность 
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ферроцина, бифежа и ЦИИОМа в дозировках 3, 6 и 12 г действующего вещества на голову 

в сутки. На 35-е сутки концентрация 137Cs в молоке оказалась меньше, чем в контроле для 

ферроцина – в 7.9; 6,0; 10,0 раз; для бифежа – в 7.5; 8,3; 9,2 раз; для ЦИИОМа – в 8,8; 12.5; 

11,5 раз.  Подобный эффект получен при стойловом содержании коров в течение 41 дня. 

Кратность снижения концентрации 137Cs в молоке составила при назначении ферроцина – 

7; 9,5; 10; бифежа – 10; 8;11; ЦИИОМа – 9; 9,8; 11,2 раз.  Кратность снижения 

концентрации 137Cs в мышечной ткани откормочных бычков при дозировках 1, 3 и 6 г/сут 

действующего вещества на 49-е сутки составила, для ферроцина – 5,3; 6,3 и 4,5; для бифежа 

– 5,9; 6,6 и 6,0; для  ЦИИОМа – 5,7; 6,3; 5,9 раз. [618]. 
В исследованиях с лактирующими коровами, выполненными НИИ 

сельскохозяйственной радиологии Украины, при скармливании ферроцина, бифежа и 

ЦИИОМа после 10 суток их выпаса на загрязненном 137Cs пастбище в количестве 3 и 6 г 

действующего вещества снижение концентрации 137Cs в молоке через 7 суток и в течение 

месяца достигало 1,5-8 раз по сравнению с контролем. В пастбищном эксперименте на 7-9-е 

сутки применения ферроцина и бифежа (по 3 и 6 г/сут действующего вещества) достигнута 

концентрация 137Cs в молоке, в 3,6-6,7 раз меньшая, чем в контроле. При скармливании 

коровам, содержащихся в зимне-стойловый период на постоянном рационе (84,1 кБк/сут 
137Cs), в течение 7 суток по 10 г ферроцина на голову концентрация 137Cs в молоке на 5-7 

сутки оказалась в 4-5 раз ниже, чем в контроле. 

Болюсы, содержащие 20% ферроцина, через 6 суток снизили концентрацию 137Cs в 

молоке коров, выпасамых на пастбище, в 3 раза. В стойловый период при в десять раз 

меньшем содержании 137Cs в рационе достигнут эффект 7,2 раза. 

Эффективность снижения концентрации 137Cs в молоке коров, которым в течении 

нескольких месяцев ежедневно скармливали 6 г/сут ферроцина составила 2,2 раза - при 

стойловом содержании, и 4,9 - на пастбище. 

На откормочных бычках при стойловом содержании (суточное поступление с кормом 

4,29 кБк 137Cs) ферроцин, бифеж и ЦИИОМ (по 3 и 6 г/гол действующего вещества) через 

45 суток снизили концентрацию 137Cs в мышечной ткани в 2,6 и 3,8; 8,3 и 6,5; и в 1,8 и 4,1 

раза, соответственно. 

После 1 месяца содержания овец на "грязном рационе" ферроцин, бифеж и ЦИИОМ в 

количестве 1 и 3 г/сут действующего вещества через месяц снизили концентрацию 137Cs в 

мышцах в 7,9 и 8.1; 15,4 и 9,6; и в 12,3 и 17,1 раз, соответственно. 

После 1 месяца содержания свиней на "грязном" рационе (2,5 кБк/сут) ферроцин и 

бифеж в количестве 1 и 3 г/сут действующего вещества через месяц снизили концентрацию 
137Cs в мышцах в 3-4 раза, в печени в 2,5-8 раз. При использовании ферроцина (5 г/сут) на 

фоне в 15 раз более "чистого" рациона на 15 сутки концентрация 137Cs в кале опытных 

свиней была на 59% выше, у контрольных. При использовании бифежа (30 г/гол) в 

исследовании свиноматок на фоне рациона с 7,4 кБк/сут 137Cs на 70 сутки концентрация 

радионуклида в мышцах свиноматки и плода оказалась, соответственно, в 4 и 3 раза ниже, 
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чем в контроле. Ферроцин, бифеж и ЦИИОМ в дозах 1 и 3 г на голову в сутки через 45 

суток снизил концентрацию 137Cs в мышцах подсвинков (при содержании 7,4 кБк 137Cs в 

постоянном рационе) в 1,8 и 3,2; 2,2 и 3,9; и в 3,2 и 6.9 раз, соответственно. [618]. 

В исследованиях Всероссийского НИИ сельскохозяйственной радиологии и 

агроэкологии, выполненных в Новозыбковском районе Брянской области у овец (при 

содержании 29,6 кБк/сут 137Cs в постоянном рационе) бифеж в количестве 3 и 6 г/гол 

действующего вещества, ферроцин (3 г/гол) и бифеж (6 г/гол) после 10 суток кормления 

"грязным" рационом на 14 сутки снизил, по сравнению с контролем, концентрацию 137Cs в 

мышцах в 13,6; 16,3 и 11,2 раза, соответственно. На 30-е сутки эффективность действия 

бифежа достигла 12,8 раз. 

При рационе, содержащем 111-183 кБк/сут 137Cs, ферроцин, бифеж и ЦИИОМ по 0.5 и 

1 г/гол в сутки действующего вещества в течение 3-х месяцев снизил концентрацию 137Cs в 

мышечной ткани овец в 3,2-5,4 раза. 

Ферроцин по 2 г/гол в сутки, задаваемый овцам одновременно с сеном, содержащим 

81+22 кБк/кг через 30 дней снизил, по сравнению с контролем, концентрацию 137Cs в 

мышечной ткани в 92-110 раз. 

Бифеж (6 и 12 г/гол действующего вещества) на 9-е сутки снизил концентрацию 137Cs 

в молоке коров, которые после пастбищного периода были переведены на стойловое, в 17,1 

и 20,2 раза, по сравнению с контролем. Содержание 137Cs в мышечной ткани, оцененное 

методом прижизненной радиометрии, снизилось в 1,7 и 2,0 раза. 

При назначении коровам 60 г/сут бифежа в течение 5 месяцев пастбищного сезона 

концентрация 137Cs в их молоке была в 2,5-5 раз ниже, чем в контроле.  

На рисунках 6.3.7 и 6.3.8 представлены результаты 9-ти независимых натурных 

исследований эффективности ферроцианидов в плане снижения концентрации 137Cs в 

молоке коров в зависимости от дозы препаратов и длительности их назначения. 

Установлено, что основные клинико-физиологические показатели и гематологические 

показатели животных находились в пределах физиологических норм. Патологических 

изменений во внутренних органах овец и крупного рогатого скота обнаружено не было. 

Содержание тиоцианатов в плазме крови не превышало следовых количеств (10-15 

мкмоль/л). Применение ферроцианидов в первые два месяца не вызвало изменения уровня 

тиреоидных гормонов в крови овец, на 4 и 5-м месяце наблюдали некоторую активацию 

функции щитовидной железы, что не имеет однозначного объяснения. Аналогичные 

данные получены и в исследованиях НИИ сельскохозяйственной радиологии Украины и 

НИИ сельскохозяйственной радиологии Беларуси. Установлено, что мясо-молочная 

продукция полученная от животных, получавших препараты, соответствует санитарным 

нормам и не вызывает каких-либо негативных последствий у ее потребителей. 
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Рисунок 6.3.7 – Снижение концентрации 137Cs в молоке коров ферроцианидными 

препаратами (ферроцин, бифеж, ЦИИОМ) в зависимости от дозы препаратов (по данным 

[618]), 

Точки ○ – данные 9-ти независимых натурных исследований при ежедневном поступлении 

в организм животных с рационом 18,5-84,1 кБк 137Cs в сроки от 7 до 150 сут. Сплошная 

линия – их среднеарифметические значения (●). 

 По оси абцсисс – доза препаратов г /сутки. По оси ординат - % от контроля 

 

Таким образом, ферроцианидные препараты ферроцин-2, бифеж и ЦИИОМ являются 

эффективным средством снижения перехода радиоцезия из кормов в организм животных в 

условиях традиционного промышленно-производственного содержания крупного и 

мелкого рогатого скота. Применение этих сорбентов позволяет снизить концентрацию 

радиоцезия в молоке в 5-20 раз, в мясе - в 3-17 раз. Показано, что при определенных 

условиях эффективность достигает 100 и более раз. 

Существенных различий между испытанными препаратами в отношении 

эффективности их действия не выявлено. Они имеют практически равный успех как 

ветеринарное защитное средство. Оптимальные дозировки препаратов в пересчете на 

действующее вещество (ферроцин) не будут сильно отличаться от 6 г для КРС и свиней и 3 

г для овец. 
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Рисунок 6.3.8 – Снижение концентрации 137Cs в молоке коров ферроцианидными 

препаратами (ферроцин, бифеж, ЦИИОМ)  в зависимости от длительности назначения 

препаратов (по данным [618]), 

Точки ◊– данные 9-ти независимых натурных исследований при ежедневном поступлении в 

организм животных с рационом 18,5-84,1 кБк 137Cs в сроки от 5 до 41 сут. Сплошная линия 

– линия тренда их среднеарифметических значений (♦).  По оси абсцисс – длительность 

назначения препаратов, сутки. По оси ординат - % от контроля 

 
В исследованиях на белых крысах оценена специфическая  эффективность и 

биологическое действие альгината натрия (800 мг), ферроцина (50 мг), метионина (224 мг), 

фосфорнокислого кальция (253 мг) или их сочетаний, назначаемых ежедневно в течение 

двух лет при одновременном ежедневном алиментарном поступлении смеси 137Cs и 90Sr (по 

0,5 и 0,15 мкKu) [619]. Поглощенная доза за 720 дней составила порядка 300 рад на все тело 

и 2000 рад на скелет. Назначение ферроцина позволило снизить поглощенную дозу от 137Cs 

на все тело до 7%, а при назначении альгината  от 90Sr  в скелете – до 30% от контроля. 

Метионин не влиял на формирование поглощенных доз. 

Продолжительность жизни (ПЖ) (рисунок 6.3.9) крыс биологического контроля 

составила 783±23 суток. Инкорпорация радионуклидов не сократила ПЖ животных (766±27 

суток). Назначение ферроцина сократило ПЖ до 707±21, что объясняется проявлением 

общего токсического действия этого соединения на организм [461]. 
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Рисунок 6.3.9 – Продолжительность жизни белых крыс в условиях хронического 

поступления смеси 137Cs + 90Sr (контроль) и применения защитных средств (по оси 

ординат - сутки)  по данным [461, 619]. 

 

Увеличение продолжительности жизни животных при назначении метионина –  до 

900±22 суток, по нашему мнению, обусловлено его антиоксидантными свойствами, 

доказанными вольтамперометрическим и спектро-фотометрический методами [620, 621]. 

Незаменимая серусодержащая аминокислота метионин (Met) в организме переходит в 

цистеин (Cys) - предшественник глутатиона, в аминокислоты также обладающие 

антиоксидантной активностью. 

Методами усиленной хемилюминесценции в системе люминол-4-йодфенол 

пероксидаза и с использованием флуоресцентного зонда - кумарин-3-карбоновой кислоты 

установлено, что ряд аминокислот (Cys, His, Phe, Met, Trp, Туг, Pro, Arg) в концентрации 

1мМ являются эффективными природными антиоксидантами, которые способны 

предотвращать образование перекиси водорода и гидроксильных радикалов при 

воздействии рентгеновского излучения. В концентрации 0,1 мМ, близкой к 

физиологическим Cys, His, Туг являются эффективными перехватчиками ОН-радикалов. 

Методом иммуноферментиого анализа с использованием моноклональных антител к  

8-оксогуанину показано, что аминокислоты с наиболее выраженными антиоксидантными 

свойствами (Cys, His, Phe, Met, Trp, Туг, Pro, Arg) защищают ДНК in vitro от окислительных 

повреждений, индуцируемых рентгеновским излучением, уменьшая выход 8-оксогуанина -  

ключевого биомаркера повреждения ДНК активными формами кислорода [622]. 
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В арсенале средств, предназначенных для ограничения всасывания в ЖКТ 

радиоактивного стронция имеется ряд достаточно эффективных препаратов.  

Для связывания радиоактивного стронция в ЖКТ человека изучался  гель фосфата 

алюминия (АlР04) [623-627]. При одновременном приеме АlР04 и 85Sr , приеме  АlР04 через 

30 мин или через 1 ч после введения 85Sr  количество всосавшегося из ЖКТ стронция 

составило 3,6; 12,5 или 19,3% от поступившего количества, соответственно, при 26,6-29,0 

% в контроле. Применение алюминия в виде гидроокиси или в форме глицерофосфата в 

количествах, эквивалентных их содержанию в АlР04, снижало погощение 85Sr в ЖКТ на 50 

и 23%, соответственно. Установлена высокая эффективность АlР04, применяемого одно-

временно с введением внутрь 85Sr С12. Действие препарата существенно снижается через 30 

мин (51,7%) и через 1 ч (36,1%) после приема 85Sr [461]. 

Активированный сернокислый барий -  препараты АВС [628- 634] и адсобар [609, 

635], предназначенны для связывания в ЖКТ радиоактивного стронция. Препарат АВС 

отличается от адсобара тем, что он содержит некоторое количество сульфата кальция.  

Предполагается, что ионы Sr2+ включаются в поверхностный слой кристаллов ВаS04 или 

заполняют решетки этого соединения. 

Различная растворимость сульфатов бария и кальция (произведение растворимости 

соответственно равно 1,4х10-9 и 3,7х10-5), по-видимому, создает ионам Sr2+ 

дополнительную возможность входить в поверхностный слой кристаллов адсорбента.  

При назначении онкологическим больным через 10 мин после введения 90Sr или 85Sr 

100 г сернокислого бария выведение нуклидов с калом увеличивалось в 2-3 раза по 

сравнению с контролем [636]. 

При исследовании эффективности поглощения 85mSr активированным сернокислым 

барием (препарат АВС) на 27 здоровых мужчинах АВС (в дозах 10, 20, 40, 80 г) [637, 638] за-

щитное действие АВС наиболее выражено при одновременном с 85mSr и приеме препарата. 

При назначении АВС  через 10 мин после введения 85mSr результативность его резко 

уменьшалась. Профилактическое назначение АВС за 2 ч  менее результативно, чем за 1 ч. 

Применение АВС через 45 мин и 1 ч после введения нуклида не влияло на всасывание 85mSr в 

ЖКТ.  При приеме препарата за 1 и 2 ч до введения 85mSr доза 80 г оказалась в 2- раза 

эффективней дозы 40 г. Длительное применение АВС животным не влияет на кальциевый 

баланс в организме и не оказывает токсического действия [633]. Отмечена хорошая 

переносимость активированного сернокислого бария при назначении препарата однократно в 

дозе 40 г [637,638]. 

Для альгиновой кислоты и альгинатов наряду с ионным обменом характерно 

комплексообразование Sr2+ с образованием малодиссоциируемого соединения. Наиболее 

результативно комплексообразование проявляется в тех образцах альгинатов, которые 

обогащены L-гулуроновой кислотой [639-643]. В этих случаях они образуют комплекс со 

Sr2+ (1:1), и константа устойчивости таких соединений оказывается в 1,5-4 раза выше 

константы устойчивости аналогичных комплексов c Са2+ [644].  
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Согласно опубликованным [645] результаты назначения человеку альгината натрия в 

дозе 10 г на голодный желудок за 20 мин до перорального введения 85Sr. Через 6 суток 

удержание 85Sr в организме было снижено в 8 раз. 

В наблюдениях на 19 испытуемых [646] изучали влияние альгината натрия в дозах 3, 

1,5 и 0,3 г (в смеси 37,5 г сахара; 1,6 г лимонной кислоты; 0,73 г триполифосфата; 0,2 г 

карбоната кальция, 0,05 г карбоната магния) на обмен 85Sr и 47Са. Смесь разбавлялась 

водой и в виде желе в объеме  ~150 мл принималась внутрь за 3-0,5 ч до приема пищи. 

Радионуклиды в виде водного раствора вводили сразу после приема альгината. Альгинат 

натрия существенно не повлиял на обмен кальция в пищеварительном тракте и на 30—70% 

снизил всасывание радиоактивного стронция. 

Наиболее предпочтительными оказались альгинаты с высоким содержанием гулу-

роновой кислоты, в частности полигулуронид с низкой относительной молекулярной 

массой [647] и испытанный на людях [648-650] и на крысах [651]. 

В исследованиях [649], альгинат и радионуклиды (85Sr, 47Са) принимали многократно 

в течение одной недели в дозе 15 или 20 г. Половину этого количества потребляли с 1%-

ным гомогенизированным молоком, другую - в виде 10%-ного раствора на 

дистиллированной воде. Аналогичным образом вводили внутрь радионуклиды. Прием пи-

щи производился практически одновременно с приемом альгината и введением нуклидов. 

Показано, что альгинат натрия практически не влияет на задержку в организме 47Са и 

способствует снижению отложения 85Sr в теле в 3,4 раза. 

Поглощение альгинатами радиоактивного стронция из молока происходит более 

эффективно, чем из «твердых» пищевых продуктов, загрязненных этим радионуклидом. 

Так, альгинат натрия, добавленный в молоко, в 6 раз снижал абсорбцию в ЖКТ 

радиоактивного стронция, принятого также с молоком [648]. Предполагают [649], что 

радиоактивный стронций в пище может вступать в связь с фитатами и быть менее 

доступным для реакций ионного обмена с альгинатами. 

Независимо от пола и возраста детей (2,6-13,8 лет) альгинат натрия (10%-ный раствор 

в молоке в суточной дозе 9 г) снизил концентрацию стабильного 84Sr, которым обогащался 

рацион в суточной дозе 1 мг, в плазме крови в 4 раза, а в моче – в 3,5 раза по сравнению с 

контролем [650]. 

Установлена высокая эффективность альгинатов в поглощении радиоактивного бария 

[641, 652-655]. Полагают [655], что сродство альгината натрия, как сорбента  

поглощающего биоэлементы в ЖКТ человека, возрастает в ряду Мg<Са<Sr<Fе, что 

совпадает с данными работы [656], полученными in vitro. 

При пероральном введении белым крысам смеси азотнокислой 203Нg и  хлористых 

солей 65Zn, 54Мn, 109Сd, 113Sn, 85Sr, 133Ва  скармливание альгината кальция в количестве 

20% массы суточного рациона в течение трех суток до однократного введения смеси 

нуклидов и затем в последующие три недели позволило снизить накопление 
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двухвалентных катионов в теле крыс со 100% в контроле до  69, 67, 49, 18, 16, 3%, 

соответственно  [654]. 

Показана высокая эффективность (60-83%) снижения радиоактивности скелета по 

отношению к контролю  высокоокисленных целлюлоз по снижению резорбции из ЖКТ 

крыс остеотропной фракции продуктов деления урана (89Sr, 140Ва) [461] Повышение 

степени окисления целлюлоз приводит к образованию ди- и трикарбоксицеллюлоз, 

которые характеризуются увеличением общего количества свободных карбоксильных 

групп в макромолекуле полимера, отличным от монокарбоксицеллюлоз размещением 

свободных СООН-групп в элементарном звене и наличием разомкнутого цикла между С2 и 

С3 (рисунок 6.3.10). 

 
Рисунок 6.3.10 

 

Связывание двухвалентных катионов на дикарбоксильных остатках осуществляется в 

результате образованиея соединения клешневидного типа за счет обмена водорода СООН-

групп в положениях 2 и 3 с двухвалентным ионом. Связывание катионов большей 

валентности происходит с образованием внутренних и (или) межмолекулярных 

циклических форм (рисунок 6.3.11). 

 

Рисунок 6.3.11 
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В. П. Борисовым и Н. О. Разумовским обнаружен высокоэффективный сорбент - 

сильноосновной анионит типа АМ (марка АМ-2Б), содержащий функциональные группы в 

виде третичного и четвертичного азота. В дозе 500-1250 мг/кг сразу после введения 

сорбента в желудок крыс хлорида Ru (рН = 1) сорбент снижал отложение нуклида в скелете 

на 80-85%, в печени и мышцах - на 87 и 94% [461]. 

Ионообменная способность катионита СКК на основе сурьмы и кремния - 

кремнесурьмянокислого катионита (рисунок 6.3.12) [657] изучена в качестве средства 

поглощения радиоактивного стронция [609, 635]. 

 
Рисунок 6.3.12 – Катионит СКК 

 

По данным В. П. Борисова, Т. М. Скомороховой и Л. И. Селецкой, применение СКК 

(кремнесурьмянокислый катионит) в Са-форме - снижало депонирование радиоактивного 

стронция в скелете крыс на 59- 77%, в Н- и Nа-формах (полисурмин)  (200-400 мг/кг) - на 

91 - 93% по сравнению с контролем (рисунок 6.3.13). Высокая результативнсть 

полисурмина проявляется при введении препарата в дозе 10 мг на животне, «насыщение» 

эффекта – при  дозах порядка 60 мг [461]. 

Для изучения эффективности и переносимости полисурьмина человеком в 

сравнении с адсобаром проведены исследования на 23 испытуемых [635]. Препараты 

назначали через 4-5 мин после приема внутрь 85Sr. Эффективность защитного действия 

полисурьмина и адсобара в зависимости от дозы препаратов составила: для плисурьмина в 

дозах 10, 4 и 2 г на прием – 94,9 , 93,0 и 78,5%; для адсобара в дозах 25 и 10 г на прием – 

76,6 и 50,3%, соответственно. Сделано заключение, что среди средств, рекомендованных в 

качестве сорбентов при остром отравлении радиоактивным стронцием, полисурьмин 

является лучшим препаратом. 
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Рисунок 6.3.13 – Эффективность полисурмина (Nа-форма кремнесурьмянокислого 

катионита /СКК/) при введении белым крысам в желудок растворов хлористых 90Sr или 
85Sr. Полисурмин вводился  через 1-2 мин  в объеме 1,0 мл дистиллированной воды после 

введения радионуклидов [461]. 

 

Изучена сравнительная эффективность и переносимость трех  препаратов: адсобара (25 

г), альгината кальция (20 г) и высокоокисленной целлюлозы (вокацита) (20 г) [658]. При 

одновременном введении препаратов и 85Sr результативность действия трех препаратов 

достигала 90-95%. Эффективность адсобара и вокацита, принятых через 1 ч после 

введения 85Sr составила 79-84%, альгината кальция – 56,9%. При профилактическом 

назначении за 4 ч до введения 85Sr наиболее эффективным средством оказался вокацит 

(88,6%). Альгинат кальция и адсобар уменьшали накопление 85Sr в скелете в 2 раза по 

сравнению с контролем.  

Пектины (от др. греч. πηκτός  - свернувшийся, замёрзший) – полисахариды с 

молекулярной массой - от 50000 до 150000 и степенью полимеризации от нескольких сотен 

до 1000 единиц, в основе молекул которых -  главная цепь из 1→4-связанных остатков  

a-D-галактуроновой кислоты, содержащая остатки 2-О-замещенной L-рамнопиранозы. 

Молекулы галактуроновой кислоты содержат карбоксильные (R-COOH) и метоксильные 

(R-COO-CH3) группы. 

Пектины, как и альгинаты, - слабокислотные природные ионообменники. Пектины 

отличаются от альгиновой кислоты структурой и составом основных моносахаридов - 

уроновых кислот: D-галактуроновой (рисунок 6.3.14) (пектины) и D-маннуроновой и L-

гулуроновой (альгинаты). Пектины на фоне ионного обмена за счет свободной СООН-

группы у С6 элементарного звена не образуют устойчивых комплексных соединений с Sr2+. 
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На примере альгинатов видно что сочетание ионообменных свойств с 

комплексообразованием имеет существенное значение в повышении эффективности 

действия сорбентов, применяемых для поглощения радиоактивных веществ в 

пищеварительном тракте. 

 

 

Рисунок 6.3.14 – Фрагмент молекулы галактуроновой кислоты 
 

Функциональные свойства пектина во многом обусловлены степенью этерификации 

галактуроновой кислоты метальными (R-CH3) группами, что определяет различия в 

сорбционной и водоудерживающей способности различных видов пектина, которая может 

различаться в несколько раз. Высокая сорбционная и комплексообразующая способность 

пектинов в отношении различных катионов обусловлена присутствием на поверхности 

макромолекул большого числа карбоксильных (R-COOH) групп.  

Степень этерификации низкометилированных пектинов - менее 50%. За счет 

деметоксилирования  и превращения в полигалактуроновую кислоту образуют в организме 

нерастворимые комплексы с металлами (пектинаты), которые не всасываются через 

слизистую ЖКТ и выделяются из организма с калом. 

Высокометилированные пектины содержат большое число метоксильных групп  

(R-COO-CH3), степень этерификации - 50% и более (до 75%). Обладают способностью к 

желированию и студнеобразованию и имеют высокую молекулярную массу (яблочный, 

цитрусовый), обволакивая кишечную стенку посредством механизма гельфильтрации, 

снижают всасывание молекул высокотоксических веществ. 

Пектины обладают комплексообразующей способностью по отношению к 

радиоактивному кобальту, стронцию, цезию, цирконию, рутению, итрию [659-662] и могут 

связывать металлы, поступающие извне и предупреждать их вторичную резорбцию при 

попадании в ЖКТ с желчью. Микроорганизмы кишечника частично гидролизуют 

пектиновые вещества с образованием галактуроновых кислот, которые реабсорбируются в 

кишечнике и попадают в кровяное русло. Карбоксильные и гидроксильные соли этих 

кислот могут связывать радионуклиды в крови и способствовать их выходу из депо с 

последующим выведением с мочой [540]. 

Гидроксилы при С-2 и С-3 могут быть ацетилированы. Остатки L-рамнозы обычно 

образуют единичные включения в главную цепь, но изредка бывают соединены друг с 

другом; для ряда пектинов с высоким содержанием рамнозы доказано строгое чередование 
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остатков a-D-галактуроновой кислоты и a-L-рамиопиранозы в главной цепи. В положении 4 

остатков рамнозы и в других положениях главной цепи могут присоединяться более или 

менее сложные боковые цепи, построенные из остатков D-галактозы, L-арабинозы, реже  

D-ксилозы, D-глюкуроновой кислоты, L-фукозы, D-апиозы и других моносахаридов; 

содержание  дополнительных моносахаридов колеблется в широких пределах (от 0 до 50%). 

Небольшая часть гидроксильных групп молекул некоторых пектинов может быть 

этерифицирована феруловой кислотой (4-HO)(S-CH3O)C6H3CH=CHCOOH. Амидированные 

пектины содержат в составе сахаров амидные группы (R-CONH2). 

Зостерин - разветвленный полисахарид, получаемый из морских водорослей 

семейства Zosteraceae, близок по химической структуре к пектину. Как и пектин,  

полисахарид представляет собой полимер из остатков галактуроновой кислоты. В состав 

боковых олигосахаридных цепей помимо обычных нейтральных сахаров входит апиоза, в 

структуре зостерина образуется крупномолекулярный фрагмент - апигалактуронан, 

который обуславливает его значительную устойчивость к действию бактериальных 

ферментов. Обычные виды пектинов полностью гидролизуются бактериальными 

ферментами в толстой кишке. Зостерин на 80% остается в полимерном состоянии, сохраняя 

высокую сорбционную способность. 

Натуральные пектины и пищевые волокна способны адсорбировать до 30-40% 

радиостронция и радиоцезия, препятствуя их поступлению из ЖКТ в организм [663-666]. 

При однократном назначении цитрусового, яблочного (51% и 62% полиуранида, 

степень этерификации от 60 до 75%) и амидированного (18% амидных групп R-CONH2, 

степень этерификации – 35%) пектинов в дозах 20 и 40 мг на крысу через 30 сек после 

однократного внутрижелудочного введения хлорида их сорбционные свойства не выявлены 

[667]. Это объясняется авторами тем, что цезий, как одновалентный катион, не образует 

устойчивых соединений  с CООH - группами.  

При однократном пероральном введении 137Cs, рацион, обогащенный цитрусовым 

пектином (степенью этерификации 62-64%)  в количестве 250 мг/крысу в сутки, также не 

оказал влияния на уровни накопления и скорость выведения 137Cs из их организма [668, 

669] . При хроническом (в течение 2 месяцев) поступлении 137Сs и назначении пектина с 15 

до 60 суток исследования установлено достоверное снижение содержания нуклида  на 30-

40%, по сравнению с контролем (рисунок 6.3.15в и 6.3.15г). В рацион беременных крыс 

пектин и 137Сs вводился с 14 суток беременности (начало периода органогенеза) и в течение 

всего периода лактации, крысятам – с 18-21 суточного возраста. С 40 суток наблюдения 

уровни накопления 137Сs в организме крыс и крысят, рацион которых обогащался пектином 

на 20-35% ниже, чем у одновозрастных контрольных животных. На основании 

выполненных исследований сделано заключение о возможности снижения дозы облучения 

от инкорпорированного 137Сs с помощью пектина у населения, проживающего в районах 

жесткого контроля, в том числе у беременных женщин, кормящих матерей и детей  

[668, 669]. 
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Введение  пектинов в количестве 400 мг на крысу (цитрусового, яблочного, 

свекловичного, из зостеры и модифицированных – высоко-, средне- и 

низкоэтерифицированных) вызвало снижение накопления радиоактивного цезия от 10 до 

30% в зависимости от вида пектина [670]  (рисунок 6.3.15а). Подобные результаты 

получены Г.Л. Аймухамедовой и соавт [671]. 

При ежедневном обогащении рациона крыс  за неделю до введения в рацион 137Cs 

пектин-витаминного препарата (PVP) из отходов переработки цитрусовых, содержащего 

клетчатку, смесь пектината кальция и карбозоля, витамина Р, флавоноидов (кверцитин, 

рутин), витамины B1, В2, С, РР (смесь никотиновой кислоты и никотинамида) и ряд 

микроэлементов в количестве 350 мг/крысу установлено, что на 30-й день (при ежедневном 

введении в пищу PVP и 137Cs), содержание 137Cs в организме животных оказалось на 27% 

меньше, чем в контроле  (Р<0,05) [672] (рисунок 6.3.15б).  

При рекомендованном физиологическом уровне потребления пектинов (в том числе 

детьми) не более 2-3 г/сутки для  повышения эффективности предотвращения всасывания 

радионуклидов возможно повышение их дозы до 10-15 г/сут [670]. 

При поступлении радиоактивного йода в организм человека с целью профилактики 

накопления радиоактивного йода в щитовидной железе применяют йодид калия; для 

взрослых – 125 мг, для детей, в зависимости от возраста , от 16 до 125 мг или, с 

осторожностью, альтернативные препараты йода – спиртовой раствор йода, раствор 

Люголя [479]. 
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Рисунок 6.3.15 – Содержание 137Cs в организме небеременных (а, б, в) и беременных (г) 

крыс: 

а - по оси абсцисс: 1 – 137Cs, 2-5 - 137Cs + пектины 400 мг/крысу: 2 – цитрусовый, 3 – 

яблочный, 4 – свекловичный, 5 – из зостеры; по оси ординат – снижение содержания в % от 

контроля [670] 

б, в и г - по оси абсцисс – срок исследования (сутки); по оси ординат - Бк 137Cs 

б -  1 - 137Cs, 2 - 137Cs + пектин-витаминный препарат PVP 350 мг/крысу в рационе 

ежедневно за неделю до введения в рацион 137Cs, далее PVP и 137Cs в рационе [672]. в и г - 

1 - 137Cs, 2 - 137Cs + цитрусовый пектин 250 мг/крысу в рационе ежедневно [668, 669] 

 



 414

6.4. Современные проблемы декорпорации радионуклидов из организма 

человека 

Анализ современного состояния проблемы профилактики и терапии поражений 

радиоактивными веществами позволяет констатировать, что для основных дозообразующих 

радионуклидов (йода, цезия, стронция, трансурановых элементов) эффективность 

исследованных препаратов-антидотов при неотложном применении достигает 90-95% 

(таблица 6.4.1). Наблюдаемые побочные эффекты и противопоказания для их длительного 

применения акцентируют усилия исследователей на поиске новых, столь же эффективных, 

но обладающих минимумом побочных эффектов соединений для декорпорации наиболее 

практически важных радионуклидов, инкорпорированных в органах и тканях организма.  

 

Таблица 6.4.1 – Деконтаминационная эффективность и побочные эффекты лекарственных 

средств при их неотложном применении [543]. 

Препарат 
Радио-
нуклиды 

Эффектив-
ность, % 

Возможные побочные эффекты 

Пентацин 239Pu 
241Am 

и др. ТПЭ, 
Y, Ce 

до 86 
(скелет) 
до 98 

(печень) 

Кратковременное повышение температуры и АД, 
головная боль, головокружение, рефлекторный 
кашель при ингаляции, боль в конечностях и в 

области грудной клетки, нарушение коронарного 
кровообращения и функции почек, изменение 
электролитного баланса, тошнота и рвота 

Цинкацин 

до 46 
(скелет), 
до 90 

(печень) 

Гипертермия, головная боль, повышение АД; 
рефлекторный кашель при ингаляционном введении 

Унитиол, 
оксатиол 

210Ро до 70 Тошнота, рвота, запоры или диарея 

Ферроцин 137Cs, 86Rb до 95 Аллергические реакции, диарея 

Альгисорб 
89,90Sr 

до 90 Тошнота, рвота, запоры или диарея 239Pu, 241Am 

Полисурьмин 89,90Sr до 95 Аллергические реакции 

Вокацит 

89,90Sr, Ва, 
Ra, Zr, Ze, 

ПЯД 

до 83 
(скелет) 
до 18 

(печень) 

Диспепсия 

Адсобар 89,90Sr до 77 

Тяжелый и длительный запор, спазмы кишечника, 
диарея. Анафилактоидные реакции - свистящее и/или 

затрудненное дыхание, стесненность в грудной 
клетке, боль в области желудка и нижней части 

живота, вздутие живота. 

Йодид калия 

Радио-
активные 
изотопы 
йода 

до 99 

Гиперфункция щитовидной железы с явлениями 
тиреотоксикоза, йодизм (насморк, крапивница, отек 
Квинке), реакции со стороны желудочно-кишечного 

тракта, головная боль, одышка, аллергические 
реакции 

Тримефацин 

U. Be церий, 
иттрий, 

цирконий, 
ниобий 

до 95 
(скелет) 
до 97 

(почки) 

Аллергические реакции. 
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Остаётся нерешенной проблема декорпорации уже поступившего в щитовидную 

железу 131I, защиты щитовидной железы и организма при пролонгированном поступлении 
131I и некаузальной профилактики отдаленных радиационных последствий его 

инкорпорации. 

Применение оксатиола и унитиола для выведении из организма 210Ро сопровождается 

увеличением накопления радионуклида в легких и особенно в почках (в 3,5–8 раз выше по 

сравнению с контролем), обусловленное частичным распадом резорбированного комплекса 

в этих органах [85, 461].  
 Таким образом, проблема декорпорации полония из организма не решена, поскольку 

соединение, которое образует недиссоциируемый в организме комплекс с 210Ро, не найдено. 

Основными задачами в области ускорения выведения радиоактивных веществ из 

организма, по-прежнему, являются: 

- синтез новых антидотов;  

- совершенствование лекарственных форм препаратов, применяемых для 

декорпорации радионуклидов; 

- оптимизации схем, способов введения и сочетания путей введения и препаратов, 

декорпорирующих радионуклиды с целью увеличения их эффективности; 

- изучение совместимости препаратов различного направления и механизмов действия 

при комбинированном действии внешних и внутренних источников радиации; 

- изыскание способов выведения радионуклидов, инкорпорированных в критических 

органах; 

- расширение ряда радионуклидов, декорпорируемых ранее исследованными 

препаратами; 

- исследование эффективности  средств, усиливающих резорбцию  и внутриклеточное 

проникновение декорпорирующих препаратов; 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 В представленной монографии обобщены результаты проведенных исследований по 

проблеме «Радиобиология инкорпорированных радионуклидов» более чем за пол века 

существования этой науки. Основная задача, поставленная перед авторами монографии – 

это анализ и систематизация многолетнего экспериментального и теоретического опыта 

учёных ФМБЦ им. А.И. Бурназяна ФМБА России в области радиобиологии и токсикологии 

радиоактивных веществ. 

 Работа велась в нескольких направлениях: систематизация и анализ научных 

исследований в области биологического действия равномерно распределяющихся 

радионуклидов, где рассмотрены радионуклиды глобального значения – 3H, 14C, 134, 137Cs, 
210Po и обобщение данных по токсикологии радиоактивных элементов I-VIII группы 

таблицы Д.И. Менделеева с органным типом распределения, наиболее опасных для 

здоровья и важных в практическом отношении. Кроме того обобщены данные по 

биологическому действию продуктов ядерного деления урана и плутония, а так же при 

комбинированному и сочетанному действию ионизирующего излучения. 

Систематизированы данные литературы и собственных исследований по ускорению 

выведения радионуклидов из организма животных и человека. 

 Проведенный анализ научных достижений в области радиобиологии 

инкорпорированных радионуклидов,  начиная с периода становления атомной 

промышленности до настоящего времени, свидетельствует о том, что отечественными 

учёными, в том числе учёными ФМБЦ им. А.И. Бурназяна, поднят большой пласт 

экспериментальных и теоретических исследований по радиобиологии и токсикологии 

радиоактивных веществ, что отражено в многочисленных монографиях, диссертациях, 

нормативных документах, которые соответствуют мировому уровню радиобиологической 

науки. 

 Знания о биологическом действии нуклидов широко используются в смежных 

областях науки, медицины, химии (в качестве радиоактивных меток, разработки средств 

профилактики и терапии лучевых поражений, радиофармацевтики, онкологии и т.д.). 

 Опасность поступления радионуклидов в организм человека не может быть 

исключена полностью. Источником поступления радионуклидов в организм человека 

являются: 

1. Аварии на реакторе с повреждением его активной зоны – ингаляционно-пероральное 

поступление в организм и на кожные покровы смеси осколков деления – аэрозолей 

(преимущественно изотопов йода), при одновременном γ-, -облучении. 

2. Длительный контакт профессионалов с радионуклидами (работы на предприятиях с 

открытыми радиоактивными источниками, подготовка препаратов для медицинских 

и исследовательских целей, транспортировка радионуклидных источников и 

демонтаж АЭС. 
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3. Ошибки в дозировке радионуклидов, использующихся для целей диагностики и 

терапии, - радиоизотопов йода, фосфора, золота, вводимых в организм различными 

путями. 

4. Проживание больших групп населения на территориях, загрязненных плановыми 

или аварийными выбросами радионуклидов предприятий ядерно-топливного цикла, 

на испытательных полигонах, использовании отходов урановых рудников и 

предприятий в качестве материалов для строительства или хозяйственных нужд; при 

размещении жилищ в зоне отвалов и выбросов предприятий. 

5. Возможность ядерного терроризма – одна из ведущих угроз здоровью населения. 

 На основании данных, приведенных в монографии и сопоставлении их с 

имеющимися в литературе сведениями в области эпидемиологии и клиники радиационных 

поражений можно сделать вывод о необходимости дальнейшего изучения особенностей 

биологического действия инкорпорированных радионуклидов, в том числе имеющих 

большое практическое значение (уран, радий, плутоний, тритий). Остается актуальным 

изучение комбинированных форм воздействия радиоактивных веществ с факторами 

радиационной природы и сочетанных поражений, вызванных поступлением радиоактивных 

веществ и воздействием факторов нерадиационной природы. Особое внимание на данном 

этапе развития радиобиологической науки необходимо уделить проблеме малых доз, 

порога и гормезиса в исследованиях, связанных с изучением особенностей действия 

внутреннего облучения. Авторы книги привели убедительные научные аргументы в пользу 

пороговой концепции действия ионизирующего излучения, определив наличие 

«доклинического» порога как по стохастическим, так и тканевым реакциям организма.  

Проекты новых публикаций МКРЗ, связанные с развитием основных положений 

публикации МКРЗ 103 в отношении биологических эффектов радиации, посвящены 

указанным выше вопросам. 

 Анализ публикаций в иностранных изданиях свидетельствует о непрекращающемся 

интересе к вопросам декорпорации радиоактивных веществ, разработке средств защиты 

организма от поражения радионуклидами и уменьшения риска отдаленных последствий. 

Исследовательские работы ведутся в США, Западной Европе, КНР, Японии. Делаются 

попытки по синтезу новых высокоэффективных соединений. В странах Западной Европы 

(Франция, Великобритания, Германия и Чехия) исследования проводятся единой рабочей 

группой в рамках Европейского сообщества. 

 Задачей работ в области ускорения выведения радионуклидов является наряду с 

поиском новых, более эффективных препаратов является разработка способов усиления 

декорпорирующих свойств уже известных и апробированных препаратов. Повышение 

эффективности средств декорпорации радионуклидов может быть достигнуто применением 

сочетаний различных препаратов и схем их введения, совместного применения препаратов 

различного механизма действия при комбинированном внешнем и внутренним 

радиационном воздействии. 
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 Авторы надеются, что поставленная цель подведения итогов достижений в области 

радиобиологии радиоактивных веществ на современном этапе достигнута, определены 

задачи на будущее. Авторы будут признательны за все критические замечания, 

высказанные в их адрес. 
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