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МЕДИКО�ГЕНЕТИЧНІ НАСЛІДКИ
РАДІАЦІЙНИХ АВАРІЙ

Проаналізовано дані літератури щодо радіаційних

аварій, які сталися в світі, їх причини, масштабність,

особливості клінічних та генетичних ефектів. Найбіль"

шу увагу приділено раннім та віддаленим наслідкам ава"

рії на Чорнобильській АЕС.

Вступ. До аварії на Чорнобильській АЕС

розвивалися переважно такі радіобіологічні

напрямки, в яких досліджували ефекти опро#

мінення у великих дозах (понад 1 Гр). Резуль#

тати цих досліджень дозволили з’ясувати ме#

ханізми виникнення і репарації променевих

ушкоджень, зрозуміти клініко#гематологічний

перебіг променевої хвороби тощо. Нині од#

нією з найважливіших і в той же час найбільш

складних, до кінця не вирішених проблем ра#

діобіології, в тому числі радіаційної генетики,

є проблема біологічної дії малих доз. Хронічне

опромінення в малих дозах – постійно діючий

екологічний фактор на окремих радіаційно#

забруднених територіях внаслідок Чорнобиль#

ської катастрофи. Це призводить до суттєвої

дестабілізації геному клітин опромінених осіб

та може виступати в ролі непрямого індуктора

захворювань стохастичної природи, про що

свідчить підвищений рівень онкологічної за#

хворюваності в радіаційно#забруднених райо#

нах України та серед учасників ліквідації на#

слідків аварії на Чорнобильській АЕС. Тому

уроки Чорнобильської катастрофи спонукають

до аналізу минулого і прогнозу майбутнього у

співставленні з досвідом попередніх радіаційних

катастроф і аварій та уявленнями класичної

радіобіології, генетики, радіаційної медицини.

Радіаційні аварії дочорнобильського періоду.
За понад 50#річний період експлуатації атом#

них електростанцій відбулося кілька великих

аварій, які супроводжувалися втратою контро#

лю над джерелами іонізуючого випроміню#

вання, опроміненням людей і викидом радіо#

активних речовин у довкілля, що призвело

до забруднення значних територій.

У 1957 р. сталася аварія в атомному центрі

Уіндскейл (Великобританія) на заводі по пере#

робці ядерних матеріалів. У результаті загоран#

ня реактора з його активної зони вийшло понад

1000 ТБк радіоактивних матеріалів, серед яких
131I складав 0,6–1,1 · 1012 Бк, 137Cs – 4,6 · 1012 Бк,
90Sr – 2,2 · 1011 Бк. На відстані 3–6 км за на#

прямком вітру від джерела викиду в траві вияв#

лено 370 000 Бк·м–2 131I; 9000 Бк·м–2 137Cs. Під#

вищений вміст 131I у повітрі, траві та молоці

корів спостерігали на відстані до 400 км від

зруйнованого реактора. Для потерпілого насе#

лення головним дозоутворюючим чинником

був 131I. Менший вклад в поглинену дозу внесло

зовнішнє гамма#, бета#випромінювання хмар,

що проходили над територією, та радіонуклі#
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дів, що випали на ріллю. Середні дози в щи#

топодібній залозі у дорослих не перевищували

20 мЗв, а у дітей були в діапазоні 40–120 мЗв,

тобто у 2–6 разів вищі, ніж у дорослих. Основ#

ний вклад в поглинуту дозу, отриману населен#

ням Великобританії та Європи, зумовив інгаля#

ційний шлях надходження радіонуклідів в ор#

ганізм. Спостереження впродовж 35 років за

500 робітниками заводу, які безпосередньо

брали участь у ліквідації аварії, за 2,5 тис.

співробітників, що працювали з 1957 р., і за

14 тис., що працювали на заводі до аварії, а та#

кож епідеміологічні дослідження серед жите#

лів графства Камбрія, де проживає 500 тис. чо#

ловік з дозами на щитоподібну залозу у дорос#

лих до 20 мЗв, а у дітей в інтервалі 40–

120 мЗв, виявили підвищення частоти онко#

логічних захворювань у 5–6 разів порівняно

з доаварійним періодом.

На атомній електростанції в Три#майл#Ай#

ленді (США) у 1979 р. відбулася крупна радіа#

ційна аварія, внаслідок якої в навколишнє се#

редовище надійшло близько 5,5 · 1015 Бк 131I.

Відбувся також викид великої кількості благо#

родних газів – ксенону і криптону (близько

1017 Бк, або 2 % кількості благородних газів,

що містилися в активній зоні). Ці гази швидко

розсіювалися, радіаційні рівні поза площею

реактора виявилися доволі малими, в основно#

му нижче 1 мР/год. Аварія призвела до силь#

ного громадського руху в США, представники

якого вимагали значно посилити норми радіа#

ційної безпеки атомних реакторів.

Через наближення до критичної тривалості

експлуатації й інших атомних електростанцій

імовірність нових аварій значно зростає.

Стрімко розширюється контингент професіо#

налів, що контактують із джерелами іонізую#

чих випромінювань. За приблизними оцінками

організації «Грінпіс», у 80#х роках минулого

століття в світі зареєстровано понад 60 аварій

на ядерних енергетичних установках кораблів.

Зазнала руйнувань низка ядерних реакторів

як у результаті міжнародного тероризму, так і

локальних воєн. Чотири вибухи відбулися в

1982 р. у м. Куберге (ПАР), напад у 1980, 1981

і 1991 рр. на реактори в Іраку й у 1984, 1985 рр.

на Іранську АЕС у Буширі. Десятки інцидентів

з витоком радіоактивних речовин зареєстрова#

но на об’єктах ядерної енергетики в економічно

розвинутих країнах. Все ймовірнішими стають

інциденти, пов’язані з розкраданням радіо#

джерел (м. Сьюдад Хуарес, Мексика, 1983 р.;

м. Гоянія, Бразилія, 1987 р.). Наприклад, раді#

аційний інцидент в Гоянії виник у зв’язку

з крадіжкою цезієвого випромінювача від γ#

терапевтичної установки, активність якого

становила 50,69 ТБк. Це призвело до утворен#

ня в місті понад 50 вогнищ радіоактивного за#

бруднення та ураження частини населення.

При цьому 249 осіб піддалися зовнішньому

нерівномірному опроміненню, у деяких по#

страждалих виявлено забруднення шкірного

покриву та інкорпорація радіоцезію. Встанов#

лено, що дози внутрішнього опромінення (на

30#ту добу після інкорпорації нукліду), які пе#

ревищують 0,05 Гр, отримали 9 осіб; у 17 по#

страждалих верифіковано діагноз гострої про#

меневої хвороби різного ступеня важкості.

При ліквідації цієї аварії виконано трудомісткі

роботи із захоронення понад 200 т утворених

радіоактивних відходів.

Надходження у зовнішнє середовище оскол#

кових продуктів ядерних реакцій і вплив їх на

здоров’я людей пов’язано також з Киштимсь#

кою аварією на Уралі (Росія, 1957 р.), випро#

буванням ядерної зброї над островами Тихого

океану. Хоча нараховуються сотні аварій з

опроміненням людей, лише деякі з них мо#

жуть становити відносний інтерес для спів#

ставлення з Чорнобильською катастрофою з

позицій радіобіології, генетики, радіаційної

епідеміології та ін. [1].

За масштабами викиду радіоактивних мате#

ріалів у біосферу, за рівнем і впливом на маси

людей лише ядерне бомбардування японських

міст Хіросіма і Нагасакі (1945 р.) можна порів#

няти із Чорнобильською радіаційною катастро#

фою [2]. Вибухи американських ядерних бомб

над японськими містами призвели до руйну#

вання десятків тисяч житлових будинків (під

впливом ударної хвилі вибуху, високих темпе#

ратур) і великих пожеж. Радіоактивна хмара

містила осколочні продукти ядерного ділення,

ядерне паливо, що не піддавалося розпаду, а

також радіоактивні частинки речовини. На#

приклад, у Хіросімі сумарна доза випроміню#

вання в області епіцентра (зона вибуху) скла#

дала 1000 рад/год, на відстані 500 м від епіцен#

тра і на висоті 1 м над землею – 32 рад/год.
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Від вибуху в Хіросімі постраждало 53,3 % жи#

телів. У перший день загинуло 17,6 % людей, а

в перші 4 місяці – 25,6 %. Сотні тисяч людей,

що одержали значні дози іонізуючої радіації,

загинули в момент вибуху чи безпосередньо

після нього під впливом механічних травм і

важких опіків, у тому числі і на значних від#

станях від епіцентра вибуху. Найбільш опромі#

нена частина популяції загинула ще до роз#

витку променевих уражень в результаті впливу

інших факторів вибуху. Зміни в організмі, які

були викликані іонізуючою радіацією у вели#

ких дозах і безпосередньо привели до смерті,

не були вивчені, оскільки в початковому пері#

оді діяльність медичної служби була паралізо#

вана. Ознаки променевого ураження вивчали

лише у тих, хто прожив понад три роки після

вибуху. Опромінені жителі гинули в основному

на 8–9#ту добу після вибуху (перший період

загибелі), а в подальшому – на 20–40#ву добу

(другий період). Особливості дії радіаційного

компонента пов’язані з тим, що ядерні вибухи

над Хіросімою і Нагасакі здійснені на висоті

близько 500 м (у розрахунку на максимальний

руйнівний ефект), тому населення піддалося

гострому опроміненню потоками зовнішнього

гамма# і нейтронного випромінювань. Радіонук#

ліди – осколкові продукти ядерного вибуху і

залишки непрогорілого ядерного палива – час#

тково випали на територію прибережних міст#

мішеней, але головним чином були віднесені

висхідним конвекційним потоком повітря у

верхні шари тропосфери і навіть у стратосферу.

Вони в основному випали над прилеглими

районами Тихого океану і у меншій кількості

виявилися рознесеними над усією Північною

півкулею, де й осідали протягом ряду років.

Значна висота запобігла втягуванню в зону

ядерного вибуху маси ґрунту і вторинну радіо#

активність порошин, що випадають поблизу у

випадку наземного вибуху. Радіонуклідне за#

бруднення території японських островів вияви#

лося незначним, а гористий рельєф і численні

опади сприяли швидкому виносу основної ма#

си радіонуклідів у води океану. Тому поряд

з гострим зовнішнім гамма#нейтронним опро#

міненням внесок радіонуклідного забруднення

був незначним і в цілому звівся до підвищення

радіоактивності риби й інших морепродуктів,

що складають основну частину харчового ра#

ціону японців. Знадобилося кілька років для

проходження по харчових ланцюгах радіонук#

лідів, що були внесені в океан, і тому накопи#

чились у рибопродуктах. Введення суворого до#

зиметричного контролю на морських ринках

дозволило зменшити небезпеку внутрішнього

радіонуклідного впливу на японців. Десятки

тисяч людей, що постраждали в результаті за#

стосування ядерної зброї в Японії у 1945 р. (хі#

бакуся), всі наступні роки були об’єктом ре#

тельного спостереження і дослідження, як і

їхні нащадки першого і другого поколінь.

Проводилися тривалі спостереження над по#

страждалими, що вижили, число яких в обох

містах склало 110 тис. чоловік; систематично і

всебічно обстежено 20 тис. чоловік. З метою ви#

явлення можливих генетичних наслідків три#

вало обстежуються 45 тис. чоловік, які мають

дітей, що піддавалися опроміненню в різному

віці, а також неопромінені (контрольна група).

Досвід Хіросіми та Нагасакі, як і результати

численних експериментальних досліджень,

свідчить про реальну небезпеку віддалених ме#

дичних наслідків опромінення в результаті

стохастичного характеру променевого впливу

на організм людини. Одним із основних від#

далених наслідків опромінення у Хіросімі й

Нагасакі є лейкози. Максимум захворюваності

лейкозами припадає на 1955–1957 рр. (через

10–12 років після опромінення). З того часу

захворюваність постійно знижується, залишаю#

чись при цьому вищою від контрольного рівня.

Серед численних форм раку у постраждалих

зафіксовано збільшення захворюваності ра#

ком щитоподібної залози у осіб обох статей,

грудної залози у жінок, а також раком легенів.

Спостереження за особами, які пережили

атомне бомбардування, не виявили скорочен#

ня тривалості життя та прискореного старіння

внаслідок променевої дії. Частота променевих

катаракт мала пряму залежність від відстані

до епіцентра і, таким чином, від дози радіації.

Вивчення впливу радіації та осколочних

продуктів ядерного вибуху на вагітних жінок і

плід показало, що смертність дітей, опроміне#

них в утробі матері, зростала протягом першого

року їх життя і збільшувалася з ростом дози

радіації. Зростала частота уроджених вад роз#

витку, таких як мікроцефалія і пов’язана з нею

розумова відсталість, а також відставання у фі#
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зичному розвитку. Серед осіб, що вижили пі#

сля атомного бомбардування, зберігається у

соматичних клітинах підвищений рівень хро#

мосомних аберацій, частота яких прямо про#

порційна дозі опромінення.

Будь#яка велика радіаційна катастрофа уні#

кальна по#своєму, і тому її досвід може бути

тільки частково перенесений на післячорно#

бильські події. Матеріали довгострокового ви#

вчення наслідків Чорнобильської радіаційної

катастрофи дозволяють вже сьогодні виявити

як подібності, так і розбіжності в цих великих

трагічних подіях минулого століття.

Чорнобильська аварія. Вибух четвертого бло#

ку Чорнобильської АЕС 26 квітня 1986 р. від#

бувся в результаті процесу «розгону реактора

на нейтронах ділення», що ідентичний проце#

су ядерного вибуху. Наземний тип вибуху Чор#

нобильського реактора зі слабо збагаченим

паливом принципово відрізняється від висот#

ного вибуху атомної бомби із високозбагаче#

ним ураном#235 в Хіросімі. Саме фізичні про#

цеси, які відбулися усередині зруйнованого

реактора, визначили підняття факела радіоак#

тивних благородних газів і дрібнодисперсних

аерозолів на велику висоту з наступним пере#

носом практично по всій Північній півкулі [3].

Унікальний характер Чорнобильської аварії

обумовлений рядом її особливостей: це най#

більша аварія на атомному реакторі, що при#

звела до людських жертв серед працівників

станції і пожежників; вона супроводжувалася

найбільшим викидом радіонуклідів у навко#

лишнє середовище – близько 2 · 1018 Бк, що

спричинило радіоактивне забруднення величез#

них територій не тільки СРСР, а й інших дер#

жав; опромінення понаднормативних рівнів

зазнали численні контингенти людей – кілька

мільйонів населення, в тому числі сотні тисяч

учасників ліквідації наслідків аварії (УЛНА);

аварія призвела до важких економічних втрат

у країні, де вже відбувалися кризові та де#

структивні процеси.

Розглянемо більш докладно сформульовані

фахівцями особливості Чорнобильської ката#

строфи [2, 4–8]. Аварія на четвертому енерго#

блоці Чорнобильської АЕС багато в чому від#

різнялася від вибуху ядерної бомби за своїми

вихідними параметрами. Насамперед, викид

радіоактивного матеріалу продовжувався по#

над два тижні, у перший день було зареєстро#

вано лише 25 % сумарної активності викидів.

При повторному розігріві активної зони на 9–

10#ту добу аварії внаслідок горіння графіту і

радіоактивного розпаду викид осколкових

продуктів знову різко зріс і привів до радіонук#

лідного забруднення великої території Білору#

сії, України і Росії з частковим виносом радіо#

активності за межі СРСР. Короткочасне збіль#

шення (у 10–100 разів порівняно з природним

радіаційним фоном) рівня радіоактивності ат#

мосфери, в основному за рахунок викиду ко#

роткоіснуючих радіонуклідів, було зареєстрова#

но в Молдавії, 14 областях України, 5 областях

Білорусії, на території від Прибалтики до Коль#

ського півострова, на Чорноморському узбе#

режжі Кавказу і т.п. Розкид радіоактивності

був пов’язаний з напрямком вітрів і рухом ра#

діоактивної хмари.

Найбільша небезпека для життя і здоров’я

людей виникла в безпосередній близькості від

аварійного реактора. У результаті Чорнобиль#

ської аварії значному зовнішньому радіаційно#

му впливу (гамма# і бета#випромінювання)

піддалися відносно обмежені контингенти на#

селення (чергова зміна на АЕС – близько 200

чоловік і 300 будівельників блоків на відстані

1 км від аварії, пожежники і члени аварійних

команд). У перші 12 год після аварії було заре#

єстровано 237 осіб з діагнозом гостра промене#

ва хвороба I–IV ступенів (дози радіації склада#

ли 1–6 Гр і більше), з яких 28 осіб загинули в

різний термін (згодом список жертв збільшився

до 32 осіб). Було зафіксовано два вибухи на

четвертому енергоблоці, з яких перший, на#

певно, був чисто тепловим, тоді як другий був

наслідком короткочасного утворення критич#

ної маси ядерного палива, проте внесок нейт#

ронного потоку (який міг бути надзвичайно

короткочасним) у променеве ураження людей

був відсутній чи незначний. Аварія не супро#

воджувалася розвитком ланцюгової реакції,

тому потерпілі піддалися впливу тільки сполу#

ченого гамма#бета#опромінення і внутрішньо#

му радіоактивному зараженню [8]. Вплив ней#

тронного компонента, за даними вивчення ра#

діоактивності на місцевості і посмертного до#

слідження тканин загиблих, не був зареєстро#

ваний, що також істотно відрізняє Чорнобиль#

ську аварію від подій у Хіросімі та Нагасакі.
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Таким чином, особливістю Чорнобильської

катастрофи є те, що великі контингенти насе#

лення, включаючи його критичні групи і на#

щадків опромінених батьків, змушені постійно

знаходитися в надфонових радіаційних полях.

Ці поля формуються не тільки за рахунок зов#

нішнього гамма#компонента, але, що особли#

во важливо, і радіонуклідів, що надходять в

організм інгаляційним шляхом, з їжею та ін#

корпоруються в органах і тканинах. Особли#

вості стохастичних і нестохастичних віддале#

них наслідків такого роду радіаційних впливів

на даний час продовжують вивчатися [9–

13 та ін.].

Далі, Чорнобильська аварія відрізняється не

тільки за кількістю викинутих радіонуклідів,

величиною забруднених територій, числом

людей, що зазнали опромінення, але й за мо#

гутнім «йодним ударом». Наслідком цього є не

тільки виникнення раку щитоподібної залози,

але і провокація низки захворювань, пов’яза#

них із ушкодженням щитоподібної  залози [14,

15]. Треба зазначити, що опромінення радіо#

ізотопами йоду продовжувалося 1–2 місяці пі#

сля аварії, а зовнішнє і внутрішнє опромінення

ізотопами цезію і стронцію було істотним про#

тягом усього минулого часу і буде мати зна#

чення в наступні десятиріччя. Тривалість опро#

мінення трансурановими елементами обчис#

люється сотнями років. Таким чином, серед

радіонуклідів, що складали джерело внутріш#

нього радіоактивного зараження людей, у пер#

ші тижні і місяці після аварії переважали ко#

роткоіснуючі ізотопи зі значним внеском ра#

діоактивного йоду, а в наступному будуть ді#

яти довгоіснуючі радіонукліди – фрагменти

ядерного палива.

Слід враховувати, що масштаби радіонук#

лідного забруднення території після Чорнобиль#

ської аварії на багато порядків перевищили ті,

що існували в Японії, тому що розкид і випа#

дання радіонуклідів відбулися в густонаселе#

них промислово розвинутих регіонах Східно#

Європейської рівнини. Тривалий контакт з

компонентами біосфери в цій зоні створив ре#

альну загрозу інгаляційного надходження ра#

діонуклідів в організм людей у ранній період

після аварії, а в наступному – з питною водою

і харчовими продуктами в міру їхнього просу#

вання по харчових ланцюгах. Тому, якщо гово#

рити про наслідки Чорнобильської аварії для

багатомільйонного населення постраждалих

регіонів Білорусії, України і Росії, то бажано

розрізняти перший, порівняно короткочасний,

«пиловий період» з переважно інгаляційним

надходженням радіонуклідів (головну роль з

яких грали ізотопи йоду) і наступний тривалий

період переважного надходження нуклідів з

водою та їжею. У цей період головну роль гра#

ють довгоіснуючі радіонукліди – цезій (137Cs

і 134Cs) і стронцій (90Sr), менше – ізотопи плу#

тонію, нептунію, америцію й інших трансура#

нових елементів, а в перші після аварії роки –

ізотопи цезію, барію, цирконію. Інгаляційне

надходження радіонуклідів забезпечує най#

більше проникнення у кров, в тому числі

і слабко розчинних у воді радіоактивних еле#

ментів, що становить особливу небезпеку.

Що ж стосується радіоізотопів йоду, то вони

здатні проникати усіма шляхами, включаючи

ушкоджену і неушкоджену шкіру. Інгаляційно

надходить в організм практично весь радіоак#

тивний йод, що потрапляє у дихальні шляхи

при вдиху. Значна частина радіоактивних

осколкових продуктів ядерного розпаду, нако#

пичених за час роботи реактора і викинутих

в атмосферу в результаті аварії, сорбувалася

на частках ядерного палива (238U з домішкою
235U) та графіту і під впливом високих (до

2000 °С і вище) температур утворила так звані

«гарячі частки» з високою питомою радіоак#

тивністю й оплавленою оболонкою. Частки

діаметром 10– 100 мкм були відносно інертні.

Вони утримували радіонукліди, що містяться

в них, від надходження в біологічний кругоо#

біг і просування по харчових ланцюгах до лю#

дини. Лише з роками під впливом діяльності

ґрунтової мікрофлори і кислотних дощів від#

бувається поступове руйнування матриці «га#

рячих часток» з переходом радіонуклідів

у форму розчинних солей, їх вимиванням

і надходженням у біологічний кругообіг.

Таким чином, основними факторами, що

дозволяють вважати Чорнобильську катастро#

фу найбільшою транскордонною аварією в іс#

торії людства, є широкомасштабність, оскільки

в зоні дії аварійного радіоактивного джерела

знаходились території України, Білорусії, Росії

й інших країн з високою щільністю населення,

а також багатокомпонентна структура аварій#
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ного опромінення населення: зовнішнє гамма#

опромінення, внутрішнє опромінення внаслі#

док споживання продуктів харчування, забруд#

нених радіоізотопами цезію і стронцію, опро#

мінення щитоподібної залози радіоізотопами

йоду і, нарешті, опромінення трансурановими

елементами.

Доречно зазначити, що вибух, який відбув#

ся на реакторі четвертого енергоблоку Чорно#

бильської АЕС, спочатку назвали аварією,

вважаючи, що її наслідки можуть бути ліквідо#

вані. Учасників робіт з «ліквідації наслідків

аварії» стали відповідно називати «ліквідатора#

ми». Однак екологічні, медичні і психологічні

наслідки аварії, її вплив на соціальну, еконо#

мічну сфери, а також на систему охорони здо#

ров’я дали підставу вважати аварію на Чорно#

бильській АЕС глобальною радіоекологічною

катастрофою, ліквідувати наслідки якої немож#

ливо [16]. До такого висновку прийшло світове

співтовариство, включаючи МАГАТЕ, ВООЗ,

НКДАР ООН, МКРЗ та ін. Мова може йти тіль#

ки про послаблення наслідків аварії. Проте

слово «ліквідатори» дотепер так і не визначено,

тому більш коректно називати їх учасниками

ліквідації наслідків аварії (УЛНА). За оцінками

різних дослідників у 1986–1987 рр. на станції

й у 30#кілометровій зоні працювали від 230 до

800 тисяч УЛНА [16–18]. Нарешті, ще однією

особливістю Чорнобильської аварії є істотна

недосконалість дозиметричного забезпечення,

навіть при роботі організованих контингентів.

Основну роль для більшості постраждалих

внаслідок Чорнобильської катастрофи зіграли

високі дози опромінення, які викликали роз#

виток гострої променевої хвороби (ГПХ), або

місцеве поверхневе β#опромінення і внутріш#

нє – за рахунок інкорпорованих радіонуклідів

[19]. Тому характер опромінення був змішаним

або сумісним і, безумовно, вкрай нерівномір#

ним, що зумовлено локалізацією радіонуклідів

(відкриті ділянки поверхні тіла, легені, шлун#

ково#кишковий тракт), а також здатністю

всмовкувати та тропністю до окремих органів

і тканин (щитоподібна залоза для ізотопів йо#

ду, кістки – ізотопів стронцію і трансуранових

елементів). Невеликі (за рівнем енергетичного

потенціалу) кількості радіоцезію вкрай небез#

печні при проникненні в організм людини,

приводячи до загибелі або обтяжуючи супутні

захворювання [3]. Інкорпорація цього радіо#

нукліду в міокард відбувається раніше, ніж в

інші органи і тканини, що викликає достатньо

виражені структурно#метаболічні зміни [20].

Такий характер опромінення зумовив розви#

ток своєрідної клінічної картини променевих

уражень [19], які відрізняються від класичної

картини ГПХ, описаної раніше при дії кванто#

вого або гамма#нейтронного зовнішнього опро#

мінення [21, 22 та ін.]. При дослідженні кількіс#

ного клітинного і морфологічного складу кіст#

кового мозку в учасників ліквідації аварії вста#

новлено, що зміни крові були результатом

променевого ураження кровотворної тканини

і носили вторинний характер. Дослідження,

проведені в динаміці, показали, що віднов#

лення опроміненої кровотворної тканини до

вихідного рівня не відбувалося [23]. Якщо вра#

хувати, що інкорпоровані в кістковій тканині

радіонукліди проявляють на кістковий мозок

безпосередню і тривалу дію, то зрозумілі при#

чина зниження резерву кровотворення та пе#

ріодична нестійкість показників периферич#

ної крові.

За допомогою радіометрії і авторадіографії

встановлено наявність радіонуклідів, які ма#

ють α# та β#активність в крові, різних органах і

тканинах як УЛНА, так і у мешканців забрудне#

них районів. Ці випромінювачі локалізувалися

як в клітинах, так і в міжклітинних просторах.

Електронна мікроскопія дозволила виявити

безпосередньо пошкоджуючу дію радіонуклідів

на морфологічні структури слизової оболонки

шлунка, кісткового мозку, кровоносних судин

[24]. Порушення цілісності судин, перифокаль#

ні набряки навколо них приводили в подальшо#

му до утворення сполучної тканини і форму#

вання склерозу. Описані морфологічні зміни

судин можна трактувати як прояв патогене#

тичного механізму, який сприяє формуванню

клінічної симптоматики вегето#судинної дис#

тонії (ВСД), астенічного стану та ін., початко#

ві прояви яких в подальшому переходили в гі#

пертонічну хворобу, склероз судин, порушен#

ня мозкового кровообігу та інші психо#сома#

тичні розлади.

Для реалізації променевих ефектів мають

значення гено# і фенотипові особливості орга#

нізму, вік, перенесені захворювання, соціальні

умови і стан психіки, індивідуальна радіаційна
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чутливість [25] та інші чинники, які необхідно

розглядати як модифікуючі, а не як основні у

розвитку променевої патології [26].

Особливо необхідно зазначити, що трудно#

щі прогнозування рівня променевого ураження

у постраждалих посилювалися тим, що в пері#

од опромінення не проводилася індивідуальна

дозиметрія [19, 27].

Співставлення клінічних, гематологічних,

біодозиметричних та інших даних обстеження

опромінених осіб дозволило зробити висно#

вок про ступінь ГПХ та визначити стратегію

адекватної терапії постраждалих [28]. В нашому

дослідженні [29] спостерігали більш пізній

розвиток лейко#, лімфо# і тромбоцитопенії у

порівнянні з класичною формою ГПХ. Цито#

пенія крові мала хвилеподібний характер. Піз#

нішими були терміни розвитку агранулоцито#

зів, що, очевидно, пов’язано з активною тера#

пією хворих УЛНА у перші дні перебування в

клініці та адекватною дезинкорпорацією радіо#

нуклідів за методами ентеро# і гемосорбції [29].

Частота індукованих хромосомних абера#

цій в лімфоцитах периферичної крові є основ#

ним показником біологічної дозиметрії, яка

застосовується з метою оцінки поглинутих доз

іонізуючих випромінювань у випадках аварій#

ного опромінення [30]. Реконструкція погли#

нутих доз здійснюється на основі співставлен#

ня спостереженого рівня хромосомних абера#

цій з калібрувальною кривою доз, отриманою

при опроміненні лімфоцитів ex vivo. Запропо#

новано новий підхід до реконструкції погли#

неної дози і верифікації ступеня ГПХ у опро#

мінених осіб на основі розробленого опти#

мального комплексу цитогенетичних показ#

ників (частота аберантних лімфоцитів, хромо#

сомних фрагментів і аномальних моноцентри#

ків) і моделі множинної лінійної регресії [31].

Численні цитогенетичні дослідження вияв#

ляють підвищений в порівнянні зі спонтанним

рівень хромосомних аберацій в лімфоцитах

периферичної крові в різні терміни як після

гострого, так і після хронічного опромінення

[32–42 та ін.]. У віддалений період після хро#

нічного опромінення (загальне гамма# і гам#

ма#нейтронне опромінення робітників ядер#

них підприємств) не виявляється достовірна

кореляція частоти хромосомних аберацій з на#

копиченою дозою. При гострому зовнішньому

опроміненні в дозах, які зумовлюють кістко#

во#мозкову форму ГПХ, глибина ураження

стовбурового пулу гемопоетичної тканини за#

лежить від дози. Тому у віддалений період після

опромінення може зберігатися певна дозова

залежність генетичних пошкоджень як відоб#

раження різного ступеня вираженості процесів

репарації і елімінації уражених стовбурових клі#

тин та їх нащадків у широкому діапазоні доз

[43]. Так, в дослідженні [29] при обстеженні

УЛНА на Чорнобильській АЕС зі злоякісними

новоутвореннями встановлено факт збережен#

ня залежності «доза–ефект» для променевих

цитогенетичних маркерів у віддалений термін

(коефіцієнти кореляції для дицентриків і цен#

тричних кілець дорівнювали 0,59 і 0,56 відпо#

відно).

При цитогенетичному обстеженні осіб, які

перенесли ГПХ середнього та важкого ступе#

ня через 43–46 років після опромінення, з ви#

користанням класичного і FISH методів ана#

лізу хромосом виявлено множинні хромосом#

ні перебудови стабільного типу, частота яких

корелює з дозою гострого опромінення [43].

Підвищений рівень аберацій хромосом і

мультиаберантні клітини виявлені після трива#

лого хронічного змішаного зовнішнього і вну#

трішнього опромінення в низьких дозах γ/β/α#

випромінювачів (радіонуклідів) у жителів забруд#

нених внаслідок Чорнобильської катастрофи

регіонів, жителів територій Алтайського краю з

радіоактивними випадами в результаті ядерних

вибухів на Семипалатинському полігоні і зон

радіоактивних відходів біля Челябінського і

Томського атомних виробництв [44].

За сучасними уявленнями нестабільність ге#

ному соматичних клітин людини грає певну

роль в етіології не тільки радіаційного канцеро#

генезу, а й загальносоматичної патології. На#

копичений до теперішнього часу фактичний

матеріал численних цитогенетичних дослід#

жень, виконаних у зв’язку з радіаційними ава#

ріями, однозначно свідчить про дестабілізацію

геному опромінених осіб, яка виражається до#

стовірним підвищенням спонтанного рівня хро#

мосомних аберацій і, в першу чергу, маркерів

радіаційного впливу. Саме тому продовжує за#

лишатись надзвичайно актуальною і важли#

вою оцінка внеску радіаційно#індукованої не#

стабільності геному в загальний рівень і струк#
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туру захворюваності цієї частини населення.

Масштабність радіоактивного забруднення

територій внаслідок аварії на Чорнобильській

АЕС диктує також необхідність об’єктивної

оцінки і прогнозування стану здоров’я нащадків

у населення, що проживає на цих територіях.

Вирішення цієї проблеми вимагає поглибле#

ного вивчення дії радіації на зародкові клітини

і плід у різні періоди їх розвитку. Особливої

уваги вимагає вивчення специфіки дії на гонади

і плід інкорпорованих радіонуклідів з врахуван#

ням їх поширеності і формування поглинених

доз як в організмі в цілому, так і на рівні біоло#

гічних мікроструктур. Вирішення в першу чер#

гу представлених вище проблем, на наш по#

гляд, забезпечить об’єктивізацію оцінки і про#

гнозу променевих наслідків.

Таким чином, великі радіаційні інциденти

минулого, пов’язані із надходженням у зовніш#

нє середовище продуктів ядерних реакцій,

значно підвищили радіаційний фон планети та

зумовили масове опромінення людей. У зв’яз#

ку з цим доцільно зосередити увагу на перегля#

ді деяких парадигм сучасної науки, серед яких

чинне місце займає вивчення пошкодження

геному людини за дії малих доз опромінення.

E.A. Djomina, I.R. Barilyak

RADIATION CATASTROPHIES 

AND CLINIC GENETIC FACTORS

The literature data concerning radiation catastrophes

that occurred all over the world are analyzed. Causes,

scales, clinical and genetiс effects are discussed. Special

consideration is given to the early and distant consequences

of Chernobyl PAS catastrophe.

Э.А. Демина, И.Р. Бариляк

МЕДИКО#ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ

РАДИАЦИОННЫХ АВАРИЙ

Проанализированы данные литературы о радиа#

ционных авариях, произошедших в мире: причины,

масштабность, особенности клинических и генети#

ческих эффектов. Наибольшее внимание уделено

ранним и отдаленным последствиям аварии на Чер#

нобыльской АЭС.
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