
О Р Г А Н  И З А Ц И Я  
О Б Ъ Е Д И Н Е Н Н Ы Х  Н А Ц И Й

Д О К Л А Д  Н А У Ч Н О Г О  К О М И Т Е Т А  

О Р Г А Н И З А Ц И И  О Б Ъ Е Д И Н Е Н Н Ы Х  Н А Ц И Й  

ПО Д Е Й С Т В И Ю  А Т О М Н О Й  Р А Д И А Ц И И

Г Е Н Е Р А Л Ь Н А Я  А С С А М Б Л Е Я  
ОФИЦИАЛЬНЫЕ ОТЧЕТЫ .  ТРИНАДЦАТАЯ СЕССИЯ 

ДОПОЛНЕНИЕ № 17 (А/3838)

НЬЮ-ЙОРК • 1958



О Р Г А Н  И З А Ц И Я  
О Б Ъ Е Д И Н Е Н Н Ы Х  Н А Ц И Й

Д О К Л А Д  Н А У Ч Н О Г О  К О М И Т Е Т А  

О Р Г А Н И З А Ц И И  О Б Ъ Е Д И Н Е Н Н Ы Х  Н А Ц И Й  

ПО Д Е Й С Т В И Ю  А Т О М Н О Й  Р А Д И А Ц И И

Г Е Н Е Р А Л Ь Н А Я  А С С А М Б Л Е Я  
ОФИЦИАЛЬНЫЕ ОТЧЕТЫ •  ТРИНАДЦАТАЯ СЕССИЯ 

ДОПОЛНЕНИЕ № 17 (А/3838)

НЬЮ-ЙОРК •  1958



ПРИМЕЧАНИЕ

Встречающиеся повсюду в настоящем докладе и приложениях к нему взаим
ные ссылки обозначаются буквой, за которой следует цифра. Буква относится к 
соответствующему специальному приложению (см. Содержание), а цифра:— к 
соответствующему пункту данного приложения. В каждом специальном приложе
нии делаются кроме того, ссылки на его собственную научную справочную ли
тературу посредством одной лишь цифры без предшествующей буквы.

Условные знаки документов Организации Объединенных Наций состоят из 
прописных букв л цифр. Когда такой условный знак встречается в тексте, он 
означает ссылку на документ Организации Объединенных Наций.
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Глава I

В В Е Д Е Н И Е

1. Живые существа всегда подвергались облучению 
ионизирующей радиацией от различных природных 
источников. Тем не менее, открытие Х-лучей Рент
геном в 1895 году и радиоактивности солей урана 
Беккерелем в 1896 году принесло с собой, наряду с 
весьма благодетельными результатами, непредвиден
ные опасности. Они успели причинить значительный 
вред, пока не были приняты первые меры предосто
рожности. В самом деле, в течение только пяти лет 
было отмечено 170 случаев лучевого поражения.

2. Применение рентгеновых лучей в медицине зна
чительно увеличилось во время первой мировой 
войны; это привело к увеличению числа случаев пере
облучения. К 1922 году от последствий переоблучения 
умерло около 100 рентгенологов. За  открытием ра
диоактивности последовало быстрое развитие знаний 
характеристик и свойств радиоактивных веществ, их 
разделения и применения, так что эта опасность 
распространилась на всех, кто вел химическую ра
боту с радиоактивными веществами.

3. По мере того как облучение людей и животных 
постепенно вело к пониманию грубых эффектов радиа
ции, созывались национальные и международные кон
ференции для обсуждения возможных методов защиты 
от излучений, испускаемых рентгеновскими трубками 
и. радием. В  1921 году возникли национальные орга
низации по защите от радиоактивных излучений и 
были опубликованы их первые рекомендации. Между
народные шаги были впервые предприняты во время 
второго Международного радиологического конгресса, 
который собрался в Стокгольме в 1928 году. Там 
была создана Международная комиссия по защите 
от радиоактивного излучения, членами которой были 
выбраны лица, известные своей компетенцией в  этой 
области, независимо от их национальной принадлеж
ности.

4. Прогресс в экспериментальной физике с начала 
нынешнего столетия также принес с собой новые 
источники радиации, такие как искусственная радио
активность и мощные ускорители. С открытием ядер- 
ного деления в 1939 г. и с практическим применением 
этого открытия опасности радиации и проблемы защи
ты от облучений чрезвычайно возросли, и атомные 
взрывы в  Хиросиме и Нагасаки были причиной смер
ти от радиации большого количества людей. Загряз
нение окружающей среды в результате взрывов ядер- 
ного оружия, выпуск радиоактивных отходов из ядер- 
нкпг реакторов и все возрастающее использование 
рентгеновых лучей и радиоизотопов в  медицинских и 
промышленных целях распространяют эту проблему 
на целые популяции, а также выдвигают новые меж
дународные вопросы. В 1955 г. Генеральная Ассам
блея Организации Объединенных Наций постановила 
включить в  повестку дня своей десятой сессии пункт, 
озаглавленный «Действие атомной радиации».

СОСТАВ КОМИТЕТА

5. Генеральная Ассамблея в результате прений, 
имевших место в Первом комитете с 31 октября по 
10 ноября 1955 г., 3 декабря 1955 г. приняла резо
люцию 913 (X ), которой был учрежден Научный 
комитет в составе Австралии, Аргентины, Бельгии, 
Бразилии, Египта,* Индии, Канады, Мексики, Соеди
ненного Королевства Великобритании и Северной Ир
ландии, Соединенных Штатов Америки, Союза Совет
ских Социалистических Республик, Франции, Чехосло
вакии, Швеции и Японии.
6. Компетенция Комитета была изложена в пункте 2 
вышеупомянутой резолюции, в котором. Генеральная 
Ассамблея предлагала Комитету:

«а) принимать и собирать в надлежащей и удоб
ной форме следующие радиологические сведения, 
представляемые государствами-членами Организа
ции Объединенных Наций или членами специали
зированных учреждений:

I) доклады о наблюдаемой степени ионизирую
щего излучения и радиоактивности в окру
жающей среде;

II ) доклады о научных наблюдениях и опытах в 
области действия ионизирующего излучения 
на человека и окружающую его среду, кото
рые уже проводятся или будут проводиться 
национальными научными организациями 
или правительственными учреждениями;

b) выработать рекомендации относительно еди
нообразных норм, касающихся метода собирания 
проб и аппаратуры, а также способов измерения 
радиации при анализе проб;

c) подбирать и систематизировать различные 
доклады, указанные выше в подпункте а  (I) о на
блюдаемой степени радиации;

й) изучать и сопоставлять упомянутые выше в 
подпункте а  (и )  доклады государств, производя 
оценку каждого из них с точки зрения его полезно
сти для целей Комитета;

е) составлять ежегодные доклады о ходе работы 
и подготовить к 1 июля 1958 г. или ранее, если 
собранные данные будут это оправдывать, обзор 
поступивших докладов о степени радиации и дей
ствия радиации на человека и окружающую среду, 
приложив к нему упомянутые выше в подпункте й 
оценки и указав те научно-исследовательские про
екты, которые могут потребовать дальнейшего из
учения;

Л) передавать время от времени по своему усмот
рению вышеупомянутые документы и оценку Гене
ральному Секретарю для опубликования и распро
странения в  государствах, состоящих членами

* Входит теперь в состав Объединенной Арабской Респуб- 
хикн.
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Организации Объединенных Наций или специали
зированных учреждений».

СЕССИИ КОМИТЕТА И ДОКЛАДЫ О ХОДЕ РАБОТЫ

7. Первая сессия Комитета имела место с 14 по 
23 марта 1956 г., а  вторая сессия —  с 22 октября 
по 2 ноября 1956 года. Первый годовой доклад о ходе 
работы был представлен Генеральной Ассамблее на ее 
одиннадцатой сессии (А /3365) и охватывал эти две 
первые сессии Комитета. Второй годовой доклад о 
ходе работы Комитета, представленный Генеральной 
Ассамблее на ее двенадцатой сессии (А /3659), касал
ся третьей сессии Комитета, проведенной с 8 по 
18 апреля 1957 года. Текст настоящего доклада был 
составлен Комитетом в течение его четвертой сессии, 
проведенной с 27 января по 28 февраля 1958 г., и 
окончательно одобрен на пятой сессии, проведенной с
9 по 13 июня 1958 года.

ОРГАНИЗАЦИЯ РАБОТЫ КОМИТЕТА

8. На своей первой сессии Комитет избрал доктора
Ч. Е. Эдди (Австралия) своим председателем и про
фессора Карлоса Чагаса (Бразилия) заместителем 
председателя. После безвременной кончины д-ра Эдди 
Комитет на своей второй сессии выбрал своим пред
седателем профессора Чагаса и заместителем предсе
дателя профессора Зенона Бака (Бельгия). На треть
ей сессии профессор Бак и д-р Е. А. Ваткинсон (Ка
нада) были выбраны соответственно председателем и 
заместителем председателя Комитета, и они занимали 
эти должности также во время четвертой сессии. На 
пятой сессии профессор Рольф Сиверт (Ш веция) и 
д-р Ханолькар (Индия) были выбраны соответственно 
председателем и заместителем председателя Комитета.
9. Комитет на своей первой сессии постановил рас
сматривать входящие в  область его компетенции во
просы под следующими пятью главными заголовками:

«а) Генетика
b) Действие облучения поглощенными внутрь 

изотопами и действие внешпей радиации
c) Природные уровни радиации
<1) Облучение в процессе медицинской работы и 

профессиональное облучение
е) Загрязнение окружающей среды».

10. Научный комитет в качестве рабочего метода 
пользовался специальными группами неофициального 
характера, состоявшими из специалистов в различных 
областях. Состав таких групп время от времени ме
нялся в зависимости от того, какая конкретная об
ласть подвергалась рассмотрению. Методом работы 
этих групп были исчерпывающие и незапротоколи
рованные дискуссии «вокруг классной доски». Н а за
седаниях этих групп и на пленарных заседаниях Ко
митета обсуждалась и оценивалась представленная 
правительствами информация.

НАУЧНЫЙ ПЕРСОНАЛ

11. Комитет на своей первой сессии просил Гене
рального Секретаря распорядиться о временном по

полнении Секретариата, на основе чередования, рядом 
ученых для подготовки научных данных в  заседаниям 
Комитета. Таким образом, набран немногочисленный 
научный персонал, на который было возложено пред
ставление Комитету сообщаемого правительствами 
объемистого информационного материала в форме, 
подходящей для рассмотрения.

СОТРУДНИЧЕСТВО С ПРАВИТЕЛЬСТВАМИ, 
СПЕЦИАЛИЗИРОВАННЫМИ УЧРЕЖДЕНИЯМИ 

И ОТДЕЛЬНЫМИ ЛИДАМИ

12. К государствам, состоящим членами Организа
ции Объединенных Наций или специализированных 
учреждений, была обращена просьба представлять Ко
митету некоторые категории информации. Эти доклады 
перечислены в Приложении I  к настоящему докладу.
13. В соответствующих областях Комитет пользовал
ся ценным сотрудничеством со стороны Продоволь
ственной и сельскохозяйственной организации, Орга
низации Объединенных Наций по вопросам образо
вания, науки и культуры, Всемирной организации 
здравоохранения, Всемирной метеорологической орга
низации, Международной комиссии по защите от ра
диоактивного излучения и Международной комиссии 
по радиологическим единицам и измерениям.
14. Комитет также должен выразить свою призна
тельность многим отдельным ученым, не связанным 
непосредственно с национальными делегациями, до
бровольное сотрудничество и доброжелательность ко
торых немало содействовали составлению настоящего 
доклада.

СОСТАВЛЕНИЕ ДОКЛАДА

15. При открытии четвертой сессии Комитет имел 
в своем распоряжении первый проект своего доклада 
Генеральной Ассамблее (А /А С .82/Р .61  и Асйепйа), 
составленный в соответствии с решениями, принятыми 
на его третьей сессии, вместе с пересмотренной вер
сией этого проекта (А /А С .82/В К А Г Т  2 и А<Ыеп<1а). 
Оба эти документа были составлены в Секретариате 
в сотрудничестве с группами делегатов, назначенных 
Комитетом.
16. 13 июня 1958 г. Комитет одобрил настоящий до
клад и постановил передать его Генеральному Секре
тарю Организации Объединенных Наций для опубли
кования и рассылки государствам, состоящим членами 
Организации Объединенных Наций или специализи
рованных учреждений. Экземпляры этого доклада так
же были предоставлены в распоряжение секретариата 
второй Международной конференции Организации 
Объединенных Наций по применению атомной энергии 
в мирных целях.
17. Настоящий исчерпывающий доклад представляет 
собой основанный на полученной информации обзор 
рассматриваемого вопроса и выводы, к  которым при
шел Комитет в свете современных научных знаний. 
Комитет считает, что, по мере расширения знаний в 
этой области, будет возникать необходимость в измене
нии и пополнении настоящего доклада.
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Глава II

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ

I. ВВЕДЕНИЕ

1. Радиации, облучению которыми подвергаются че
ловеческие существа от природных и искусственных 
источников, сходны по своей физической природе и 
качеству их биологического действия. Радиация от 
обоих этих источников должна приниматься в расчет 
при количественной оценке ее настоящих и будущих 
эффектов на человека и окружающую его среду.
2. Хотя имеется большое количество сведений о 
действии облучения, тем не менее очевидно, что 
наши познания в этой области все еще недостаточны 
и ни в какой мере не могут сравниться, например, 
со всеми нашими знаниями физики самого излу
чения или, в области биологии, с нашими знаниями 
многих болезней. Мы обладаем некоторыми познания
ми относительно биологического эффекта облучения 
большими дозами радиации, но мы очень мало знаем 
относительно возможного действия на человека по
вторных малых доз радиации или непрерывного об
лучения на низких уровнях. В познаниях в этой 
области ощущается наиболее острая нужда, и Ко
митет был особенно озабочен существующим пробелом 
в этой области.

П . ОСНОВНЫЕ ФИЗИЧЕСКИЕ ПОНЯТИЯ

3. Излучения, представляющие интерес для Комите
та, включают рентгеновы лучи, космические лучи и 
излучения (а-, /3- и у-лучи), испускаемые радиоак
тивными материалами. Все эти лучи вызывают биоло
гические последствия в результате того же самого фи
зического процесса, а именно процесса передачи энер
гии. Излучения, проходящие через вещество без 
передачи энергии, не вызывают никаких эффектов.
4. Биологическое действие каждого данного вида ра
диации зависит от энергии, поглощенной в тканях. 
Поэтому доза радиации определяется в единицах по
глощения энергии. Независимо от вида радиации, 
большое количество переданной энергии рассеивается 
в процессе ионизации. Радиация, содержащая заря
женные частицы, вызывает ионизацию непосредствен
но. Другие виды радиации вызывают ионизацию кос
венным путем, а  именно посредством испускания за
ряженных частиц.
5. Отношение между поглощенной энергией и общей 
вызванной ионизацией почти не зависит от вида и 
энергии частиц, вызывающих ионизацию; поэтому ио
низацией пользуются как мерой облучения радиации.

Виды излучений
Альфа-лучи
6. Альфа-лучи представляют собой ядра гелия, ис
пускаемые с определенной и характеристической 
энергией ядрами некоторых радиоизотопов в процес
се радиоактивного распада. Благодаря своей сравни
тельно малой скорости и благодаря своему заряду, они 
вызывают очень плотную ионизацию вдоль своего пу

ти, и их пробег или проникновение в вещество поэтому 
незначительны. Фактически альфа-лучи, пробег кото
рых в ткани был бы больше 0,1 мм, не известны.

Бета-лучи
7. Бета-лучи —  это быстрые электроны, испускае
мые определенными радиоактивными изотопами. Буду
чи заряженными частицами, они вызывают в веществе, 
через которое они проходят, ионизацию непосредствен
но. Их пробег гораздо больше, чем у альфа-лучей, и 
они вызывают значительно менее плотную ионизацию 
благодаря своей гораздо большей скорости. Немногие 
изотопы испускают бета-частицы с максимальным 
пробегом в тканях, большим чем 2,0 см., и нет изо
топов, испускающих частицы с тканевым пробегом 
больше 8 см.
Гамма-лучи
8. Гамма-лучи представляют собой электромагнит
ные излучения, испускаемые ядрами некоторых раг- 
диоактивных изотопов. Они обладают энергией, харак
терной для того радиоактивного вещества, которым они 
испускаются. Так как они не являются заряженными 
частицами, они ионизируют вещество не непосред
ственно, а путем выталкивания быстрых электронов 
из вещества, которым они поглощаются. Энергия этих 
электронов потом рассеивается в результате взаимо
действия со средой. Так как ослабление первичных 
гамма-лучей сравнительно невелико, эти электроны 
могут испускаться на значительной глубине в ткани; 
каждый электрон затем рассеивает свою энергию на 
коротком расстоянии (начиная от расстояния меньше 
миллиметра и до нескольких сантиметров, в зависи
мости от его энергии) от места своего происхождения. 
Для гамма-лучей не может быть указано никакой 
определенной глубины проникновения, так как они 
проникают в вещество на любую глубину, но с посто
янно уменьшающейся интенсивностью.
9. Гамма-лучи малой энергии поглощаются легче, 
чем гамма-лучи высокой энергии, и тяжелые элементы 
поглощают их более эффективно, чем элементы с низ
ким атомным числом. Для более высоких энергий 
ослабление, однако, зависит почти полностью от массы 
на единицу площади и практически не зависит от рода 
материала.
Рентгеновы лучи
10. Рентгеновы лучи также представляют собой 
электромагнитные излучения, и поэтому их взаимо
действие с веществом и их биологическое действие 
такие же, как у гамма-лучей. Они отличаются только 
в том отношении, что у них процесс испускания яв
ляется скорее внеядерным, чем ядерным явлением. 
Практически рентгеновы лучи большей частью полу
чаются торможением предварительно ускоренных элек
тронов в аноде рентгеновской трубки. Энергия 
рентгеновых лучей, а поэтому и их проникающая 
способность определяются разницей напряжения при-
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доженного к электродам трубки. Рентгеновы лучи, 
применяемые в медицине в диагностических целях, 
обладают меньшей энергией и меньшей проникающей 
способностью, чем большинство гамма-лучей, но мож
но генерировать рентгеновы лучи большей проникаю
щей способности, чем гамма-лучи из любого радиоак
тивного ядра.
Нейтроны
11. Нейтроны являются нормальными компонентами 
атомного ядра, из которого они выбрасываются при 
таких процессах как деление. Так как они не облада
ют зарядом, то они не могут вызывать ионизацию не
посредственно.
12. Быстрые нейтроны теряют энергию главным об
разом в результате столкновения с ядрами легких ато
мов, особенно с ядрами водорода (протонами). При 
этом происходит отдача этих ядер, и они, будучи заря
женными, вызывают понизацию, когда они рассеивают 
энергию, полученную от нейтрона. Будучи тяжелее, 
ядра отдачи не двигаются так быстро, как электроны, 
обладающие такой же энергией. Поэтому они вызы
вают ионизацию более плотную, чем бета-лучи или 
электроны, выброшенные во время поглощения рент
геновых лучей и гамма-лучей. Передача энергии от 
быстрых нейтронов ядрам отдачи может иметь место

на значительной глубине в ткани. Как рентгеновы 
лучи и гамма-лучи, быстрые нейтроны не имеют опре
деленной глубины проникновения.
13. Медленные нейтроны также не имеют опреде
ленной глубины проникновения. Они взаимодействуют 
с веществом главным образом посредством ядерных 
реакций, вызывающих немедленное испускание заря
женных частиц или гамма-лучей во время образова
ния изотопов, некоторые из которых радиоактивны. 
Окружающая среда ионизируется как эти™ частица
ми или гамма-лучами, так и запаздывающей радиаци
ей, испускаемой во время последующего распада ис
кусственно образованных радиоизотопов.
Космические лучи
14. Космические лучи представляют собой обладаю
щую исключительной проникающей способностью 
группу излучений, источником которых являются тя
желые частицы, поступающие из внеземных источни
ков. Их основные компоненты поглощаются в  высо
ких слоях атмосферы, вызывая различные виды 
радиаций, причем каждый из этих компонентов вызы
вает ионизацию своим собственным характерным для 
него способом.
15. Некоторые из главных характеристик указанных 
выше радиаций суммированы в таблице I.

ТАБЛИЦА I. ГЛАВНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ РАЗЛИЧНЫХ РАДИАЦИЙ

Радиация Природа радиации Главный источник Типичная энергия Проникновение

Альфа-лучи
(а)

Быстрые ядра гелия Радиоактивные ядра Несколько .пае* Поглощаются очень легко

Бета-лучи Быстрые электроны Радиоактивные ядра Ог нескольких кэв* Поглощаются легко
(Ю до многих мэв

Гамма-лучи Электромагнитная Радиоактивные ядра От нескольких кэв Проникающая способность
(7 ) радиация (фотоны) до многих мэв сравнительно велика

Рентгеновы Такая же, что и у гамма- Рентгеновская трубка От нескольких кэв Как в случае гамма-лучей
лучи лучей до многих мэв

Нейтроны Незаряженные частицы Ядерное деление До многих мэвъ В общем, проникающая
и превращение способность очень

велика
Космические Смешанная Внеземной Может происходить Проникающая способность
' луЧп много тысяч мэв очень велика

* О б ъ я с н е н и е  см . в  п у н к т е  17.
ь « Т е п л о в ы е  н е й т р о н ы »  о б л а д а ю т  о ч е н ь  н и з к и м и  у р о в н я м и  э н е р г и и  в  с о о т в е т с т в и и  с  и х  с к о 

р о с т ь ю ,  р а в н о й  с к о р о с т и  м о л е к у л  в  в о з д у х е  п р и  н о р м а л ь н о й  т е м п е р а т у р е .

Условные обозначения и единицы измерения
16. Количества и единицы, принятые в настоящем 
докладе, определены международными организациями. 
Принятые в настоящее время определения цитируются 
в приложении А. Дальнейшее описание их дается ниже. 
Номенклатура в настоящем докладе, за немногими 
исключениями, следует системе, разработанной Меж
дународным союзом чистой и прикладной физики.

Электрон-вольт
17. Энергия ионизирующей радиации обычно изме
ряется в электрон-вольтах (эв) или в кратных еди
ницах в тысячу электрон-вольт (Кэв) или в миллион 
электрон-вольт (М эв). Один электрон-вольт представ
ляет собой количество энергии, которую приобретает 
электрон, когда он ускоряется разницей потенциалов в 
1 вольт; один электрон-вольт равняется 1,6 х 1 0 '12 эрг.

Период полураспада радиоактивных изотопов
18. Для всякого радиоактивного изотопа скорость 
распада ядер пропорциональна числу содержащихся в 
нем атомов; доля распадающихся в единицу времени

атомов постоянна и характерна для данного радиоак
тивного элемента. Представляется удобным определять 
эту характерную особенность, указывая «период полу
распада» данного радиоизотопа, т. е. период времени, 
в течение которого число радиоактивных атомов умень
шится до половины своей величины. Начиная с какой- 
нибудь данной активности, по истечении одного перио
да полураспада остается 50 процентов этой актив
ности, после двух периодов полураспада остается 
25 процентов и т. д. Периоды полураспада различных 
радиоактивных изотопов колеблются от тысячи милли
онов лет (как, например, в  случае урана-238) до 
дробной доли секунды (как в случае радия-С'). Важ
но отметить, что изотопы, обладающие очень длитель
ным периодом полураспада, проявляют только очень 
незначительную радиоактивность на единицу массы 
(так, например, 1 кюри урана-238 весит три тонны, 
между тем как кюри радия-226 весит только 1 грамм).
19. Периоды полураспада и другие характерные осо
бенности некоторых из радиоактивных изотопов, кото
рые будут трактоваться в настоящем докладе приво
дятся в таблице II.
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ТАБЛИЦА П. ФИЗИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 
ДЛЯ НЕКОТОРЫХ РАДИОАКТИВНЫХ ИЗОТОПОВ

И з о т о п ы
---------------------------------------------------- Приблизительный
Символ Название Вид излучения период полураспада*

С14 Углерод-14 бета 5 600 лет
К40 Калпй-40 бета, гамма 1,3 х 109 лет
Ка22®” Радпй-226 альфа (гамма) 1 600 лет

Распад в:
Нп222 Радон (газ) альфа 3,8 дня
р 0218 Радий А альфа 3 минуты
РЬ214 Радий В бета, гамма 27 минут
в ;214 Радий С бета, гамма 20 минут
Р о214 Радий С' альфа 0,00015 секунды
РЬ210 Радий В бета, гамма 22 года
В1210 Радий Е бета 5 дней
р о210 Радий Б1 (полоний) альфа (гамма) 140 дней

8г90 Стронций-90 бета 28 лет
Распад в:

уэо Итрий-90 бета 64 часа
Сам? Цезий-137 бета, гамма 30 лет
Ц31 Йод-131 бета, гамма 8 дней

* П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  о б л у ч е н и я  и з о т о п а м и  в  т е л е  з а в и с и т  н е  т о л ь к о  о т  п е р и о д а  р а д и о а к т и в н о г о  
п о л у р а с п а д а ,  но  т а к ж е  и о т  в р е м е н и  у д е р ж а н и я  и з о т о п а  в  т е л е ,  и в н е к о т о р ы х  с л у ч а я х  он о  з н а ч и 
те л ь н о  к о р о ч е . ч е м  п е р и о д  р а д и о а к т и в н о г о  п о л у р а с п а д а ;  т а к ,  н а п р и м е р ,  в сл у ч а е  ц е з и я -1 3 7  п е р и о д  
п о л у р а с п а д а  р а в е н  30 г о д а м ,  а  п е р и о д  п о л у у д е р ж а н и я  —> 140 дням .

ь Т о р и й -2 3 2  и  его  п р о д у к т ы  р а с п а д а  т а к ж е  п р е д с т а в л я ю т  и н т е р е с ;  п о д р о б н о с т и ,  к а с а ю щ и е с я  со 
о т в е т с т в у ю щ е г о  р я д а  р а д и о а к т и в н ы х  и з о т о п о в ,  ч и т а т е л ь  н а й д е т  в  п р и л о ж е н и и  В.

Активность радиоактивною образца
20. Активность какого-либо радиоактивного образца, 
есть число распадов, происходящих в единицу време
ни. Единицей, которой она может быть выражена, 
является кюри (С). Одно кюри соответствует 3 ,7х Ю 10 
распадов в секунду. Наименования милликюри (мС 
или мкюри), микрокюри (щС или мккюри) и микро
микрокюри О^С или мкнккюри) соответствуют в та
ком же порядке 3,7 X Ю7, 3,7 X Ю4 и 0,037 распадам в 
секунду (рве). Полезно запомнить, что 1 ^ 0  равно 
приблизительно двум (2,22) распадам в минуту (рвм).

Доза радиации
21. Доза радиации в любом материале есть энергия, 
поглощенная на единицу массы этого материала. 
Иногда бывает полезно описать воздействие радиа
ции, не относя его к какому-либо фактическому ма
териалу. Это может быть сделано, пользуясь каким- 
либо эталонным веществом, в качестве которого обык
новенно берется воздух, потому что тогда можно 
оценить поглощенную энергию, исходя из измеримых 
ионизаций, вызываемых этой радиацией.*

Рад
22. Рад представляет собой единицу дозы в смысле 
поглощенной энергии. Один рад равен поглощению 
энергии в  100 эрг на грамм облученного материала в 
данной точке. Согласно определению им можно поль
зоваться в  случае любого ионизирующего излучения 
при условии, что переданная энергия измерена (или 
вычислена) на материале, фактически облученном. 
Тканевая доза, выраженная в единицах рад, является 
главным фактором при определении биологического 
эффекта.

* Понятия, вводимые здесь терминами «доза* и «воздей
ствие», более подробно определены Международной комиссией по 
радиологическим единицам и измерениям в опубликованных в 
1956 году рекомендациях, где они соответственно передаются 
терминами «поглощенная доза» и «доза воздействия». См. при
ложение А .

Рентгеп
23. Рентген представляет собой единицу, в которой 
выражается облучение рентгеновыми лучами и гамма- 
лучами. Он определяется и измеряется количеством 
ионизации, которую эти лучи вызывают в воздухе при 
наличии определенных условий. Он таким образом яв
ляется единицей облучения, а не единицей поглощения 
энергии. Как он определен, им нельзя пользоваться в 
отношении каких-либо других радиаций, кроме рент
геновых лучей и гамма-лучей.
Относительная биологическая 

эффективность (ОБЭ)
24. Относительная биологическая эффективность 
энергии, введенной в ткань действием ионизирующего 
излучения, зависит от вида данного излучения, того 
биологического процесса, который в данном случае 
имеется в виду, и от интенсивности и уровня облуче
ния. ОБЭ, по-видимому, связана главным образом с 
линейной передачей энергии вдоль пробега ионизи
рующей частицы. Обычно в качестве эталонной ра
диации пользуются рентгеновыми лучами и гамма-лу
чами определенной энергии. Если для некоторых про
цессов ОБЭ альфа-лучей принимается равной 10, то 
это означает, что для этих процессов доза альфа- 
лучей в одну десятую единицы рад вызовет такую же 
степень биологического действия, что и доза рентге
новых лучей в 1 рад, хотя при этом поглощение энер
гии и в десять раз меньше. Более подробное обсужде
ние этого вопроса содержится в приложении А.
Рэм
25. Большое удобство представляет собой единица 
дозы, которая биологически эквивалентна рад, т. е. в 
которой принимается в расчет ОБЭ. Такая единица 
называется рэм и определяется следующим отноше
нием:

доза в рэм =  дозе в рад X  ОБЭ.
В настоящем докладе тканевые дозы выражаются 
обычно в рэм. При вычислениях пользуются условной
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величиной ОБЭ, равной 1 для рентгеновых лучей, 
гамма-лучей и бета-лучей и 10 для альфа-лучей.

Значимая доза для оценки какой-либо конкретной 
биологической опасности

26. Любое конкретное действие излучения должно 
оцениваться, исходя из физических факторов таких, 
как распределение тканевой дозы (выраженное в рэм) 
в пространстве и времени, и из биологических фак
торов таких, как радиочувствительность, латентный 
период, восстановление и репарация. Наиболее про
стым является положение, когда соотношение доза- 
эффект для биологического эффекта известно, что 
позволяет вычислить вероятность или степень этого 
эффекта. Может ли этот эффект в конечном счете про
явиться в форме вредных последствий, зависит, одна
ко, от индивидуальных обстоятельств, таких как про
должительность предстоящей жизни или, в случае 
генетического поражения, вероятное число детей. По
этому потенциальное действие, указываемое непо
средственным применением принятого отношения до
за-эффект, должно быть взвешено в соответствии с 
этими индивидуальными обстоятельствами.
27. В случае генетического поражения есть указание 
на то, что надлежащая тканевая доза является ку
мулятивной дозой на гонады и что отношение доза- 
эффект линейно. В этом случае следует взвешивать 
непосредственно индивидуальную гонадную дозу вме
сто возможного потенциального эффекта, пользуясь в 
качестве взвешивающего фактора будущим числом 
детей, которые будут зачаты облученным индивиду
умом. На этой основе генетически значимая доза мо
жет быть определена как доза, которая, будучи полу
чена каждым членом популяции, как надо ожидать, 
вызовет такое же общее генетическое поражение по
пуляции, что и дозы, действительно полученные раз
личными индивидуумами.

III. ОСНОВНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ ПОНЯТИЯ

28. Живая клетка является в высшей степени слож
ной биологической единицей, все части которой уча
ствуют в  ее нормальном функционировании. Излуче
ние может с равной вероятностью вызвать в любой ча
сти этого сложного механизма изменения, и это может 
иметь вредные последствия, начиная от подавления 
процесса деления клеток и кончая нарушением пра
вильного выполнения функций клетки или ее смертью. 
Клетки какого-либо определенного типа организова
ны в ткани, многие из которых образуют различные 
органы. Некоторые ткани более радиочувствительны, 
чем другие; к ним принадлежат ткани гонад, кожи, 
кишечника, глаза, а  также кроветворные ткани, на
ходящиеся в костном мозгу, селезенке, в лимфати
ческих узлах и в других местах тела.
29. Биологическое действие излучения сложно, так 
как оно затрагивает многие разнообразные компонен
ты сложного клеточного механизма и последующее 
регулирование функций всего организма. Толкование 
действительного повреждения далее усложняется взаи
моотношениями между клетками в тканях, репараци
онными процессами и другими регуляторными реак
ция™. Имеются две формы репарации: восстанов
ление поврежденных клеток и замена пораженных 
клеток другими. Важной особенностью действия из
лучений является повреждение самого механизма 
выздоровления или репарации как в отдельных клет
ках, так и во всем организме.

30. С практической точки зрения важно рассмот
реть отдельно поражения, вызываемые излучением 
в двух категориях клеток, а именно: в клетках, функ
ции которых связаны с поддержанием существования 
индивидуума и его целостности (таких, как клетки 
костного мозга, крови, печени или нервной системы) и 
в тех клетках, функции которых связаны с поддержа
нием существования и целостности генетической ин
формации, передаваемой из поколения в поколение 
(воспроизводительные клетки гонад). Соответственно, 
мы будем говорить о соматических эффектах (касаю
щихся только самого облучаемого организма) и о 
генетических эффектах (касающихся только его по
томства).
31. Некоторые факторы могут оказывать влияние на 
биологические последствия облучения ионизирующей 
радиацией. Среди физических факторов имеют значе
ние: вид радиации (рентгеновы лучи, альфа-, бета- 
или гамма излучение и т.п .), ее энергия, величина до
зы, ее распределение во времени (получается ли она в 
течение короткого или продолжительного периода вре
мени или повторными облучениями), ее пространствен
ное распределение (затрагивает ли она весь организм 
или только часть его) и происхождение радиации (из 
источников, находящихся вне организма или в нем 
самом). Биологические факторы, которые влияют на 
чувствительность какой-либо ткани к радиации, вклю
чают степень ее насыщения кислородом и содержание 
воды, ее кровоснабжение и состояние обмена веществ, 
а также различные конституциональные состояния ор
ганизма в его целом.
32. Внешняя радиация обозначает радиацию, полу
чаемую организмом из источников вне его. Внутрен
няя  радиация —  это радиация, которая получа-ется от 
радиоактивных материалов, инкорпорированных в 
организм после их заглатывания, вдыхания или 
вспрыскивания. Оба излучения действуют в основном 
одинаково, но облучение внутренней радиацией часто 
распределяется более неравномерно, ввиду того что 
радиоактивные материалы могут концентрироваться 
главным образом в некоторых тканях или органах и 
что радиация может проникать только на короткое 
расстояние от места концентрации радиоактивных 
материалов в организме.
33. Когда радиоактивные элементы поступают в 
организм, они могут накапливаться преимущественно 
в какой-либо одной ткани или органе, которые потом 
окажутся наиболее сильно поврежденными облучени
ем. Критический орган может быть определен как тай
кой орган, поражение которого причиняет наибольший 
вред организму. Обычно критическим органом яв
ляется тот орган, который накопляет наибольшую кон
центрацию радиоактивного материала; но это не всег
да так, потому что некоторые органы более радио
чувствительны, а некоторые —  более существенны для 
благополучия организма, чем другие. Токсичность ра
диоактивных изотопов определяется не только харак
теристиками радиации данного нуклида. Степень по
глощения радиоизотопов, характер их распределения 
и их метаболическая судьба в организме зависят от 
различных факторов —  физических (размеры ча
стиц), химических (растворимость материалов в во
де, метаболическое сродство элемента), экологических 
(кальциевый и йодный баланс) и физиологических 
(характер поступления в организм, метаболическое 
состояние организма). Все эти факторы могут влиять 
на степень повреждения.
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Соматические эффекты
34. В зависимости от упомянутых факторов действие 
данной дозы может проявляться различным образом. 
Если все человеческое тело или большая часть его в 
течение нескольких минут подвергнется действию ра
зовой большой дозы проникающего излучения свыше 
600 рэм, то это вызовет смерть в течение нескольких 
дней или недель. Признаки и симптомы, связанные с 
таким облучением, известны под названием острого 
лучевого синдрома. Если, однако, такой дозе подверг
нется ограниченная часть тела, например, рука, то 
обычно будет заметна только местная реакция такого 
рода, как кожная эритема. Кроме того, если доза об
лучения всего тела, которая быстро вызвала бы 
смерть, будучи получена в один прием, была разделе
на на небольшие дробные дозы и получалась орга
низмом в  течение периодов нескольких месяцев или 
лет со свободными интервалами между ними, то это 
не вызывает немедленной смерти, но в результате 
развивается картина хронического поражения. Это 
происходит потому, что организм может до известной 
степени восстанавливать нанесенное поражение в про
межутки между воздействиями. Однако хроническое 
облучение, несмотря на видимое выздоровление, мо
жет оставить постоянные патологические эффекты и 
последующие болезненные состояния могут развивать
ся после длительного латентного периода. Хрониче
ское облучение может быть причиной тяжелого по
ражения кроветворных тканей, вызывая лейкемию и 
гжгопластическую анемию. Оно также может вызвать 
фиброзные и склеротические изменения в тканях, по
ниженную сопротивляемость к инфекции, сокращение 
продолжительности жизни и злокачественные опухоли. 
Примерами локального эффекта длительного внеш
него облучения являются поздние изменения кожи 
(включая дерматит, атрофию и рак кожи). Примером 
хронического внутренного облучения может служить 
хорошо известный случаи рабочих, раскрашивавших 
часовые циферблаты. Они случайно проглатывали не
большие количества светящейся краски, содержав
шей радий, причем у некоторых из них позднее раз
вивались серьезные болезненные состояния, включая 
опухоль костей. Если некоторые характерные послед
ствия появляются после периода, свободного от облу
чения, или латентного периода в несколько месяцев 
или лет, то это явление называется отдаленным дей
ствием (лейкемия и рак могут развиваться таким пу
тем). Среди лиц, переживших взрывы атомных бомб в 
Хиросиме и Нагасаки, развитие лейкемии наблюда
лось в значительной мере более часто в течение не
скольких лет после взрывов, чем среди населения, не 
подвергшегося облучению.

Генетические эффекты
35. Гены  представляют собой элементарные едини
цы, определяющие наследственные свойства. Они 
расположены в специфических точках —  локусах — 
в некоторой определенной последовательности в ни
тевидных структурах, хромосомах, внутри клеточного 
ядра, число которых характерно для данного вида. 
Каждый индивидуум наследует один набор хромосом 
через т е р м у  от отца и другой через яйцо от матери, 
так что большинство клеток человека содержит два 
набора хромосом. При образовании гамет (спермиев 
или яиц) два набора редуцируются посредством осо
бого процесса в один полный набор, в котором каждая 
хромосома или любая данная часть ее могла перво

начально равновероятно происходить либо от матери, 
либо от отца.
36. Как гены, так и хромосомы особенно уязвимы 
в отношении воздействия радиации. Поэтому можно 
ожидать, что лучевое воздействие увеличит число слу
чайных и редких наследственных изменений сверх 
тех, которые естественно происходят в клетках. Эти 
изменения называются мутациями. Как правило они 
вызывают образование неблагоприятных генов, кото
рые играют роль в появлении дефектов и болезней у 
человека. Лишь частота, мутационных изменений ме
няется при изменении лучевого воздействия, тяжесть 
же последствий каждого отдельного изменения не за
висит от дозы.
37. Существование данного гена можно установить 
лишь когда встречаются альтернативные его формы, 
имеющие иного рода эффекты. Нормальная форма. А 
какого-нибудь гена вместе с некоторым мутантом для 
А ’ могут оба присутствовать в какой-либо популяции. 
Всякий индивидуум может тогда характеризоваться 
любой из следующих трех комбинаций: АА, А А ’ или 
А ’А ’. Эти индивидуумы соответственно называются 
гомозиготными в отношении А ’ гетерозиготными в 
отношении А и А’ и гомозиготными в отношении А’. 
Индивидуумы А А и А 'А ' будут различными, но пове
дение индивидуумов А А ’ зависит от соотношения меж
ду А и А'. Если /1/1 ’ ведет себя как АА, то А ’ являет
ся рецессивным по отношению к А. Если же А А ’ ве
дет себя как А ’А ’, то А ’ является доминантным по 
отношению к А. Промежуточные состояния встреча
ются довольно часто и известны под названием ча
стичная доминантность.
38. Генетическая конституция индивидуума насле
дуется почти в равной мере от каждого из двух его 
родителей. Однако в человеческих популяциях на 
скрещивание оказывают влияние весьма разнообраз
ные географические, социальные, экономические и 
религиозные факторы, равно как и физические и пси
хические отличительные свойства. Знакомство с эти
ми факторами очень ценно для понимания генетиче
ских изменений от одного поколения к другому. Хотя 
действительное положение очень сложно, тем не менее 
часто с допустимой приблизительностью можно счи
тать, что в человеческих популяциях скрещивание 
объективно происходит случайно. Одним из послед
ствий такого непрерывного смешивания ген в каж
дом поколении является тот факт, что общее число 
ген в данной популяции представляет собой в неко
торых отношениях один общий резерв, к которому 
мутации прибавляют новые гены как благоприятные, 
так и неблагоприятные. Когда ген рецессивен, так 
что его влияние проявляется только в том случае, 
если какой-либо индивидуум получает по экземпляру 
такого гена от каждого из родителей, то отдельные 
такие гены в одном индивидууме остаются тогда не
замеченными, даже если пара их может вызвать серь
езные последствия. Может оказаться, что большое 
число индивидуумов будет носителями такого гена в 
популяции, прежде чем значительное число окажется 
пораженным, получив два таких гена. Наоборот, до
минантный ген способен выявлять свое влияние у тех 
индивидуумов, которые получили только один такой 
ген, и он обычно будет оказывать свое влияние на 
более прямых потомков того индивидуума, в котором 
он зародился. Поэтому обычно неблагоприятный до
минантный ген, прежде чем он окончательно изчезнет, 
будет существовать в меньшем числе поколений и
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распространится пропорционально на меньшее число 
индивидуумов, чем рецессивный ген, вызывающий та
кие же неблагоприятные последствия.

Биологические последствия радиации
39. Степень биологического эффекта увеличенной 
радиации определяется главным образом количествен
ным соотношением между дозой облучения и ее эф
фектом. Существует в принципе много основных ви
дов этого соотношения, но здесь будут обсуждаться 
лишь два из них:

1. Эффект прямо пропорционален дозе и частота 
увеличивается линейно с увеличением дозы. Поэтому 
—■ любая доза, как бы она ни была мала, будет иметь 
эффект.

2. Эффект не проявляется до тех пор, пока доза не 
превысит определенной величины —  пороговой дозы 
для этого эффекта. Поэтому —  дозы менее этого пре
дела не будут иметь эффекта.

Графическое изображение обоих видов отношения 
показано на рис. 1.

Рис. 1
100

ш ПОРОГОВАЯ

5 50

ш

НЕПОРОГОВАЯ

ДОЗА (ОТНОСИТЕЛЬНЫЕ ЕДИНИЦЫ)

Графическое изображение разницы между наличием и отсут
ствием порога. Увеличение дозы отмечается справа налево. 
Заметьте, что непороговая линия является прямой; это вовсе 
не обязательно. (Документ Организации Объединенных Наций 
А /А С .8 2 /С /К .1 3 0 ;  I I .  8 . А .  С о п е ге ззю п а ! Н е а гш ^ з  оп 
В а& аМ оп , июнь 1957, часть 2, стр. 1363.) (С изменениями по 

Лэнкгему и Андерсону.)
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Глава III

ФИЗИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ

I. ВСТУПЛЕНИЕ

1. При определении доз, воздействию которых под
вергаются популяции, Комитет разделил источники 
радиации на три категории:

a) природные;
b) искусственные (исключая

загрязнение окружающей среды);
с) загрязнение окружающей среды. 

Относительные опасности от различных источников 
радиации вообще возрастают с увеличением доз ра
диации из этих источников. Поэтому полезно сравнить 
дозы от различных искусственных источников с до
зами от природных источников, облучению от кото
рых люди всегда подвергались.
2. В настоящем докладе рассматриваются те источ
ники радиации, которые в настоящее время являются 
компонентами популяционной дозы, а также и неко
торые расчеты будущего облучения от загрязненной 
окружающей среды. В будущем может возрасти отно
сительная важность различных искусственных источ
ников; радиоактивные отходы атомной промышленно
сти, несчастные случаи с ядерными реакторами и 
использование изотопов в медицине, научно-исследо
вательской работе и промышленности могут вполне 
стать серьезными проблемами.

П. ОПРЕДЕЛЕНИЯ ДОЗ, НЕОБХОДИМЫЕ ДЛЯ ОЦЕНКИ 
БИОЛОГИЧЕСКИХ ОПАСНОСТЕЙ

3. Количественное определение общих вредных по
следствий облучения в какой-либо общей популяции 
должно быть основано на информации относительно 
размеров вероятных биологических эффектов, исчис
ленных на основе принятого соотношения доза-эф
фект, а  также на основе индивидуальных взвешиваю
щих факторов для вредных последствий, рассмотрен
ных в пунктах 26 и 27 главы II.
4. Только в случае линейной зависимости между до
зой и эффектом, без наличия пороговой величины до
зы, допустимо складывать компоненты дозы, получае
мые от различных источников. Это может делаться в 
случае генетического поражения и, согласно одной 
гипотезе, также в случае возможного вызывания лей
кемии.
5. Для того чтобы удовлетворить требованиям, вы
ставленным в последующих главах, касающихся био
логических последствий облучения, необходимо опре
делить следующие дозы:

a) для оценки генетического поражения: дозу на 
гонады,

b) для оценки возможного вызывания лейкемии: 
среднюю костномозговую дозу (усредненную для 
1500  г активного костного мозга).
В большинстве случаев равномерного облучения всего 
тела перечисленные гонадные дозы очень близки к

средней дозе на все тело. Трудно оценить значение 
частичного облучения тела (как, например, в меди
цинской практике), но полезным показателем опасно
сти, по-видимому, является значительность каждого 
соответствующего облучения костного мозга, выра
женная средней костномозговой дозой.
6. Так как считается, что генетический эффект об
лучения является линейной функцией гонадной дозы, 
то возможно взвесить индивидуальные дозы непосред
ственно, принимая за взвешивающий фактор вероят
ное число будущих детей, которых может иметь каж
дый индивидуум после облучения. Взвешенная гене
тически значимая доза соответственно определена в 
главе II (пункт 27).
7. Согласно одной гипотезе вызывание лейкемии 
также является линейной функцией дозы. Соответ
ствующий взвешивающий фактор неизвестен, но в 
первом приближении различные компоненты костно
мозгового облучения могут быть сравниваемы без 
взвешивания. Другая гипотеза принимает существо
вание порога для вызывания лейкемии. В этом слу
чае костномозговая доза на душу населения ничего 
не означает, и индивидуальные костномозговые дозы 
становятся определяющими факторами.

Ш . МЕТОДЫ ИЗМЕРЕНИЯ

8. Конечной целью радиологических измерений, 
представляющих интерес для Комитета, является ис
числение тканевой дозы от природных источников, 
искусственных источников и загрязнения окружаю
щей среды. В некоторых случаях, однако, измерения 
радиоактивности представляют также первостепен
ный интерес. Нужно подчеркнуть, что в этом отноше
нии все время разрабатываются новые и улучшенные 
методы.
9. Обычно измерения такого рода разделяются на 
категории в соответствии с применяемым методом, а 
именно —  на измерения прямые и непрямые. Прямы
ми измерениями облучения являются измерения, про
изводимые с помощью ионизирующих камер или ин
струментов, калибрированных в терминах ионизации 
воздуха. Непрямые методы —  это методы, при поль
зовании которыми доза вычисляется на основе изме
рений активности. Мощности облучения в медицин
ской практике и в промышленности, а также от зем
ной и космической радиации, достаточно высоки для 
прямого измерения. Мощности облучения от других 
источников низки, и обычно доза должна определяться 
косвенным путем, пользуясь измерением активности 
и последующими вычислениями.
10. Обзор методов измерения, которые были при
знаны ценными, поскольку это касается работы Коми
тета, дан в приложении Е.

IV. ПРИРОДНЫЕ ИСТОЧНИКИ РАДИАЦИИ

И . Человек подвергается воздействию радиации от:
а) внешних источников, а именно космических лу
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чей, наземных излучений ох радиоактивности в почве, 
воздухе и строительных материалах, применяемых при 
сооружении зданий, и Ь) внутренних источников, 
как-то: радиоизотопы калпй-40 и углерод-14, являю
щиеся нормальными компонентами организма; отло
жившиеся в костях радий и торий; и растворенные в 
кровп и тканях радон, торон и продукты его распада.

Внешние природные источники
12. Проникновение космической радиации на уров
не моря настолько велико, что мощность дозы на все 
органы человеческого тела практически равномерна 
и равна мощности дозы в воздухе. Эта мощность дозы 
—  порядка 30 мрэм в год.
13. Известны изменения интенсивности космических 
лучей в зависимости от высоты и географического 
положения. Влияние высоты более важно: от уровня 
моря до 3 ООО метров мощность дозы возрастает при
близительно в три раза. На, уровне моря диапазон 
изменений с широтой равен 14 процентам. На высоте 
4 ООО метров он возрастает до 33 процентов. Наблю
даются также небольшие изменения с долготой и вре
менем. Даже внутри массивных каменных зданий 
интенсивность космических лучей лишь слегка умень
шается.
14. Излучения от поверхности земли вызываются 
радиоактивными элементами в горных породах и поч
ве. Концентрация этих радиоактивных элементов 
(урана, тория и их продуктов распада, а также ка
лия) широко варьирует в зависимости от геологиче
ских условий, причем содержание их выше в гра
нитных породах, нежели в осадочных образованиях 
или почве. Местности, богатые некоторыми из этих 
радиоактивных элементов (как, например, монацито- 
вые песчаные районы в Керале, Индия, и в Гварапа- 
ри, Бразилия), проявляют исключительно высокую 
интенсивность радиации.327 Излучения от радиоак
тивных элементов, содержащихся в некоторых строи
тельных материалах (кирпич и камень), часто больше 
чем сводят на нет экранирующее действие зданий, 
так что облучение внутри 'помещений часто бывает 
больше, чем вне зданий.
15. Ввиду проникающего характера этих радиаций 
гонадная, остеоцитная и костномозговая дозы могут 
считаться приблизительно одинаковыми. Учитывая 
экранирующие факторы и время, проводимое в здани- 
ниях, считается, что доля радиации от поверхности 
земли и от строительных материалов в гонадной дозе 
около 50 мрэм в год.в40 Величина такого порядка 
представляется репрезентативной для большей части 
населения тех районов, для которых были получены 
данные. В районах с высокой активностью, таких как 
упомянутые выше, эта доза может достигать 830 мрэм 
в год.В27
16. Радон и торон диффундируют из земли и строи
тельных материалов и образуют небольшой внешний 
источник радиации; получаемая от него гонадная 
доза при нормальных обстоятельствах равна прибли
зительно 1 мрэм в год. В некоторых районах в плохо 
вентилируемых комнатах каменных или кирпичных 
зданий наблюдаются высокие концентрации радона и 
его продуктов распада. При таких условиях могут 
получиться несколько увеличенные, но все же неболь
шие дозы на гонады.
17. Таким образом, дозы от всех внешних источни
ков на гонады, остеоциты и костный мозг обычно по

рядка 75 мрэм в  год, но во многих странах они могут 
колебаться до 190 мрэм в год в зависимости от ме
стных условий, тогда как в районах с высокой актив
ностью они могут достигать 830 мрэм в год.В27

Внут ретие природные источники
18. Некоторые из нормальных компонентов челове
ческого тела радиоактивны. Удельная активность ка
лия-40 приблизительно равна 10-3 кюри на грамм 
природного калия; углерод-14, образующийся в ре
зультате взаимодействия космических лучей с возду
хом, имеет равновесную концентрацию около 7,1(>12 
кюри на грамм углерода, что соответствует удельной 
активности углерода в атмосферной двуокиси углеро
да. Эта удельная активность постоянна, и поэтому 
доза от этих радиоактивных изотопов определяется 
исключительно содержанием калия и углерода в тка
нях. Мягкие ткани тела получают дозу приблизитель
но 20 мрэм в год от находящегося внутри организма 
калия-40 и 1-2 мрэм в год от углерода-14. Костные 
ткани (не считая костного мозга) содержат меньше 
калия, чем мягкие ткани, а остеоцитная доза от ка- 
лия-40 выражается величиной порядка 10 мрэм в год; 
костные дозы от углерода-14 аналогичны дозам, по
лучаемым мягкими тканями от того же изотопа.
19. Мягкие ткани получают также дозу от род она, 
торона. и их продуктов распада, поглощенных из ат
мосферы и растворенных и удержанных в тканях; 
мощность этой дозы —  2 мрэм в год. Эта мощность 
значительно возрастает в местностях с высокой при
родной радиоактивностью и в плохо вентилируемых 
зданиях, построенных из материалов, содержащих 
радиоактивные элементы. Остеоцитная доза от этого 
источника ничтожная. Радий поглощается из окру
жающей среды и откладывается вместе с кальцием в 
костях. Средняя остеоцитная доза от радия —  около 
38 мрэм в год, но в некоторых географических райо
нах она может быть в десять раз больше. При равно
вероятном распределении радия в костях средняя ко
стномозговая доза составит от 2 до 5 процентов остео- 
цитной дозы.
20. На основании вышеприведенных цифр общая 
доза, поглощаемая мягкими тканями от природных 
внутренних источников, определяется в 23 мрэм в 
год; остеоцитная доза выражается величиной порядка 
50 мрэм в год, смотря по содержанию радия в костях, 
а костномозговая доза приблизительно 15 мрэм в год.

Резюме
21. Исчисленные величины доз от природных источ
ников приведены в таблице I.

ТАБЛИЦА I. ГОДОВЫЕ ДОЗЫ ОТ ПРИРОДНЫХ 
ИСТОЧНИКОВ РАДИАЦИИ*

Годовая доза

Средняя 
доза на

Доза Доза на костный 
на гонады остеоциты мозг 

Источники (мрэм) (мрэм) (мрэм)

Внешние
Космические лучи . . 28 28 28
Наземная радиация . . 47 47 47
Атмосферная радиация 2 2 2

Внутренние
К - 4 0 ................................... 19 11 11
С - 1 4 ................................... 1,6 1,6 1,6
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ТАБЛИЦА I (продолжение)

Годовая доза

Источники,

Доза 
на гонады 
( мрэм)

Доза на 
остеоциты, 

Смрэм)

Средняя 
доза на 

костный 
мозг 

(мрэм)

К п - Т п .............................
Н а ..............................

2
38

2
0,5

Итого приблизительно 100 130 95

• И т о г и  в  э т о й  т а б л и ц е  д а н ы  д л я  « н о р м ал ь н ы х »  п р и р о д н ы х  и н 
т е н с и в н о с т е й  р а д и а ц и и ;  в н е к о т о р ы х  р а й о н а х  э т и  вел и ч и н ы  м о г у т  
п р е в ы ш а т ь  п р и в е д е н н ы е  зн ачен и я  в 10 р аз .

22. Подробные соображения относительно природ
ных источников радиации можно найти в приложе
нии В, где также приведены более полные данные для 
различных районов.

Т. ИСКУССТВЕННЫЕ ИСТОЧНИКИ 

(за  исключением загрязнения окружающей среды)
23. В настоящее время радиационные воздействия 
от искусственных источников (исключая загрязнение 
окружающей среды) получаются, главным образом 
при

a) медицинском использовании Х-лучей и радио
активных веществ; и

b)  использовании Х-лучей и радиоактивных ве
ществ в промышленности и научно-исследовательской 
работе.

Кроме того, имеются
c) другие источники, такие как светящиеся цифер

блаты часов, телевизоры, и флуороскопические аппа
раты для примерки обуви.

Медгщипское использование рентгеновых лучей 
и радиоактивных веществ

24. Медицинским использованием рентгеновских лу
чей и радиоактивных веществ является:

a) использование Х-лучей в диагностике,
b) использование Х-лучей и внешних радиоактив

ных источников для лучевой терапии, и
c) использование радиоактивных изотопов в каче

стве; внутренних источников для диагностики и тера-- 
пип.
Настоящий раздел касается только облучения боль
ных. Профессиональное облучение при медицинском 
использовании Х-лучей и радиоактивных веществ рас
сматривается в пунктах 34-35.

Диагностическое использование рентгеновых лучей
25. Диагностическое использование Х-лучей имело 
большое значение в развитии медицины. Широкое 
использование этих методов в некоторых странах и 
все возрастающее их применение во многих других 
странах заставляет рассмотреть вопрос об опасностях, 
которые такое облучение может повлечь за собой. Ис
числение доли облучения, получаемой при диагности
ческом использовании Х-лучей, в годовой генетически 
значимой дозе было произведено для некоторых стран, 
в которых применение Х-лучей широко распростране
но. В некоторых из этих стран эта доля по-видимому 
почти равна- доле, получаемой от природных источни
ков. Подробное обсуждение величин, приведенных в

таблице II, содержится в приложении С. Следует от
метить, что все расчеты генетически значимой дозы 
зависят от допущений относительно вероятного сред
него числа детей у различных групп родителей, о чем 
мы знаем еще очень мало.

ТАБЛИЦА П. ИСЧИСЛЕННЫЕ УРОВНИ ОБЛУЧЕНИЯ ГОНАД 
ПРИ ПРИМЕНЕНИИ РЕНТГЕНОВЫХ ЛУЧЕЙ 

В ДИАГНОСТИЧЕСКИХ ЦЕЛЯХ

Годовая генетически 
значимая доза (м рэм )

Исчисленный Вероятная 
минимум величина

Англия и Уэльс . . . . . . 23
Дания ................................... . . 17
С Ш А ................................... 50 +  30 150 +  100
Франция ............................. . . 57
Ш в е ц и я ............................. 38

Годовая гонадная доза на дугиу 
населения (м рэм )'

Австрия ............................. . . 16 —  24
Япония ............................. 10 —  30

* Б ы л о  у с т а н о в л е н о ,  ч т о  в т е х  с т р а н а х ,  д л я  к о т о р ы х  бы л и  о п р е 
д е л е н ы  о б е  д о з ы ,  г о н а д н а я д о з а  н а  д у ш у  н а с е л е н и я  л и ш ь  н е з н а -
ч и т е л ь н о  о т л и ч а е т с я  о т  г е н е т и ч е с к и  з н а ч и м о й  д о з ы .

26. Больше 80 процентов генетически значимой до
зы, получаемой при диагностическом применении 
Х-лучей, падает на шесть или семь процедур (при 
которых облучению подвергается область нижней ча
сти живота и таза), при которых половые железы 
обычно находятся в первичном поле. Однако эти про
цедуры составляют всего лишь около 10 процентов 
общего количества исследований.
27. В тех странах, где широко применяется пользо
вание Х-лучами, годовая популяционная средняя ко
стномозговая доза может по расчетам достигать 
100 мрэм на человека. Эта цифра очень близко под
ходит к костномозговой дозе на душу населения, по
лучаемой от природной радиации. Исследования с 
помощью Х-лучей желудочно-кишечного тракта и 
грудной клетки (включая массовые обследования 
грудной клетки с помощью Х-лучей), дают наиболь
шие вклады в среднюю костномозговую дозу. Срав
нение между дозой и вкладом имеет значение только, 
если принять, что между дозой и эффектом существу
ет линейное отношение. Средняя костномозговая доза 
на одно исследование варьирует в пределах диапазо
на от 1 до 1 ООО мрэм для различного рода исследо
ваний, и индивидуальные дозы могут давать зна
чительные отклонения от средней. Это означает 
существование нескольких сильно облученных инди
видуумов, которые в случае нелинейного соотношения 
доза-эффект могут подвергаться гораздо большей 
опасности, чем это указывается цифрами для доз. Все 
вышеупомянутые цифры относятся к средней дозе во 
всей массе активного костного мозга, тогда как фак
тически только небольшая его доля может быть облу
ченной. В исключительных случаях облученный ко
стный мозг может получать очень высокие дозы, осо
бенно в случае флуороскопин, когда мощность дозы в 
облученном костном мозге может равняться несколь
ким рэм в минуту.
28. Данные, полученные по различным странам, 
указывают, что тщательным соблюдением методики
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можно значительно уменьшить облучение. Ценные ме
ры предосторожности описаны в рекомендациях Меж
дународной комиссии по защите от радиоактивного 
излучения. Они собраны и более подробно разработа
ны в докладе объединенной исследовательской группы 
Международной комиссии по защите от радиоактив
ного облучения и Международной комиссии по радио
логическим единицам и измерениям (см. приложе
ние С). Годовая генетически значимая доза, которой 
можно достигнуть, пользуясь правильной техникой, без 
ухудшения качества диагностики, по произведенным 
расчетам составила бы 15 мрэм для Швеции.

Рентгене- и радиотерапия
29. Выло вычислено, что доля лучевой терапии в 
Англии и Уэльсе значительно меньше, чем доля рент
генодиагностики, но больше, чем доля любого другого 
искусственного источника радиации. В Соединенных 
Штатах Америки годовая генетически значимая доза 
от рентгено- и радиотерапии грубо определяется в
10 мрэм. Этот расчет основан, по-видимому, на не
сколько заниженных цифрах о количестве случаев те
рапии в год, делающих вклад в генетически значимую 
дозу. Опубликованные данные по Австралии и Дании 
оценивают вклад от рентгено- и радиотерапии в ге
нетически значимую дозу соответственно в 28 и 1 мрэм 
в год.

30. Исчисленные величины не являются строго со
поставимыми, так как они основывались на различ
ных предположениях. В Соединенных Ш татах при 
исчислении генетически значимой дозы все случаи 
лечения злокачественных состояний не принимались 
во внимание, потому что

a) высокий процент этих больных был в возрасте 
выше среднего возраста деторождения и

b) прогноз для многих из этих больных был пло
хим, так что вероятность того, что они станут родите
лями в будущем, была невелика.
В опубликованном расчете для Австралии были сде
ланы упрощающие предположения относительно раз
меров облучавшегося поля и дозы, получаемой при 
лечении злокачественных, предзлокачественных и не
злокачественных состояний. Предполагалось также, 
что все выживающие больные, которые, как счита
лось, не будут стерилизованы в результате облучения, 
обладают нормальной вероятной плодовитостью. Дат
ский обзор основывался на предположении, что боль
ные, проходившие лечение в связи с злокачественным 
состоянием, обладали вероятной плодовитостью в пять 
раз меньшей по сравнению с нормальными индиви
дуумами. В суммарной таблице (таблица III)  указы
вается диапазон величин.

31. Что же касается вызывания соматических пора
жений, то доза от некоторых видов лечения, таких как 
лечение рака кожи и различных незлокачественных 
состояний, должна быть включена в популяционную 
среднюю дозу, так как прогноз в этих случаях отно
сительно хороший и этих больных нельзя исключить 
на основании возрастного фактора. Поэтому пред
ставляется, что вклад рентгено- и радиотералгаи в 
костномозговое облучение может иметь большее отно
сительное значение, чем вклад в облучение гонад. Ко
митету не было предоставлено никаких вычислений 
средней костномозговой дозы на душу населения от 
рентгено- и радиотерапии.

Применение радиоактивных изотопов в медицине 
(внутреннее назначение)

32. Главные вклады в популяционную дозу от меди
цинского использования радиоизотопов получаются в 
результате пользования йодом-131 и фосфором-32, что 
является наиболее распространенной практикой. Хотя 
золото-198 применяется в значительных количествах, 
биологическое значение облучения от этого источника 
ничтожно, так как применение золота-198 вообще 
ограничивается паллиативным лечением неизлечимых 
болезней. Другие радиоизотопы применяются в очень 
небольших количествах и почти исключительно для 
диагностики.
33. Расчеты средней гонадной дозы в результате при
менения йода-131 и фосфора-32 могут быть основаны 
либо на данных лечения, либо на сведениях относи
тельно перевозок этих радиоизотопов, причем первый 
подход более точен и является более предпочтитель
ным. Из доклада объединенной исследовательской 
группы Международной комиссии по защите от радио
активного излучения и Международной комиссии по 
радиологическим единицам и согласно другой инфор
мации, имеющейся в распоряжении Комитета, пред
ставляется вероятным, что генетически значимая доза 
ниже 1 мрэм в год даже в тех странах, по которым 
можно ожидать самые высокие цифры.

Использование рентгеновых лучей 
и радиоактивных веществ в промышленности 

и научно-исследовательской работе
Профессиональное облучение
34. Промышленные, медицинские, атомные и науч- 
но-исследовательсвие работники подвергаются про
фессионально радиационному воздействию. Они также 
могут вдыхать и заглатывать радиоактивные веще
ства. Приходящаяся на облучение атомных работни
ков доля в генетически значимой дозе, полученной 
данной популяцией, во всех странах составляет по 
расчетам меньше 1 мрэм в год. Меньше точных дан
ных имеется относительно облучения медицинских, 
промышленных и научно-исследовательских работни
ков, но вероятно этот источник в настоящее время до
бавляет в годовую генетически значимую дозу мень
ше чем 1 мрэм, даже в индустриально передовых стра
нах.
35. Комитет отмечает, что систематическое измере
ние доз и ведение записей воздействия на медицин
ских, промышленных и научно-исследовательских ра
ботников является желательным, так .как некоторые 
дозы в отдельных случаях вероятно относительно вы
соки.

Другие источники радиации
36. Часы всех видов с радиоактивно светящимся ци
ферблатами дают годовую генетически значимую дозу, 
равную приблизительно 1 мрэм. Х-лучи от телевизоров 
дают менее 1 мрэм. Х-лучи флуороскопических аппа
ратов для примерки обуви дают еще меньше, так как 
облучению подвергается относительно небольшое чис
ло лиц, но для самих подвергающихся облучению 
индивидуумов это может быть сопряжено со значитель
ной опасностью.

Резюме
37. Дозы от главных искусственных источников, за 
исключением загрязнения окружающей среды, сумми-
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раваны в таблице III и относятся к странам широкого 
использования этих источников.

ТАБЛИЦА Ш . ГОДОВЫЕ ДОЗЫ ОТ ИСКУССТВЕННЫХ 
ИСТОЧНИКОВ ОБЛУЧЕНИЯ (ЗА  ИСКЛЮЧЕНИЕМ 

ЗАГРЯЗНЕНИЯ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ)1

Годовая доза

Источники

Генетически Средняя костномозю- 
значимая доза вая доза на душу на- 

(мрэм) селения (мрэм)

Медицинское (облучение 
больных)

a) Диагностика . .

b )  Терапия . . .
c) Внутреннее

применение . . 
Профессиональное 

облучение

20 —  150 Величины в диапазоне 
свыше 100 

1 —  30 Расчетов не сделано

Менее 1 

Менее 2

Менее 10 

1 —  3

» Д л я  с т р а н ,  ш и р о к о  и с п о л ь з у ю щ и х  у к а з а н н ы е  и с т о ч н и к и  о б л у 
ч е н и я  и  с о о б щ а в ш и х  д а н н ы е  К о м и т е т у .

П .  ЗАГРЯЗНЕНИЕ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

38. Радиоактивное загрязнение среды, в которой 
живет человек, происходит в результате ядерных 
взрывов и может также вызываться удалением радио
активных отходов и несчастными случаями, при ко
торых имеет место рассеяние радиоактивности. В на
стоящее время дозы радиации от этих двух послед
них источников ничтожны, но в будущем они могут 
сделаться заметными.

Радиоактивное выпадение
39. Большинство радиоактивных изотопов, которые 
вызывают загрязнение окружающей среды после 
испытаний ядерного оружия, представляют собой про
дукты деления. Имеются также некоторые изотопы, 
полученные в результате захвата нейтронов, и неко
торое остаточное расщепляющееся вещество.
Механизмы выпадения
40. Продукты деления, выброшенные в стратосферу, 
образуют резервуар, откуда они падают на всю по
верхность земного шара в течение многих лет (стра
тосферное выпадение). Продукты деления, не прони
кающие в стратосферу, могут переноситься воздуш
ными течениями на далекие расстояния в тропосфере, 
но в конце концов они выпадают на поверхность зем
ли с дождями и процессом оседания в течение не
скольких месяцев (тропосферное выпадение). В ре
зультате постепенного выпадения радиоактивности из 
стратосферы наибольшая часть обусловленного этим 
процессом: облучения людей получается от долгоживу
щих радиоактивных изотопов, таких как стронций-90 
и цезий-137. Наоборот, более раннее отложение тро
посферного выпадения делает необходимым также 
иметь в виду дозы от радиоизотопов гораздо более ко- 
роткоживущих, таких как стронций-89, цирконий-95 
и рутений-103 и -106, йод-131, барий-140 и це
рий-144.
41. Около того места, где было произведено испыта
ние оружия, происходит раннее отложение радиоизо
топов, на которое оказывают влияние как различные 
метеорологические условия, так и обстоятельства, при 
которых производились испытания, и которое может 
представлять особую опасность для всех лиц в атом 
районе немедленного местного выпадения.

42. Метеорологические условия и тот факт, что ядер- 
ные испытания происходят главным образом в север
ном полушарии, вызывают неравномерное отложение 
долгоживущих изотопов на поверхности земного ша
ра, в результате чего в странах, лежащих между 30° 
и 50° северной широты, имеет место отложение этих 
изотопов в три раза большее, чем среднее отложение 
для всего мира. Страны, лежащие в южном полушарии 
и в тропическом поясе, получают меньшее количество 
отложения, причем максимальные величины, равные 
примерно среднему отложению для всего мира, при
ходятся на районы, лежащие между 30° и 50° южной 
широты. В некоторых странах тропосферное выпаде
ние незначительно повышает отложение долгоживу
щих изотопов стронция-90. Местные метеорологиче
ские и климатические факторы оказывают влияние на 
интенсивность отложения в какой-либо данной ме
стности и на то, каким образом оно происходит.
Измеренное загрязнение воздуха и поверхности 

земли стронцием-90 и цезием-137
43. Результаты измерения концентраций строн
ция-90 и цезия-137 в различных материалах приве
дены в приложении В. Они показывают, что средняя 
концентрация стронция-90 в воздухе на уровне земли 
выражалась в 1956-1957 гг. величиной порядка от 
Ю-39 до 10"17 кюри/л.010-11 Данные для стронция-90, 
отложенного на поверхности земли, в середине 1957 г. 
были следующие: в Японии 8 мкюри/км2, в Соединен
ном Королевстве —  8 мкюри/км2, в  Соединенных 
Штатах —  4-21 мкюри/км2 и в Советском Союзе — 
3-10 мкюри/км2 в северном полушарии и около 4 мкю
ри/км2 в Аргентине в южном полушарии. В середине 
1957 года отложение цезия-137 в Японии и Швеции 
по измерениям равнялось около 6 мкюри/км2 (таб
лицы XV, XVI и XVIII приложения В ).
Поглощение радиоизотопов
44. Радиоизотопы могут проникать в организм чело
века с вдыхаемым воздухом и, в особенности, с пищей 
в результате: а ) поглощения растениями и осаждения 
на них радиоактивности, Ъ) переноса через посред
ство животных, с) загрязнения водоснабжения. В 
этом отношении особенно важное значение имеют 
стронций-90, цезий-137 и йод-131. Тот факт, что ра
диоактивное выпадение состоит из частиц и что иног
да наблюдаются отдельные частицы с активностью 
выше среднего, может повести к тому, что в материа
ле, полученном отдельным индивидуумом, количество 
радиоактивного вещества будет выше вычисленного 
на основе предпосылки, что выпадение осаждается 
равномерно. При оценке значения этого факта должно 
приниматься во внимание относительное значение 
различных способов введения внутрь организма этого 
материала.

Доза из внешних источников
45. Для расчета дозы от осадка выпадения, помимо 
осаждения радиоактивных веществ, должны учиты
ваться многие другие факторы, например, эффект вы
ветривания на осадок, выщелачивание сквозь почву и 
экранирование зданиями. Учитывая радиоактивные 
вещества, осажденные вплоть до 1958 года, и исклю
чая добавочные радиоактивные вещества, которые 
должны выпасть из резервуара, существовавшего в это 
время, были вычислены гонадные дозы порядка от 1 
до 20 мрэм для тридцатилетнего периода. Широкий 
диапазон этих расчетов объясняется главным образом
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региональными различиями. Выли сделаны вычисле
ния, при .которых использовался фактор ослабления 10 
на ослабление и экранировку зданиями и на эффект 
выветривания. Однако в  докладах, представленных 
Комитету, значения этого фактора колеблются в диа
пазоне от 3 до 21. Надо отметить, что гонадная доза 
внешнего гамма облучения от осадка выпадения в 
большинстве случаев незначительна по сравнению с 
гонадной дозой от радиоизотопов выпадения, погло
щенных организмом.020"25

Дозы от внутренних источников 
стратосферного происхождения

46. Радиоактивные вещества, поступающие в чело
веческое тело, дают дозу, величина которой зависит в 
значительной степени от времени, в течение которого 
они удерживаются в организме. Это значит, что мно
гие из радиоизотопов, образованных при делении, не 
представляют опасности в отношении внутренней ра
диации, так как они не участвуют в какой-либо зна
чительной мере в  процессах обмена веществ. Поэтому 
внимание было сосредоточено на радиоизотопах, по
тенциально опасных ввиду всех нижеследующих фак
торов или некоторых из них: 1) высокого выхода при 
делении, 2) довольно длительного периода полураспа
да, 3) эффективного переноса через пищевые цепоч
ки в пищевые «продукты, потребляемые человеком, 
4 ) высокого поглощения организмом и 5) значитель
ной продолжительности биологического удержания. 
Особое внимание было обращено на элементы, кото
рые концентрируются в определенных тканях, даже 
если они не обладают всеми упомянутыми характери
стиками. Согласно этим критериям надо ожидать, что 
имеющими значение радиоизотопами будут строн
ций-90 и цезий-137. Другие долгоживущие радиоизо
топы считаются имеющими сравнительно малое зна
чение как источники внутреннего облучения, так как 
их включение в организм незначительно. На йод-131, 
хотя он и обладает коротким периодом полураспада, 
обращается значительное внимание ввиду его преиму
щественной концентрации в щитовидной железе.
47. Кроме продуктов деления и вызванных нейтро
нами активностей, некоторое количество остаточных 
расщепляющихся материалов также будет рассеяно 
в результате создавшихся метеорологических условий 
и может быть опасным, ввиду того что оно состоит из 
испускающих альфа-частицы остеотропных веществ 
(костеискателей). Однако поглощение организмом на
столько незначительно, что в настоящее время нет ни
каких указаний на поступление этих веществ в чело
веческие ткани.
Стронций в пищевых цепочках
48. Так как стронций и кальций обладают сходными 
химическими свойствами, то стронций-90 следует за 
кальцием через пищевые цепочки из окружающей 
среды до человека и в дальнейшем вместе с кальцием 
отлагается в костях. Выло установлено, что в различ
ных звеньях этой цепочки имеется некоторая степень 
дискриминации против стронция. Это зависит от раз
личия в использовании этих двух элементов в различ
ных биологических процессах.1134"36
49. Вычисления величины переноса стронция-90 от 
радиоактивного выпадения до человеческих костей 
осложняются тем, что быть может во всей цепочке еще 
не достигнуты равновесные состояния, а также и тем, 
что некоторые из первых звеньев возможно больше 
зависят от скорости выпадения, чем от накопившегося

осадка стронция-90. Кроме того, пищевые режимы в 
различных странах значительно отличаются друг от 
друга. Так в некоторых странах молоко является са
мым важным источником кальция в пищевом режиме 
человека, тогда как в других странах главным источ
ником кальция в диете являются листовые овощи и 
хлебные злаки. Из этого видно, что точно вычислить 
перенос стронция-90 из почвы через пищевую цепочку 
в человеческие кости не легко, но имеются данные о 
концентрациях в пищевых продуктах и человеческих 
тканях, полученные непосредственными измерениями.
Стронций-90 в пищевых продуктах
50. Концентрация стронция-90 в различных пи
щевых продуктах не одинакова в  разных стра
нах. Выраженные в мкмккюри стронция-90 ла 
грамм кальция* диапазоны средних концентраций в 
молоке из различных местностей были в 1955 г. при
близительно 1,9-7,2, в 1956 г. —  1,2-8,8 и в 1957 г. — 
2,7-16. В 1956 г. белый рис в Японии содержал от 
36 до 62 с.е., тогда как мороженые овощи в Соеди
ненных Штатах в 1956-1957 гг. содержали около 
9 с.е., колеблясь от 1 до 29 с.е. п 48"49
Стронций-90 в человеческом организме
51. Измеренные средние уровни содержания строн
ция-90 в костях детей моложе пяти лет (не считая 
мертворожденных) в единицах стронция были: 1,5 
(Канада, май 1956 г. по май 1957 г.), 1,15 (Соеди
ненное Королевство, 1957 года), 0,67 (США, июль 
1956 г. по июнь 1957 г.) и 2,3 (СССР, вторая поло
вина 1957 года). Для диапазона величины типичными 
представляются межквартильные значения для изме
рений, произведенных в Соединенном Королевстве, — 
от 0,7 до 1,8 с.е. —  тогда как данные по Соединенным 
Штатам показывают приблизительно гауссово распре
деление со стандартным отклонением приблизительно 
в 40 процентов. Возрастная группа от 0 до 5 лет 
представляет контингент населения, который провел 
всю свою жизнь в загрязненной среде, где уровень 
загрязнения продуктов питания все повышался. Ука
занные концентрации стронция-90 дают среднюю дозу 
приблизительно от 2 до 6 мрэм в год на костные клет
ки (остеоциты) или среднюю костномозговую дозу от
0,7 до 2 мрэм в год. Костномозговая клетка, почти 
полностью окруженная костью, получает дозу, которая 
может равняться дозе компактной кости. Максималь
ная костномозговая доза, полученная этими клетками, 
может отличаться от указанных средних костномоз
говых уровней приблизительно в пять раз.
52. Выло найдено, что содержание стронция-90 в 
костях доношенного плода меньше, чем в костях де
тей моложе пяти лет. Типичными в этом отношении 
являются результаты, полученные по Соединенному 
Королевству, где средний уровень для мертворож
денных в 1957 г. был приблизительно 0,55 с.е. 
(42 образца). Наблюдается прямая корреляция 
между концентрацией стронция-90 у плода во второй 
половине внутриутробной жизни и концентрацией 
стронция-90 в крови матери, причем эта концентрация 
будет возрастать по мере увеличения загрязнения пи-
т и  Р 5 5 - 6 7

Цезий-137 в человеческом организме
53. Установлено, что загрязнение источников пище
вых продуктов цезием-137 в настоящее время зависит

* 1 мкмккюри стронция-90 на грамм кальция называется 
стронциевой единицей или с. е.
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больше от скорости выпадения, чех от накопившегося 
осадка. Концентрация цезия-137 часто выражается 
соотношением цезий-137/калий. Однако имеются не
которые указания на то, что обмен веществ и пути 
поступления этих двух элементов в человеческий орга
низм до известной степени различны, и здесь не сле
дует видеть биологического значения, аналогичного со
отношению стронций-90/кальций. Вследствие корот
кого периода полувыведения цезия-137 из организма 
(приблизительно 140 дней) уровень этого изотопа в 
человеческом организме должен сравнительно быстро 
достигать равновесия с окружающей средой.068-70

54. Измерения цезия-137 у людей в северной уме
ренной зоне в течение 1957 г. показали диапазон от 
25 до 70 мкмккюри на грамм калия, что соответствует 
гонадной дозе приблизительно 1 мрэм в год, колеб
лясь от 0,5 до 2 мрэм в год. Исходя из предположения, 
что концентрация цезия в костном мозгу такая же, 
как и в других мягкпх тканях, средняя костномозго
вая доза вычислена равной около 1 мрэм в год.075-76

Дозы от источников тропосферного 
происхождения

55. Выпадение из тропосферы состоит главным об
разом из короткоживущих изотопов. Поэтому вклады 
в дозу скорее зависят от скорости выпадения, чем от 
общего осадка. Так как среднее время пребывания 
продуктов распада в тропосфере сравнительно корот
кое, то вскоре по прекращении испытаний уже не 
будет дальнейшего радиоактивного воздействия от этих 
изотопов.

56. Тропосферное выпадение происходит преимуще
ственно в  тех широтах, в которых производятся ис
пытания, и зоны, наиболее страдающие от этого, 
определяются преобладающими условиями погоды в 
этих широтах. Обусловливаемое главным образом раз
мещением мест испытаний распределение тропосфер
ного осадка во всем мире в общем повторяет картину 
стратосферного выпадения. Поэтому дозы от тропо
сферного выпадения будут, вероятно, иметь тенден
цию варьировать с географическим местоположением 
приблизительно так же, как и дозы от стратосферного 
выпадения.

Внешние источники
57. Наблюденное среднее время пребывания радио
активного материала в тропосфере —  от 2 до 4 недель,
и, хотя он осаждается с перерывами в течение года 
некоторый осадок короткоживущих активностей накоп
ляется и поддерживается. Сообщенные данные ука
зывают на уровень короткоживущей радиоактивности, 
поддерживаемой приблизительно в пределах 50— 200 
мкюри/км2. Взяв множитель 10 для экранирования и 
выветривания, мы получим годовые гонадные и сред
ние костномозговые дозы порядка от 0,25 до 1 мрэм. 
Однако в отдельных местах, даже на расстоянии не
скольких тысяч километров от мест ядерных испыта
ний, в течение нескольких дней после испытаний 
наблюдались уровни порядка величины природного 
фона радиации (2 мрэм/неделя)Л78

Внутренние источники
58. В течение 1957 г. концентрация продуктов де
ления в воздухе на уровне земли равнялась, по имею
щимся сведениям, приблизительно 10-15 кюри/л. 
Предположив, что этот материал имеет такой же со

став, что и радиоактивное выпадение, можно высчи
тать, что годовые дозы, получаемые с вдыхаемым воз
духом, должны выражаться величинами порядка 0,1 
мрэм или меньше, за исключением дозы на щитовид
ную железу, равной приблизительно 0,6 мрэм. Если 
этот материал нерастворим, то можно ожидать, что го
довая легочная доза будет равна приблизительно 
1,5 мрэм.079
59. Увеличение дозы за счет короткоживущих актив
ностей может быть осуществлено через пищевые це
почки, если пищевые продукты не хранились в тече
ние достаточно долгого времени. Хранение продуктов 
питания уменьшает активность короткоживущих изо
топов ; поэтому очень трудно, если не невозможно, ука
зать средние годовые дозы от тропосферного материа
ла для всего мира.
60. Сообщают, что соотношения активности строн- 
ций-89/стронций-90 в молоке колеблются в пределах 
от 1 до 25 (Канада, Норвегия, Соединенное Королев
ство, Соединенные Штаты Америки), причем эти ве
личины зависят главным образом от того, паслись ли 
коровы в поле. Стронций-89 может таким образом да
вать костную дозу в пределах от 1 до 20% дозы от 
стронция-90. Барий-140, в количествах, соответствую
щих среднему времени пребывания тропосферного 
выпадения (от 2 до 4 недель), дает вклад в дозу мень
ше 10% вклада стронция-89.080-83
61. Измерения йода-131 представляют интерес вви
ду преимущественной концентрации йода щитовидной 
железой человека и животных. Невозможно указать 
репрезентативную тиреондальную дозу. Измерения, 
произведенные в Соединенных Штатах в течение 
1955-1956 г., показывают, что, за исключением рай
онов, непосредственно прилегающих к местам испыта
ний, годовая доза на щитовидную железу у человека 
составляла около 5 мрэм. Дозы йода-131 на гонады и 
другие мягкие ткани незначительны.084-90
62. Вклады в дозу от короткоживущих активностей 
зависят от скорости радиоактивного выпадения. В тех 
случаях, где зависимость от осадка является преобла
дающей, как это имеет место у стронция-90 в состоя
нии равновесия, которое в конце концов будет достиг
нуто, если испытания будут продолжаться, вклады от 
короткоживущих активностей будут пренебрежимо 
малы.

Будущие дот  от стратосферного выпадения
63. Для предсказания будущих уровней стратосфер
ного выпадения необходимы данные о процессах, свя
занных с выбрасыванием долгоживущих радиоизото
пов в стратосферу, и о цепи явлений, которые будут 
иметь место между моментом выброса радиоактивного 
материала и его появлением в виде радиоактивного 
выпадения на землю. Имеющиеся сведения могут по
зволить в  лучшем случае делать экстраполяцию лишь 
на короткий срок.
64. Экстраполяция на короткий срок, однако, недо
статочна для оценки биологических опасностей от 
стратосферного выпадения. Для количественной оцен
ки биологических эффектов необходимо распростра
нить вычисления на периоды времени гораздо более 
длительные, чем те, которые рассматривались выше, и 
придется сделать многие произвольные допущения. 
Это делает исчисленные величины чисто спекулятив
ными; кроме того, очень трудно указать степень не
точности результатов. Подробное рассмотрение вопро
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са о предсказании уровней будущего выпадения при 
некоторых гипотетических условиях содержится в 
пунктах 94-110 приложения В.
65. В таблице IV указываются 30- и 70-летние дозы, 
вычисленные на основе экстраполированных величин 
скорости стратосферного выпадения и осадка в гипо

тетических случаях. Приведенные в таблице цифры 
включают внешнее облучение от осаждения страто
сферного выпадения. Учитывая экранирующий эффект 
зданий и действие выветривания на осадок, ожидают, 
что внешний вклад от стратосферного выпадения вы
разится приблизительно в 20-40% от гонадной дозы.

ТАБЛИЦА IV. ИСЧИСЛЕННЫЕ ДОЗЫ 'ОТ СТРАТОСФЕРНОГО ВЫПАДЕНИЯ*
(Вычислено на основании взвешенных на популяцию мировых средних величин скорости 

стратосферного выпадения и осадка)ь

Генетически значимая доза: 
Максимально за  любой 

30-летний период ( рэм^ в 115
Средняя костномозговая доза на человека: 

Максимально за  любой 70-летний период (рэм)^>122

Исчисления по странам, 
получающим большую часть 
пищевою кальция из молокас

Исчисления по странам, 
получающим большую часть 
пищевою кальция ггз рисас

Испытания атомного оружия пре
кратятся к концу 1958 г. . . . 0,010

Допущение аа Допущение Ьй
Испытания атомного оружия про

должаются до достижения равно
весия приблизительно через сто
л е т ..........................................................  0,045 0,10

0,16
Допущение а4  Допущение Ы  

1,3 2,8

0,96
Допущение а3- Допущение Ы  

7,5 17

Исчисленные проценты от максимальных доз в случае продолжающихся испытаний оружия

Допущение а<*
Испытания оружия прекращаются в

1958 г..............................................................  22
1968 г..............................................................  45
1978 г..............................................................  63
1988 г..............................................................  72

Испытания оружия пр од сажаются . . . 100

* М е т о д ы ,  при  п о м о щ и  к о т о р ы х  бы л и  в ы ч и с л е н ы  э т и  д о з ы ,  у к а 
з а н ы  в п у н к т а х  91— 126 п р и л о ж е н и я  В .

ь Р е г и о н а л ь н ы е  в е л и чи н ы  м о г у т  о т л и ч а т ь с я  н а  м н о ж и т е л ь  в 
п р е д е л а х  0 ,2 -2  о т  в ы ч и с л е н н ы х  в з в е ш е н н ы х  н а  п о п у л я ц и ю  
м и р о в ы х  с р е д н и х  в ел и чи н  в сл е д с т в и е  ш и р о т н ы х  к о л еб ан и й  
с к о р о с т и  р а д и о а к т и в н о г о  в ы п а д е н и я  и о с а ж д е н я .  В н е к о т о р ы х  
р а й о н а х  з е м н о г о  ш а р а  т р о п о с ф е р н о е  в ы п а д е н и е  м о ж е т  в ы з ы в а т ь  
п о в ы ш е н и е  в е р х н е г о  п р е д е л а  э т о г о  д и а п а з о н а ,  о с о б е н н о  вб л изи  
м е с т  и с п ы т а н и й .

• В о п р о с  о  т о м ,  в к а к о й  с т еп ен и  э т и  исч и сл е н и я  п р и м е н и м ы  к 
п о п у л я ц и я м  с  р а з л и ч н ы м и  п и щ е в ы м и  р е ж и м а м и  и к  п о пу л я циям ,

Допущение Ь<* Допущение а<* Допущение

10 13 6
33 24 16
55 34 26
62 42 35

100 100 100

ж и в у щ и м  в  м е с т а х  с р а з л и ч н ы м и  п о ч вен н ы м и  у сл о в и я м и ,  о б с у ж 
д а е т с я  в п у н к т е  69.

Л Д о п у щ е н и е  а  с о с т о и т  в т о м ,  ч т о  с к о р о с т ь  в ы б р о с а  д о с т а т о ч 
н а ,  ч т о б ы  п о д д е р ж и в а т ь  п о с т о я н н у ю  с к о р о с т ь  в ы п а д е н и я  с т р о н 
ц и я -9 0  и ц езия-1 3 7 ,  т о г д а  к а к  д о п у щ е н и е  Ъ с о с т о и т  в  т о м ,  ч т о  
и с п ы т а н и я  о р у ж и я ,  э к в и в а л е н т н ы е ,  в о т н о ш е н и и  в ы д е л е н и я  и  в ы 
б р о с а  в  с т р а т о с ф е р у  п р о д у к т о в  дел е н и я ,  в сем  п о с л е д у ю щ и м  исп ы 
т а н и я м  о р у ж и я ,  с  н а ч а л а  1954 и д о  к о н ц а  1958 г о д а ,  б у д у т  п о в т о 
р я т ь с я  с п о с т о я н н ы м  т е м п о м .  Э то  в т о р о е  д о п у щ е н и е  д а с т  р а в н о 
в есн у ю  в е л и чи н у  д л я  с к о р о с т и  р а д и о а к т и в н о г о  в ы п а д е н и я  и  о с а ж 
д ен и я  п р и б л и зи т ел ь н о  в  д в а  р а з а  б о л е е  в ы с о к у ю ,  че м  в е л и ч и н а ,  
р а с с ч и т а н н а я ,  и с х о д я  и з  п е р в о г о  д о п у щ е н и я .

66. Надо подчеркнуть, что цифры для доз от стра
тосферного выпадения вычислены на основании взве
шенных на популяцию мировых средних расчетов ско
рости выпадения и осадка. Поэтому можно ожидать, что 
региональные уровни доз могут различаться на мно
житель в  пределах 0,2-2 в  зависимости в основном от 
широты.1318 В некоторых районах земного шара тропо
сферное выпадение может вызывать повышение верх
него предела этого диапазона, особенно в  непосред
ственной близости от мест.испытаний.
67. Для вычислений будущих скоростей выпадения 
и осадков исходят из двух следующих предположений:
a) скорость выпадения стронция-90 будет в дальней- 
щем оставаться постоянной и равной величине, на
блюдавшейся в течение последних четырех лет, или
b) скорость поступления стронция-90 в страто
сферу будет оставаться в будущем равной средней 
величине за период с 1954 и до 1958 года включитель
но. Это второе предположение дает величину скорости 
выпадения и осадка при равновесии приблизительно в 
два раза более высокого уровня, чем величина, вычис
ленная на основании первого предположения.
68. Цезий-137, поглощаемый человеческим орга
низмом, считается главным источником излучения на 
гонады, и было предположено, что содержание це

зия-137 у человека зависит только от скорости выпа
дения. Выло найдено, что содержание цезия-137 в 
организме, в зависимости от некоторой величины ско
рости выпадения, колеблется в пределах множителя 2 
вследствие разницы в пищевых режимах.

69. Для вычислений костномозговой дозы пользова
лись соотношением между содержанием стронция-90 
в костях и накопившимся отложением. Это соотноше
ние, которое подробно рассматривается в  приложе
нии В к настоящему докладу, зависит от свойств почвы 
и пищевых режимов в рассматриваемых местностях. 
Пищевой режим и свойства почвы, которыми пользо
вались при вычислениях, соответствуют данным, имею
щимся по Соединенным Штатам, Соединенному Коро
левству и Японии для двух типов главных источников 
кальция, о которых говорится в таблице, а именно 
для молока и риса. Так как на практике люди не пи
таются одним лишь молоком и рисом, то эти вычисле
ния должны рассматриваться как апроксимации. Воз
можны большие вариации в зависимости от местности: 
например, для данных по Японии указан множитель, 
приблизительно равный 3, ввиду различий в свой
ствах почвы. Применение этих цифр к другим странам, 
имеющим, по-видимому, аналогичные пищевые режи
мы, также даст неточные результаты.0116-121

16



Радиоактивные отходы
70. Другой аспект загрязнения окружающей среды 
связан с удалением радиоактивных отходов с атомных 
энергетических установок. Это включает такого рода 
проблемы, кап окончательное удаление продуктов де
ления от использованных топливных элементов, вы
пуск отходов с низким уровнем радиации при нормаль
ной эксплуатации реакторов и заводов по химической 
обработке, а также возможность аварий. Комитет не 
занимался подробным рассмотрением технических ас
пектов этих проблем, но по имеющимся сведениям 
очевидно, что в настоящее время этот фактор не пред
ставляет опасности для широких масс населения. Ко
митет сознает, что эти проблемы могут стать важными 
в будущем, и считает, что вопрос о выпуске радиоак
тивных отходов должен быть предметом международ
ной координации и соглашения.

таг. резюме и  выводы
71. Источники радиации, которой подвергаются лю
ди, включают природные источники, использование 
радиации в  медицине, промышленности и научно-ис
следовательской работе, загрязнение окружающей сре
ды в результате взрывов ядерного оружия и выпуска 
радиоактивных отходов от атомных энергетических 
установок, и различные другие источники, такие как 
светящиеся циферблаты часов, телевизоры и флуо- 
роскопические аппараты для примерки обуви. Исполь
зование радиации в медицине, промышленности и для 
научно-исследовательской работы подвергает воздей

ствию радиации лишь небольшую часть населения, 
тогда как природные источники и загрязнение окру
жающей среды подвергают все население более или 
менее равномерному уровню радиации. Средние доеы, 
воздействующие на население от всех этих источников, 
имеют, однако, значение в отношении генетического 
эффекта и возможно в отношении некоторых соматиче
ских эффектов.
72. Воздействие от этих источников суммировано в 
таблице V, в  которой указаны генетически значимая 
доза и средняя костномозговая доза на человека. Ге
нетически значимая доза вычислена для 30-летнего 
периода, а костномозговая доза для 70-летнего 
периода. Периоды имеют значение, соответственно, 
для вопроса о генетическом бремени и возможном вы
зывании лейкемии. Удельный вес профессионального 
облучения в настоящее время мал по сравнению с 
удельным весом других источников радиации. Хотя в 
будущем при использовании ядерных реакторов будут 
производиться огромные количества радиоактивных 
материалов, облучение от этого источника в настоя
щее время ничтожно и в будущем может поддержи
ваться на очень низких уровнях путем принятия над
лежащих мер.
73. Замечания по каждому из разделов таблицы V 
содержатся в следующих пунктах вместе с некоторы
ми соображениями относительно ограничения приме
нимости различных цифр. Под соответствующими за
головками кратко изложены указания относительно бу
дущих областей исследования.

ТАБЛИЦА Т. ИСЧИСЛЕННЫЕ ДОЗЫ ОТ РАЗЛИЧНЫХ РАДИОАКТИВНЫХ ИСТОЧНИКОВ 
(Вычислено~на основании мировых средних величин)

Средняя костномозговая доза
Генетически значимая доза на человека

Максимально за  любой 30-летний период Максимально за любой 70-летний период
Источник (р э м )п и ь ( рэм)Ъ 122

Природные и с т о ч н и к и ................................... 3 7
Искусственные источники (за  исключе

нием загрязнения окружающей среды и
профессионального облучения)* . . . 0,5— 5 В диапазоне выше 7

Профессиональное облучение11 . . . . Меньше 0,06 0,1-0,2

Загрязнение окружающей среды (гипоте
тические случаи)'. * ...................................

Испытания атомного оружия прекратятся 
к концу 1958 г...............................................

Испытания атомного оружия будут про
должаться до достижения равновесия 
приблизительно через сто лет® . . .

Исчисления по странам, Исчисления по странам, 
получающим большую часть получающим большую часть 

пищевого кальция из молока• пищевого кальция из риса.’

0,0Ю 0,16 0,96
Допущение аг Допущение Ъ* Допущение а* Допущение Ь{ Допущение а* Допущение Ъ{

0,060 0,12 1,3 2,8 7,5 17

Исчисленные проценты от максимальных доз в случае продолжающихся испытаний оружия

Допущение а1
Испытания оружия прекратятся

1958 г............................................................... 17
1968 г............................................................... 42
1978 г............................................................... 64
1988 г............................................................... 79

п р о д о л ж а ю тся ..............................................  100

•  Д л я  с т р а н ,  ш и р о к о  и с п о л ь з у ю щ и х  у к а з а н н ы е  и с т о ч н и к и  р а -  
д и а ц и и  и с о о б щ и в ш и х  д а н н ы е  К о м и т е т у .

ь Д о з ы  д а н ы  т о л ь к о  д л я  н е к о т о р ы х  т е х н и ч е с к и  в ы с о к о р а з в и т ы х  
с т р а н .

с Р е г и о н а л ь н ы е  в е л и ч и н ы  м о г у т  о т л и ч а т ь с я  н а  м н о ж и т е л ь  от  
0 ,2  д о  2 о т  в ы ч и с л е н н ы х  в з в е ш е н н ы х  н а  п о п у л я ц и ю  м и р о в ы х  с р е д 
н и х  в е л и ч и н ,  в с л е д с т в и е  ш и р о т н ы х  к о л е б а н и й  с к о р о с т и  р а д и о а к 
т и в н о г о  в ы п а д е н и я  и  о с а ж д е н и я .  В н е к о т о р ы х  р а й о н а х  зе м н о го  
ш а р а  т р о п о с ф е р н о е  в ы п а д е н и е  и м е е т  те н д е н ц и ю  у в е л и ч и в а т ь ^ в е р х -  
ний п р е д е л  э т о г о  д и а п а з о н а ,  о с о б е н н о  в б л и зи  м е с т  и сп ы т а н и й .

4 В ы ч и с л е н о  н а  о с н о в а н и и  в з в е ш е н н о й  н а  п о п у л я ц и ю  м и р о в о й  
с р е д н е й  в е л и ч и н ы  с к о р о с т и  с т р а т о с ф е р н о г о  в ы п а д е н и я  и  о с а ж д е 
ния.

•  В о п р о с  а  т о м ,  в  к а к о й  с т е п е н и  э т и  и сч и сл ен и я  п р и м е н и м ы  к 
п оп у л я ц и я м  с  р а з л и ч н ы м и  п и щ е в ы м и  р е ж и м а м и  и к  п о п у л я ц и я м ,  ж и -

Допущение Ъ* Допущение аг Допущение Ъ1

9 13 6
33 24 16
56 34 26
67 42 35

100 100 100

в у щ и м  в м е с т а х  с  р а з л и ч н ы м и  п о ч в е н н ы м и  у сл о в и ям и ,  о б с у ж д а е т с я  
в п у н к т е  69.

* Д о п у щ е н и е  а  с о с т о и т  в т о м ,  ч т о  с к о р о с т ь  в ы б р о с а  д о с т а 
т о ч н а ,  ч т о б ы  п о д д е р ж и в а т ь  п о с т о я н н у ю  с к о р о с т ь  в ы п а д е н и я  с т р о н 
ция -90  и  ц ез и я -1 3 7 ,  т о г д а  к а к  д о п у щ е н и е  Ъ с о с т о и т  в  т о м ,  что  
и с п ы т а н и я  о р у ж и я ,  э к в и в а л е н т н ы е ,  в  о т н о ш е н и и  в ы д е л е н и я  и  в ы 
б р о с а  в с т р а т о с ф е р у  п р о д у к т о в  д е л е н и я ,  в сем  п о с л е д у ю щ и м  и с п ы 
т а н и я м  о р у ж и я д с н а ч а л а  1954 г.  и д о  к о н ц а  1958 г . ,  б у д у т  п о в т о 
р ят ьс я  с п о с т о я н н ы м  те м п о м .  Э т о  в т о р о е  д о п у щ е н и е  д а с т  р а в н о 
в есн у ю  в ел и ч и н у  для с к о р о с т и  р а д и о а к т и в н о г о  в ы п а д е н и я  и  о с а ж 
ден и я  п р и б л и зи т е л ь н о  в д в а  р а з а  б о л е е  в ы с о к у ю ,  че м  в е л и ч и н а ,  
р а с с ч и т а н н а я ,  и с х о д я  из  п е р в о г о  д о п у щ е н и я .

* В в е л и ч и н ы  т р и д ц а т и л е т н и х  д о з  бы ли  в н е с е н ы  п о п р а в к и  н а  
т р о п о с ф е р н о е  в ы п а д е н и е  в с о о т в е т с т в и и  с п у н к т о м  57, п р ич ем  
и с п о л ь з о в а л а с ь  в е л и ч и н а  в 0 ,5  м р э м / г о д  з а  п е р и о д  и с п ы т а н и й .
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Природные источники
74. Облучение человеческой популяции от природ
ных источников довольно равномерно по всему земному 
шару, -и репрезентативная цифра указана в таблице. 
Однако зз нескольких странах имеются местности, ко
торые показывают уровни доз значительно более вы
сокие, чем приведенные в таблице. Необходимо иметь 
больше данных относительно исключительно больших 
местных вариаций воздействия от природных источ
ников. Эти данные могут быть ценными в радиобиоло
гической исследовательской работе, только если име
ются хорошие демографические данные о населении 
данных районов.

Искусственные источники 
(за  исключением загрязнения окружающей среды)

75. Дозы, указанные в таблице под заголовком «Ис
кусственные источники», являются главным образом 
результатом использования рентгеновых лучей в ме
дицине для рентгенодиагностики. Эти цифры, которые 
являются в значительной мере неточными, касаются 
стран, в которых такие диагностические процедуры в 
настоящее время широко применяются, причем в этих 
странах возрастающее применение рентгенодиагности
ческих процедур может быть в большой мере компенси
ровано улучшениями применяемой методики. Хотя эти 
цифры в настоящее время не являются репрезента
тивными для многих стран с менее широко поставлен
ным медицинским обслуживанием, можно ожидать, что 
применение рентгеновых лучей в этих странах сильно 
возрастет в ближайшие несколько десятилетий. Рент
генодиагностика является незаменимым медицинским 
методом исследования, и потому воздействие на чело
вечество от этого источника по необходимости будет 
продолжаться.
76. Помимо диагностического использования рентге
новых лучей, рентгено- и радиотерапия, а также ме
дицинское применение радиоизотопов увеличивают об
лучение населения в некоторых странах с широко по
ставленным медицинским обслуживанием. Доза на 
одного человека от рентгено- и радиотерапии может 
достигать 20 процентов дозы от рентгенодиагностиче- 
сш х процедур. Однако значение радиотерапевтиче- 
ского вклада зависит от продолжительности предстоя
щей жизни больных. Генетически значимая доза от 
медицинского использования радиоизотопов меньше 
1% от дозы за счет ренггенодиагностического воз
действия.
77. Ввиду того что медицинская практика различна 
не только в различных странах, но также в различ
ных больницах в пределах одной и той же страны, 
очень трудно сказать, что является принятой практи
кой для данной популяции. Рекомендации относительно 
подходящих выборочных процедур для оценки генети
чески значимой дозы были сделаны объединенной ис
следовательской группой Международной комиссии по 
защите от радиоактивного излучения и Международ
ной комиссии по радиологическим единицам и изме
рениям (ср. приложение С).
78. Представляется вероятным, что современная ве
личина воздействия на одно исследование во время 
диагностических процедур может быть значительно 
уменьшена без снижения их ценности путем примене
ния методов такого рода, как рекомендованные Меж
дународной комиссией по защите от радиоактивного 
излучения. Будущие технические усовершенствова

ния рентгеновской аппаратуры п вспомогательных 
приборов могут также привести к уменьшению вели
чины воздействия, приходящегося на одно исследова
ние, если только их применение не поведет к увели
чению числа исследований.
79. Сокращения дозы можно достигнуть дальнейшим 
рассмотрением врачебной коллегией показаний для 
пользования рентгенодиагностикой. Этому можно со
действовать представлением статистических данных о 
важности каждого вида исследования для уменьшения 
частоты какой-нибудь определенной болезни. Можно 
также улучшить административную координацию меж
ду различными органами, требующими, чтобы некото
рые исследования производились во время рутинного 
санитарного обследования всего населения или спе
циальных групп, как, например, детей школьного воз
раста, учащихся, служащих и рабочих.
80. В то время как многое из вышесказанного 
относится к облучению больших контингентов на
селения, необходимо отметить, что может иметь место 
получение высоких индивидуальных доз при специ
альных диагностических рентгеновских процедурах, 
особенно при плохой технике.
81. Хотя профессиональное облучение в  настоящее 
время не имеет большого значения для населения в 
целом, доза, подучаемая отдельными лицами, может 
создавать специальные проблемы облучения и должна 
проверяться дополнительными методами дозиметриче
ского контроля как помещения, так и персонала.
82. Некоторое число источников радиации, таких 
как часы со светящимися циферблатами, телевизоры 
и аппараты для примерки обуви, увеличивают попу
ляционную дозу на величину порядка одного процен
та от общей доли воздействия от искусственных источ
ников.

Загрязнение окружающей среды
83. Комитет получил обширную информацию о кон
центрациях стронция-90 и цезия-137 в почве, расте
ниях, животных, продуктах человеческого питания и 
в человеческих существах. Однако имеется много 
стран, по которым не было представлено никаких дан
ных. Полученная до сих пор информация, хотя она и 
недостаточна, чтобы дать исчерпывающую картину в 
мировом масштабе, все же позволяет прийти к неко
торым полезным заключениям.
84. Уровни стронция-90 и цезия-137 варьируют с 
географическим положением. Кроме того, другие фак
торы, как, например, условия сельского хозяйства 
и способы его ведения, в особенности уход за почвой 
и водяной режим, образ жизни и пищевой режим на
селения, а также и пищевая технология, будут ока
зывать влияние на уровень этих изотопов у человека. 
Ввиду наличия этих факторов надо быть очень осто
рожным при использовании данных, полученных в 
одном районе, для опенки загрязнения пищевых про
дуктов в другом районе.
85. В настоящее время нет никаких практических 
методов предупреждения поступления этих радиоизо
топов в в человеческий организм, после того как они 
проникли в окружающую среду.
86. Модель, которой пользуются при вычислении 
доз от загрязнения окружающей среды, указанная в 
приложении В  к настоящему докладу, может дать цен
ную информацию для ближайшего будущего, но дозы, 
указанные в таблицах IV и У настоящей главы для
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30-летнего и 70-летнего периодов, основаны на эк
страполяции на столь длительный период времени, что 
их надо считать имеющими спекулятивный характер. 
Цифры в  таблицах представляют собой взвешенные 
на популяцию мировые средние величины. Страны, 
лежащие между 30° и 50° северной широты, получа
ют уровни облучения приблизительно в два раза бо
лее высокие, чем взвешенные на популяцию мировые 
средние, тогда как страны южного полушария и тро
пического пояса получают меньшие дозы.
87. Для уменьшения ненадежности наших предска
заний будущих доз от выпадения необходимо иметь 
достаточные сведения о распределении продуктов де
ления в стратосфере и скоростей выбрасывания в за
висимости от долготы и широты. Лучшее понимание 
явлений выпадения могло бы быть достигнуто, если 
бы страны координировали свои программы отбора 
проб и производства измерений и обменивались дан
ными, касающимися применяемых методов и получен
ных результатов. Отбор биологических проб должен

быть координирован с методами отбора проб радиоак
тивного выпадения.

88. Для интерпретации данных, полученных в ре
зультате отбора биологических проб, важно принимать 
во внимание данные, касающиеся почвенных условий 
и соответствующих агротехнических приемов, таких 
как применение удобрений, глубокая вспашка, а так
же и пищевая технология. Привычный пищевой режим 
данного района должен определять характер п размах 
программ отбора проб.

89. Комитет в сотрудничестве с ЮНЕСКО, Продо
вольственной и сельскохозяйственной организацией и 
Всемирной организацией здравоохранения подверг 
предварительному обсуждению вопрос о потенциаль
ном загрязнении окружающей .среды в связи с удале
нием радиоактивных отходов от атомных энергетиче
ских установок и считает, что этот вопрос должен быть 
сделан предметом международной координации и со
глашения.
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Глава IV

ОСНОВНАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ

1. Действие радиации на человека —  главная тема 
настоящего доклада —  является лишь частным случа
ем процесса, который, как известно, имеет место у 
других организмов. В настоящее время всеми при
знается, что лучевое повреждение начинается в от
дельных клетках, которые либо убиваются, либо их 
функция оказывается нарушенной. Много данных 
существенного значения было получено в результате 
экспериментальной работы на одноклеточных и много
клеточных организмах. Несмотря на это, мы все еще 
не понимаем, каким образом излучения действуют на 
живые клетки. Эта проблема является весьма сложной 
и ее решение требует основных знаний, которых у нас 
пока еще нет.

I. ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ СОБЫТИЙ

2. Последовательность событий, имеющих место 
между моментом облучения и появлением видимых 
эффектов, представляется весьма сложной. Энергия 
излучений, рассеиваемая в форме ионизации и воз
буждения, «немедленно» используется для химиче
ских реакций. Первая ступень, .или последовательный 
ряд ступеней, имеет место через крайне короткое вре
мя (которое может не превышать 10"6 сек.). Внутри 
одной клетки млекопитающих, подвергнутой облуче
нию в дозе 1 рад, может иметь место несколько сот этих 
первичных биофизических событий, но они не обяза
тельно все дают биологический эффект.

II. ПРЯМОЕ И НЕПРЯМОЕ ДЕЙСТВИЕ

3. Имеется два возможных пути рассмотрения эф
фектов радиации, которые отнюдь не являются взаи
моисключающими и, наоборот, вполне могут дополнять 
ДРуг ДРУг а .  Первичное событие может действовать не
посредственно на некоторые важные молекулярные 
клеточные структуры (прямое действие), или оно 
может разложить воду или обычные органические мо
лекулы на весьма реактивные радикалы (непрямое 
или косзстое действие). При разложении воды — 
наиболее обильного компонента клеток —  косвенное 
действие обусловливается свободными гидроксильны
ми радикалами, водородными атомами или пергидро- 
ксилъными радикалами, которые в свою очередь спо
собны действовать на клеточные компоненты. Отно
сительное значение каждого из этих двух возможных 
механизмов зависит от условий облучения, но пока 
оно детально неизвестно. Считают, что оба эти меха
низма вызывают довольно аналогичные изменения в 
биологических структурах и ведут к образованию дол
гоживущих радикалов, которые могут быть обнаруже
ны после облучения многих органических соединений 
некоторых живых систем.р  1-2- г  17"41- г  51

III. СПЕЦИФИЧЕСКИЕ КЛЕТОЧНЫЕ КОМПОНЕНТЫ

4. Некоторые из этих первичных событий не будут 
иметь никакого биологического эффекта: вызываемое 
ими изменение может быть обратимым или они могут 
затронута один из многих идентичных клеточных ком

понентов и потому остаться без последствий. Неко
торые клеточные функции, например дыхание или 
синтез белков, обычно не повреждаются немедленно, 
так как весьма вероятно, что эти процессы протекают 
в тех клеточных структурах (митохондрии или микро
сомы), которые многочисленны и быть может также и 
менее ранимы. Однако факторы, от которых зависит 
сохранение этих структур, могут оказаться повреж
денными, и в этих случаях могут наблюдаться отда
ленные последствия. Вторичное угнетение дыхания и 
подавление белкового синтеза может вести к подавле
нию таких специфических функций, которые играют 
роль в иммунологических и секреторных процессах.
5. С другой стороны, радиация может оказывать вли
яние на клеточные компоненты, которые являются на
столько специфическими, что в каждой клетке видимо 
существует лишь один или два таких компонента. Так 
обстоит дело в случае индивидуальных генов,проявля
ющихся в специфических наследственных свойствах. 
Полагают, что они состоят из весьма специфических 
дезоксирибонуклеиновых кислот (ДНК), —  возможно 
связанных с другими компонентами вроде белков. В 
гаметах (сперматозоид или яйцо) имеется по одному 
гену каждого рода. После оплодотворения растущий 
зародыш и взрослый организм имеют по два ряда 
таких элементарных единиц в  каждой клетке. Функция 
генов —  выработка, посредством весьма сложного ря
да биохимических процессов, клеточных ферментов, 
ответственных за осуществление обменных процессов, 
а также других компонентов организованных клеточ
ных структур. Таким образом в случае изменения гена 
(как это имеет место при большинстве мутаций) вся 
цепь реакций может оказаться прерванной в одном 
звене, в результате чего может выпасть образование 
важных клеточных компонентов или строительных 
блоков. Конечно, помимо генов могут быть другие 
ранимые компоненты, но в настоящее время генетиче
ское вещество является одним из наиболее радиочув
ствительных известных веществ, судя по наблюдениям 
последствий его повреждения.
6. Главная особенность лучевого повреждения за
ключается в том, что оно не является единичным эф
фектом: многие компоненты клетки могут быть повреж
дены более или менее одновременно и равновероятно. 
Конечный исход повреждения определяется взаимо
действием деятельности остающихся неповрежденны
ми с деятельностью поврежденных компонентов. Эта 
сложность делает эту проблему весьма трудной, и 
нельзя ожидать во всех случаях одинакового отве
т а  Р  6 2 - 6 5

7. Воздействуя па клетки ультрафиолетовым светом 
или различными радиомиметическими химическими 
веществами, наблюдают эффекты, аналогичные тем, 
которые вызываются воздействием ионизирующих из
лучений. Для понимания последовательного хода со
бытий изучения этих агентов, которые часто действу
ют более специфически на хорошо выраженные био
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химические системы, иногда имеет гораздо большую 
ценность, чем исследования действия ионизирующих 
излучений.
8. Химический состав большинства клеточных струк
тур известен лишь весьма приблизительно, тогда как 
это знание имеет большое значение для понимания 
механизма первоначального действия радиации. Да
лее, следы многих элементов, например кальция, име
ются в хромосомах и других структурах. Поскольку 
эти элементы могут быть заменены радиоактивными 
атомами, это замещение может иметь последствия, о 
которых в настоящее время мы и не подозреваем. Это 
вполне может быть в случае стронция-90, если бы он 
заменил кальций в хромосомах.р  15-16

IV. МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ

9. При микроскопическом исследовании может быть 
констатировано повреждение как ядра, так и цито
плазмы облученных клеток. В случае разрыва хромо
сом, разорванные концы могут нормально воссоеди
ниться (восстановление) или результатом разрыва 
могут быть ненормальные перестройки. Некоторые из 
последних остаются вероятно невидимыми под микро
скопом, хотя порядок расположения генов на хромо
сомах, который по-видимому имеет важное значение 
для правильного генетического функционирования, 
может оказаться измененным. Другой видимый при
знак повреждения клетки заключается в увеличении 
как ядра, так и цитоплазмы. Это увеличение отчасти 
обусловливается изменениями в проницаемости и усло
виях осмоза, отчасти же продолжающейся синтети
ческой деятельностью. Далее иногда видны анормаль
ные вакуоли, а в других случаях находят морфоло
гические изменения в частицах (митохондрии), на 
которых организованы дыхательные энзимы.
10. Ядро и цитоплазма в нормальных условиях яв
ляются весьма тесно взаимозависимыми частями клет
ки, и всякое изменение в любой из этих частей влияет 
на другую часть, как это было показано в экспери
ментах с одноклеточными организмами, такими как 
амеба или яйцеклетки. Всеми признается, что началь
ное генетическое повреждение должно иметь место 
внутри самого гена или в непосредственной близости 
от него. Однако в некоторых случаях химические ве
щества могут стать мутагенными после их облуче
ния. г  66-86

V. БИОЛОГИЧЕСКОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
ОТДЕЛЬНЫХ КЛЕТОК

Задержка 'клеточною деления
11. Началом любого уловимого биологического по
вреждения должно быть какое-нибудь биохимическое 
изменение, но точная последовательность событий от 
биохимического до биологического изменения остает
ся все еще неизвестной. Биологическое повреждение, 
по-видимому, протекает постоянно по одному типу у 
микроорганизмов, простейших или культур клеток 
млекопитающих. Если клетки готовятся к делению, 
облучение задерживает процесс деления (митоз). Хо
тя эта задержка часто связана с угнетением синтеза 
генетически важной ДНЕ, известны случаи, где это 
необязательно имеет место. Возможно, что в этих слу
чаях другие клеточные структуры или другие биохи
мические механизмы, важные для клеточного деления, 
оказываются нарушенными, но более полное понима
ние этой проблемы будет возможно лишь при более 
полном знании нормальных механизмов митоза. После

некоторой задержки клеточное деление возобновляется 
как будто нормальным образом, но обычно остается 
перманентное повреждение и клетка умирает после 
одного или нескольких циклов деления. р 91-92

Мутация
12. Другим часто наблюдаемым клеточным измене
нием является мутация, которая ведет к перерыву 
одной или нескольких важных биохимических ступе
ней (как-то синтез какого-нибудь необходимого фер
мента или клеточного компонента).У микроорганизмов 
это может повести к летальному поражению, если со
единение, которое раньше синтезировалось данным 
ферментом, не доставляется их потомкам или если 
это соединение является частью важного клеточного 
компонента. При облучении клеток зародышевой ли
нии многоклеточных организмов происходят аналогич
ные мутации, которые могут быть наблюдаемы у по
томков. Известно, что соматические клетки также 
претерпевают мутации, которые могут выразиться со
матическими изменениями или соматическим повреж
дением. Для развития мутации требуется короткое вре
мя. Представленные экспериментальные данные по
казывают, что в это время процесс может быть до 
некоторой степени модифицирован. Считают, однако, 
что, будучи раз завершен, этот процесс не может 
быть обратим иначе как посредством новой мутации 
(обратная мутация). Е 93-96- г  123-126

Летальные эффекты
13. Клеточное деление часто оказывается необрати
мо блокированным и это может быть связано с тяже
лым видимым повреждением хромосомы, результатом 
чего оказывается неодинаковое распределение ядер- 
ного вещества между дочерними клетками. Иногда бло
кировка клеточного деления происходит лишь после 
того как уже имел место ряд таких делений. Повреж
дение хромосом является одной из известных причин 
отдаленной смерти клеток, хотя с другой стороны 
цитоплазматическое повреждение также может ока
заться летальным. Поэтому в большинстве случаев 
установить точную причину клеточной смерти не пред
ставляется ВОЗМОЖНЫМ. Г 102-104

Другое повреждение
14. Помимо мутации, запаздывания или блокировки 
митоза, или смерти клетки, могут наблюдаться дру
гие эффекты. Обмен нонами или органическими веще
ствами между клеткой и окружающей ее средой, кле
точное движение, или накопление химической энергии 
для использования в различных синтетических ре
акциях—  все эти процессы могут оказаться нару
шенными, но эти эффекты обычно видны лишь после 
воздействия относительно высоких доз радиации. Не
обходимо констатировать, что существующие методы 
аналаза все еще весьма грубые и вполне возможно, что 
многие специфические эффекты до сих пор остаются 
необнаруженными.г  97-101- г  105-112

VI. БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ В ТКАНЯХ 
И У ВЫСШИХ ОРГАНИЗМОВ

15. У высших организмов наблюдаются все формы 
повреждения, описанные у отдельных клеток, причем 
пораженными оказываются как ткани, когда речь 
идет о местном повреждении, так и организм в целом. 
Наше понимание основных механизмов осложняется 
тем фактом, что все ткани живут в тесном контакте 
друг с другом. Далее ткани связаны друг с другом
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посредством кровяной и нервной систем. Лучевое по
ражение, нанесенное одной какой-либо ткани, может 
быть усилено или компенсировано активностью других 
тканей. Одной из задач радиобиологии является уяс
нение этих процессов.

Клеточная дифференцировал
16. Клеточным процессом, весьма чувствительным к 
воздействию радиацпп, является процесс клеточной 
дифференцировки, посредством которого эмбриональ
ные клетки, на вид все одинаковые во время первых 
нескольких циклов деления, меняются, становясь 
вполне специализированными клетками взрослого ор
ганизма. Относительно небольшое число клеток диффе
ренцирующихся зародышей ведут к образованию 
определенных органов взрослого. Если некоторые из 
этих родоначальных клеток, погибают, запаздывают в 
развитии или становятся функционально неактивными, 
то результатом этого могут оказаться важные анома
лии развития этих органов.
17. Некоторые клетки остаются недифференцирован
ными во время развития и находятся в тканях в тече
ние всей зрелой жизни индивида. Их дифференцировка 
ведет к непрерывному образованию кровяных клеток 
или к возобновлению кожного или кишечного эпите
лия, а также к созреванию гамет. Во время некоторых 
стадий этой дифференцировки эти клетки становятся 
более чувствительными к воздействию радиации и 
могут быть убиты или их дифференцировка может быть 
нарушена. Это поведет к таким состояниям, как ане
мия, лейкопения, кожная и кишечная атрофия, а так
же стерильность. Однако некоторые недифференци
рованные клетки могут оставаться неповрежденными 
и могут начать процесс репарации поврежденных 
тканей. С другой стороны, некоторые поврежденные 
клетки могут выжить и дать начало злокачественным 
процессам (лейкемия, кожные опухоли или развитие 
острой саркомы при облучении кости). г  и з -122

Латентный период
18. Соматические эффекты появляются после неко
торого скрытого периода. Для эффектов, о которых го
ворилось в предыдущем пункте, латентный период 
зависит от времени, которое требуется клеткам для 
дифференцировки, и от продолжительности их нор
мального срока жизни. В случае лейкопении, анемии 
или кишечного повреждения латентный период про
должается обычно несколько дней, в случае же разви
тия катаракты или лейкемии и других злокачествен
ных состояний он может продолжаться несколько лет.

Сравнительная радиочувствительность
у живых организмов

19. При сравнении выживаемости различных живот
ных после облучения одинаковой дозой, было найдено, 
что их радиочувствительность широко варьирует.Так, 
чтобы убить 50 процентов особей в какой-нибудь по
пуляции бактерий или простейших может потребовать
ся несколько сот тысяч рэм, тогда как доза необхо
димая, чтобы убить 50 процентов многих позвоноч
ных, равна нескольким тысячам рэм, а в случае 
млекопитающих —  всего лишь нескольким стам рэм.
20. Варьирование радиочувствительности у млекопи
тающих менее заметно при сравнении таковой на 
клеточном уровне (как. в тканевых культурах). Выло 
найдено, что гистопатологические изменения в соот
ветствующих органах у видов, обладающих резко раз

личной радиочувствительностью, например, у мор
ских свинок и кроликов, почти одинаковы. Это 
указывает на то, что вмешательство других механиз
мов, например непр ©гуморальных регулировок, влияет 
на радиочувствительность всего организма.*'138-145

Адаптация к излучениям
21. Высказывается предположение о возможности 
приобретенной радиорезистентности клеток или орга
низмов. Имеющиеся в настоящее время данные не 
говорят о наличии приобретенной радиорезистентности 
нормальных клеток, даже после того как многие поко
ления подверглись тяжелому облучению. Особый слу
чай кажущейся радиорезистентности ш  уЬ-о опухолей, 
рецидивирующих после лучевой терапии, связан ве
роятно с изменением в окружающих опухоль тканях и 
полиплоидностыо опухолевых клеток, но по-видимому 
не связан с отбором более устойчивого генетического 
материала в этих клетках. Второй особый случай най
ден в наследственных изменениях радиорезистентно
сти у бактерий. Эти изменения в настоящее время 
объясняются спонтанно происходящими мутациями, 
которые могут быть скорее отобраны посредством об
лучения, чем индуцированы облучением. В насто
ящее время нет никаких доказательств биологической 
адаптации к воздействию ионизирующих излуче
ний. г  11С-151

Вторичное повреждение
22. Известно, что в облученных клетках могут обра
зовываться необычные продукты, которые могут появ
ляться либо вследствие химических реакций во время 
облучения (как, например, в случае небольших коли
честв пероксидов) либо вследствие целлюлярного 
повреждения (в этом случае энзимы могут по
ступать в ненормальной концентрации в кровоток), 
или, наконец, в результате некоторой аномалии 
клеточного метаболизма. У сложных организмов 
эти продукты могут быть причиной вторичного 
поражения, далеко от места облучения, как это 
наблюдалось в нескольких случаях. Метаболизм 
нуклеиновой кислоты может оказаться нарушенным в 
опухоли, которая была экранирована во время облуче
ния. При подсадке необлученных клеток зобной желе
зы тотально облученному хозяину эти зобные клетки 
могут повести к развитию опухоли.*’153-158

т а .  БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ НА ПОПУЛЯЦИИ

23. Эффект воздействия радиации отразится на 
определенном индивидууме и, в конечном счете, на 
всей популяции. Увеличение радиации поведет к уве
личению мутаций. Хотя нам кое-что известно о специ
альных проблемах, мы все еще не имеем удовлетвори
тельной теории динамики мутаций в популяции, н по
этому трудно делать предсказание последствий этого 
увеличения частоты мутации. Тем не менее нельзя 
априорно исключить возможность некоторого влияния 
на отношение между различными видами в биологиче
ских популяциях.
24. Популяции живых организмов обычно живут в 
тесной связи друг с другом и во многих случаях могут 
быть даже взаимозависимы. Известно много примеров, 
когда определенные микроорганизмы живут во взаимо- 
полезном симбиозе с растениями или животными. Рав
новесие между мутаций, приспособлением и отбором 
этих видов установилось в процессе длительной эволю
ции. Увеличенное воздействие радиации повысило бы
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частоту мутации этих видов, а в случае микроорганиз
мов, которые обычно делятся весьма быстро п яв
ляются гаплоидными клетками, можно допустить, что 
последующий сдвиг в  равновесин может обусловить 
серьезные последствия для целых популяций. Послед
ствия для человечества могут оказаться весьма серьез
ными, если при этом оказался бы элиминирован вид, 
имеющий важное экономическое значение. На воз
можность таких последствии для популяций живых ор
ганизмов пока не было обращено внимания.

П П . ЗАВИСИМОСТЬ ЭФФЕКТА ОТ ДОЗЫ

25. Для определения лучевых опасностей чрезвы
чайно важно знать зависимость между дозой и эф
фектом лри низких дозах. Имеющиеся пока данные 
указывают на тот факт, что при низкой дозе вели
чина генетического повреждения находится в линей
ной зависимости от увеличения радиации, подтверж
дая тем самым предположение, что естественная ра
диация является одним из причинных факторов 
естественных мутаций. Эта линейная зависимость была 
установлена при всех опытах, поставленных до на
стоящего времени с вирусами, микроорганизмами, мно
гоклеточными растениями и животными.

Эти результаты указывают далее на то, что по мере 
уменьшения дозы число пораженных особей становит
ся меньше, но последствия для каждого в отдельности 
из пораженных индивидов остаются одинаковыми.

Некоторое число соматических эффектов также ли
нейно связаны с дозой. Например, вес при рождении 
мышей, родившихся от зародышей, облученных в по
лости матки, уменьшается пропорционально дозе воз
действия, и вполне возможно, что развитие лейкемии 
у человека линейно связано с полученной дозой облу
чения.

Пороговая доза
26. Во многих других случаях соматических эффек
тов никакой реакции до настоящего времени не на
блюдалось с дозой ниже определенной величины, так 
называемой «пороговой дозы» для данного эффекта. 
Необходимо различать между, по крайней мере, двумя 
понятиями порога: появление порога можно объяснить 
физически в том смысле, что для того, чтобы вызвать 
данный эффект, требуется больше одного первичного 
события. 8-образные кривые зависимости эффекта от 
дозы, полученные для некоторых видов хромосомных 
аберраций и для летального действия на клетки млеко
питающих в тканевых культурах, могут, вероятно, 
служить иллюстрацией этого явления. Это положение, 
которое правильно в отношении некоторых однокле
точных организмов, как правило еще больше ослож
няется у высших организмов фактом привхождения 
различных физиологических состояний. У млекопитаю
щих например может случиться, что, до того как пер
вичные эффекты станут очевидными как функциональ
ные нарушения или морфологические изменения, 
некоторые репарационные процессы или физиологиче
ские события помешают или задержат появление 
окончательного биологического эффекта. Так, напри
мер, пороговая доза для кожной эритемы оказывается 
выше для дробной дозы, так как между двумя после
довательными облучениями имеет место некоторое вос
становление.
27. Зависимость эффекта от дозы не обязательно яв
ляется одинаковой для однородных эффектов, когда

речь идет о различных видах. Так, например, опухоли 
могут быть индуцированы у мышей, подвергнутых 
воздействию дозы радиации выше определенного по
рога. Необходимо при этом учитывать время, которое 
требуется для развития опухоли, равно как и продол
жительность жизни данного животного. Существование 
линейной зависимости для аналогичных опухолей у 
человека нельзя совершенно исключить.
28. В результате улучшения техники и новых экспе
риментальных подходов, величина наблюдаемого поро
га в некоторых случаях понизилась. Это одна из при
чин непрерывного снижения предельно допустимых 
доз за последние двадцать пять лет. Другой причиной 
является то, что в настоящее время принимаются во 
внимание генетические последствия, для которых не 
существует никакой пороговой дозы, а также, что ко
личество подвергающихся облучению людей непрерыв
но увеличивается. р  $-11

Стимулирующие эффекты
29. Некоторые авторы утверждают, что в некоторых 
экспериментах облучение небольшими дозами стиму
лирует некоторые биологические функции, как-то: 
синтез белков, увеличение размеров или даже удли
нение срока жизни. При дальнейшем изучении обычно 
находят, что эти эффекты являются последствиями 
повреждения, нанесенного клеткам или организмам в 
другом месте. р -152

IX. ПЕРЕМЕННЫЕ В РАДИОБИОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ 

Биологические факторы 
Клеточное деление
30. Уже больше чем 50 лет тому назад было изве
стно, что делящиеся клетки являются более чувстви
тельными (иногда в тысячу раз), чем клетки находя
щиеся в покое. Эта радиочувствительность делящихся 
клеток делает радио- и рентгенотерапию ценным ору
дием для избирательного разрушения некоторых зло
качественных опухолей, в  которых клеточное деление 
часто происходит гораздо более быстро, чем в окру
жающих нормальных тканях. Это увеличение чув
ствительности делящихся клеток имеет место обычно 
в отношении для летальных эффектов, хромосомных 
аберраций, подавления митоза и мутаций. Наиболее 
поразительным исключением из этого правила являет
ся высокая чувствительность неделящихся лимфоци
тов.
Возраст
31. Необходимо указать на то, что нам очень мало 
известно относительно процессов, происходящих в 
стареющих клетках. Большую пользу для разрешения 
многих радиобиологических проблем оказали бы ме
тоды опредения возраста клеток. Однако у мышей 
было констатировано, что вскоре после рождения 
радиочувствительность к летальному эффекту посте
пенно падает и затем остается на каком-то минимуме 
до второй половины нормальной продолжительности 
жизни, в течение которой она резко увеличивается. С 
другой стороны, у птиц отмечается более постоянная 
радиочувствительность в течение всего зрелого пе
риода их жизни.
Физиологические условия
32. Обезвоживание обычно увеличивает устойчивость 
клеток против облучения. Голодание, хроническая 
анемия н многие другие патологические состояния 
могут оказывать влияние на чувствительность млеко
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питающих к облучению. Полагают, что первые два 
фактора увеличивают радиочувствительность мышей; 
было бы весьма полезно иметь больше данных по 
этому вопросу, так как это позволило бы предсказать 
чувствительность людей, живущих в различных усло
виях.

Генетическая линия
33. Чувствительность бактерий одинаковых видов, 
но различных штамов, к летальному эффекту может 
колебаться в несколько раз. У высших организмов 
этот фактор изучался в нескольких случаях. У мышей 
колебание дозы, необходимой для вызывания леталь
ного эффекта, по-видимому, не больше, чем примерно 
25-30 процентов между самыми чувствительными ли
ниями, с одной стороны, и самыми нечувствительны
ми, с другой.

Видовые различия
34. Многие реакции на облучение широко варьиру
ют от одного вида к другому, как ото можно наблю
дать на различных величинах пороговой дозы для 
аналогичного эффекта. Поэтому представляется нера
зумным переносить полученные с экспериментальны
ми животными результаты на людей, разве только на
лицо имеется хорошее согласие между результатами, 
полученными для самых разнообразных организмов, 
до даже и в этом случае желательно не пользоваться 
экстраполяцией пока не будут полностью поняты со
ответствующие основные механизмы.г  128-135

Физические и химические факторы 

Вид излучений
35. Излучения различных видов обычно обусловли
вают сходные биологические реакции, но они могут 
отличаться между собой в отношении эффективности: 
плотно ионизирующие частицы (альфа-лучи; нейтро
ны, дающие протоны отдачи) обладают более высокой 
эффективностью в причинении клеточного поврежде
ния по сравнению с радиацией (гамма, Х-лучи), даю
щей более низкие ионные плотности. Клеточное по
вреждение являющееся результатом нескольких одно
временных ионизаций внутри данной структуры, 
более вероятно при высокой плотности ионизации. С 
другой же стороны, там, где требуется лишь один 
ионизационный акт, плотно ионизирующее излучение 
будет менее эффективным, ибо многие ионизации 
останутся неиспользованными. Этот тип распределе
ния энергии в клетке может влиять на конечную 
реакцию. Так, например, нейтроны являются более 
эффективными в отношении вызывания летальных 
эффектов и сокращения продолжительности жизни 
млекопитающих. Влияние характера распределения 
энергии может также меняться с изменением условий 
облучения. Реакция на редкоионизирующие X- и гам- 
ма-лучи значительно ослаблена при наличии анокси- 
ческих условий. Иначе обстоит дело в случае плотно 
ионизирующих излучений. Аноксические состояния 
существуют в  глазных хрусталиках, и этим объяс
няется, почему нейтроны гораздо чаще ведут к обра
зованию катаракты, чем рентгеновы лучи. Это был 
неожиданный результат, который оставался непоня
тым, пока не был подробно изучен кислородный эф
фект для различных видов радиации. Отсутствие у 
нас понимания многих механизмов лучевого пораже
ния требует поэтому большой осторожности там, где 
речь идет о лучевом воздействии на людей. р 4-7

Распределение дозы во времени
36. В общем доза, которая является летальной, бу
дучи сообщена в короткое время, может вызвать едва 
уловимые эффекты при ее распределении на срок 
всей жизни. Однако в некоторых случаях одинаковая 
общая доза дает одинаковую реакцию, независимо 
от того, дана ли она за короткое или продолжительное 
время. Это —  правильно в отношении эффектов на 
генетическое вещество (индуцирование мутации) или 
в отношении образования бактериофага в лизоген
ных бактериях. р I2-!4
Кислород
37. Уменьшая концентрацию кислорода внутри кле
ток во время их облучения рентгеновыми или гамма- 
лучами, можно уменьшить от трех до пяти раз чув
ствительность клеток к летальным эффектам, к по
вреждению хромосом и к некоторым связанным с ними 
мутациями, равно как и к некоторым биохимиче
ским эффектам радиации. Кислородный эффект, воз
можно, связан с образованием перекисного радикала 
и перекиси водорода в добавление к другим радика
лам, возникающим при разложении воды. Для объ
яснения кислородного эффекта были предложены не
которые другие гипотезы, которые также необходимо 
иметь в виду.
38. С другой стороны кислород способствует неко
торым клеточным процессам, которые развиваются 
после облучения, —  например слияние и перестройка 
разрывов хромосом, —  и которые зависят от дыхания. 
Присутствие кислорода во время облучения, по-ви
димому, также влияет на клеточную функцию, необ
ходимую для восстановления. Влияние кислорода 
является поэтому весьма сложным, так как он может 
повлиять либо на первичные события, либо на про
цессы восстановления.
39. Согласно сделанным до настоящего времени на
блюдениям, действие кислорода весьма незначитель
но в случае плотно ионизирующих излучений, таких 
как альфа-лучи, нейтроны или медленные электро-
ТГО>Г. ̂  136-137

Температура
40. Н а изолированных системах (ферменты, бакте
риофаг) было показано, что понижение температуры 
во время облучения снижает его эффект. У живых 
организмов низкая температура может также влиять 
на биофизические процессы, имеющие место во время 
облучения. Изменение температуры может влиять 
на биологическое проявление первичного поражения 
или на механизм восстановления. Облучение при 
низкой температуре может либо уменьшить, либо 
увеличить генетические последствия, как это уста
новлено наблюдениями над мутациями и хромосомны
ми аберрациями. С другой стороны, если облучать 
позвоночных н затем держать их при низкой темпе
ратуре, то радиационный эффект не проявится пока 
температура не будет повышена до нормальных уров
ней. Тем не менее, конечное лучевое поражение будет 
таким же.

X. ЗАЩИТА

41. Возможность экспериментально влиять как на 
прямые, так и неприямые эффекты радиации дает не
которую надежду на возможность вмешательства в 
начальные стадии лучевого поражения. Было найдено, 
что ряд химических веществ обладает защитным
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свойством (протекторы), но, для того чтобы быть эф
фективными, они должны быть налицо во время об
лучения. Среди этих веществ цистеамин и АЭТ* были 
с успехом испытаны как ш  \а1го, так и т  упго. При 
этом было установлено, что возможно противодейство
вать развитию многих химических и биохимических 
эффектов и сократить число хромосомных аберраций 
и некоторых мутаций, равно как и значительно увели
чить выживаемость клеток и тканей. Хотя опыты на 
выживаемость млекопитающих были поставлены глав
ным образом с мышами и крысами, имеются также 
сообщения об успешных опытах с АЭТ на небольшом 
числе собак и обезьян.
42. Механизм действия этих химических протекто
ров отнюдь не является яс-ным, и для объяснения бы
ло выдвинуто несколько гипотез. Возможно, что, как 
ш  у И г о ,  они могут действовать «нейтрализуя» сво
бодные радикалы или уменьшая напряжение кисло
рода, но не всегда имеется корреляция между суще
ствованием кислородного эффекта и возможностью 
химической защиты. Возможно также, что эти агенты 
защищают чувствительные биологические места не
посредственно, препятствуя радикалам атаковать эти 
последние, или они могут стабилизировать чувстви
тельные биологические структуры. Перспективы над
лежащего использования химических протекторов у 
человека все еще ждут открытия веществ, которые бы
ли бы достаточно нетоксичными, чтобы их можно было 
употреблять в эффективной концентрации.р 42-47-
Г  159-169

XI. ВОССТАНОВЛЕНИЕ

43. Было испробовано много способов видоизменить 
лучевое поражение после того, как оно развилось. 
Нам недостаточно известны механизмы, которые ве
дут к этому повреждению, равно как и естественные 
процессы восстановления, чтобы можно было рацио
нально попытаться воздействовать на них. В случае 
одноклеточных организмов было найдено возможным 
изменить последовательность событий с помощью 
физических или химических агентов, примененных 
после облучения. Большинство эффектов ультрафио
летового излучения можно снять последующим воз
действием видимым светом (фотореактивация). Обра
зование бактериофага в лизогенных бактериях под 
действием ультрафиолетовых или рентгеновых лучей 
может быть значительно уменьшено действием до
бавленной каталазы (каталазная реактивация).
44. У млекопитающих было найдено возможным за
менить поврежденные клетки подсадкой нормальных 
клеток облученным животным. В отношении мышей 
было определенно доказано, что введение костного 
мозга летально-облученному животному может сокра
тить смертность: инъецированные клетки замещают 
клетки, убитые радиацией. Практическая примени
мость к людям подсадок костного мозга зависит от 
понимания иммунологических защитных механизмов, 
при помощи которых млекопитающие разрушают вся
кую пересаженную им чужеродную ткань. Здесь тре
буется интенсивная основная и прикладная исследо
вательская работа.
45. Возможно комбинировать действие химических 
протекторов и восстановительных факторов. Опытами 
на мышах установлено, что при таком комбинирован

* 8-2  —  аминоэтидизотиурон Вг НВг. Недавно было уста
новлено, что в организме происходит перегруппировка этого 
соединения в 2-меркаптоэтилгуанидин Н В г (см. Р  163).

ном лечении подопытные животные имеют больше 
шансов выжить, чем если каждую процедуру приме
нить самостоятельно. Однако даже при одновремен
ном применении химических протекторов и восстано
вительных факторов, все же может остаться значи
тельное клеточное повреждение, и часто в более 
поздней стадии оно ведет к образованию опухо
л и .  Р  173-187

XII. ВЫВОДЫ

46. Эта глава является попыткой указать на основ
ные проблемы радиобиологии, их теперешнее поло
жение и их отношение к практическим опасностям 
для человека в настоящее время.
47. Для того чтобы определить опасность радиации 
для людей, необходимо учитывать кумулятивные эф
фекты радиации у каждого человека, хотя средняя 
опасность часто кажется статистически весьма незна
чительной. Понимание основных механизмов развития 
повреждения является, быть может, единственным спо
собом рационально оценить повреждение,причиняемое 
воздействием весьма малых доз. В то время как физи
ческие явления более или менее понятны на основе 
наших знаний современной физики или физической 
химии, неизвестные факторы в области биологии все 
еще огромны. Необходимость в основной научно-ис
следовательской работе является поэтому весьма боль
шой. Единственный способ справиться с этой про
блемой —  это подготовка научных работников в 
различных дисциплинах, которые требуются для био
логической научно-исследовательской работы.
48. Отсутствие у нас основных знаний структуры и 
функции нормальных клеток является, по нашему 
мнению, главным фактором, тормозящим прогресс в 
области радиобиологии. Настоятельно необходима 
дальнейшая научно-исследовательская работа в об
ласти общей биологии в самом широком смысле этого 
слова.
49. Главными проблемами в области радиобиологии, 
требующими научно-исследовательской работы, яв
ляются следующие:

a) природа первичного поражения клеточных струк
тур и пути проявления этого повреждения;

b ) зависимость между дозой и эффектом при низ
ких дозах;

c) механизм химической защиты и восстановления. 
Другие области, значение которых в настоящее время 
еще неопределенно, могут скоро приобрести весьма 
большой интерес, как, например, способ действия ра
дионуклидов внутри клетки (пункт 8).
50. Несмотря на блага, которые принесло человече
ству правильное применение ионизирующих радиаций 
в  медицине, имеются данные, указывающие на то, 
что эти излучения являются вредными и что их эф
фект часто кумулятивен. Даже весьма небольшие дозы 
могут иногда иметь чрезвычайно вредные биологиче
ские последствия. Известно также, что радиочувстви
тельность имеет тенденцию увеличиваться со сте
пенью сложности строения организмов. Помимо этих 
установленных фактов имеются другие сложные про
блемы (пункты 8, 23), и возможно, что на них не 
было еще обращено достаточного внимания. Необхо
димо рассмотреть эти проблемы, прежде чем можно 
будет получить вполне точную оценку лучевых опас
ностей. В свете этих соображений настоятельно не
обходимо держать уровень радиации насколько воз
можно низким.
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Глава V

СОМАТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ РАДИАЦИИ

1. Влияние ионизирующих излучений на человека 
и животных наблюдалось в течение многих лет. Эти 
наблюдения показали, что клетки млекопитающих 
уязвимы к этому виду поражения. Они показали так
же, что ткани и люди обладают способностью в зна
чительной степени оправляться от лучевого пораже
ния, даже после тяжелого повреждения. Клинические 
проявления лучевого поражения являются конечным 
результатом биофизических эффектов и биохимиче
ских реакции, посредством которых излучения воз
действуют на молекулярном и клеточном уровне, а 
также результатом действия ряда местных и систем
ных физиологических и регуляторных факторов, опре
деляющих течение и конечный исход любого пораже
ния, причиненного человеческому телу. При анализе 
действия радиации на организм необходимо прини
мать во внимание физические факторы воздействия, 
равно как и относящиеся сюда биологические фак
торы.

I. ФИЗИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

2. Главным физическим фактором, определяющим 
биологический эффект ионизирующей радиации, яв
ляется доза, как она определена в главе II. Если доза 
выражена в рэм, то при этом учтено влияние вида ра
диации (линейная передача энергии). Необходимо 
знать дозу радиации, поглощенную во всех органах. 
Далее, поскольку существуют важные различия меж
ду поглощенными дозами в разных органах или даже 
местно внутри одного и того же органа, важным 
фактором является распределение дозы.
3. В случае внешних источников радиации эти раз
личия могут быть результатом действия следующих 
факторов: пучок радиации может быть направлен 
лишь на какую-то одну часть тела (например, на ру
ку). Радиационный пучок может претерпевать ослаб
ление при прохождении через тело (например, Х-лу- 
чи) или он может даже не проникать ниже поверхно
сти тела (например, альфа-частицы). Радиация 
(например, Х-лучи) может поглощаться различно 
тканями, имеющими разный химический состав.
4. Распределение лучевого воздействия во времени 
также должно быть принято во внимание. Одна и та 
же доза может быть получена: а) быстро за один 
сеанс (например, в 10 минут); Ь) медленно и непре
рывно в течение длительного периода (например, в 
течение пяти лет); или с) фракционно (например, 
однократная доза ежегодно в течение десяти лет). 
Увеличение общего времени экспозиции, как указано 
в Ъ и с, сильно снижает величину соматического по
вреждения, за исключением тех изменений, к которым 
может быть применима линейная зависимость между 
дозой и эффектом. Важными факторами при опреде
лении продолжительности облучения каким-нибудь ра
диоактивным изотопом и его дочерними продуктами 
являются их периоды полураспада, вид и энергия ис

пускаемых излучений, время их удержания и скорость 
выделения из организма.

5. В случае радиоактивных изотопов, поступающих 
в тело, распределение дозы определяется способно
стью различных органов поглощать данный изотоп 
из крови. Некоторые изотопы, как, например, нат
рий, остаются в жидкостях тела и таким образом 
циркулируют по всему телу. Другие изотопы быстро 
захватываются из крови каким-нибудь определенным 
органом, как в случае концентрации йода в щитовид
ной железе или концентрации стронция в костях. В 
этих случаях доза поглощенной радиации в основном 
ограничивается этими органами. Способность какого- 
нибудь органа поглощать определенный изотоп из 
крови зависит от стадии развития этого органа и 
варьирует время от времени в зависимости от изме
нения состояния его обмена веществ. Так, например, 
у человека в ранних стадиях развития ткань, являю
щаяся предшественником кости, не поглощает изби
рательно стронций. Позднее, однако, в период роста 
кости стронций быстро поглощается. Еще позднее, 
когда рост прекращается, скорость поглощения опять 
уменьшается.

Понятие чувствительности
6. Вначале исследователи были поражены быстрыми 
и резкими морфологическими изменениями, которые 
они наблюдали в кроветворных органах,, коже, кишеч
нике и половых железах (гонадах), и поэтому они 
назвали эти органы «радиочувствительными». Более 
высокая доза, необходимая для того, чтобы вызвать 
одинаково ясные изменения в кровеносных сосудах, 
хрусталике и нервной системе, привела к промежуточ
ной классификации для этих тканей или органов. 
Наконец, мышцы и соединительные ткани были клас
сифицированы как «радиоустойчивые» (радиорези- 
стентные).

7. В свете наших теперешних знаний такая простая 
классификация больше уже не является удовлетвори
тельной, и во многих отношениях она может вводить в 
заблуждение. Чувствительность определяется не
сколькими крупными факторами. В общем, оценка 
чувствительности будет зависеть от характера и функ
ционального или метаболического состояния исследу
емой биологической системы. Однако более конкретно
и, быть может, более значительно она будет также за
висеть от определенной части исследуемой системы и 
от чувствительности методов, применяемых для этой 
цели. Так, какой-нибудь орган при микроскопическом 
исследовании будет казаться более чувствительным, 
чем при исследовании невооруженным глазом. Анало
гичным образом при исследовании самыми утонченны
ми физиологическими методами, орган может оказаться 
гораздо более чувствительным, чем при исследовании 
при помощи классических морфологических методов. 
Ясно, что с изменением нашего метода наблюдения
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наблюдаемая чувствительность биологической систе
мы также будет меняться.

Зависимость между дозой и эффектом
8. Для научного изучения действия радиации необ
ходимо знать количественное отношение между вели
чиной или частотой биологических эффектов и дозой 
радиации. Теоретически между этими .величинами мы
слимы различные отношения. Прежде всего эффект 
может быть прямо пропорционален дозе. При этом 
любая сколь угодно малая доза будет иметь неко
торый эффект, хотя после небольшой дозы соматиче
ский эффект может быть незначительным. Во-вторых, 
может существовать пороговая доза, ниже которой 
не будет наблюдаться никакого эффекта. В случае 
мышей типичной линии имеется, например, пороговая 
доза, приблизительно 400 рэм (тотальное облучение 
Х-лучами), ниже которой практически не бывает слу
чаев острой смерти. Выше этого порога число смертей 
быстро увеличивается с увеличением дозы, достигая 
100 процентов в течение двух недель после облучения 
двойной дозой. Можно допустить существование про
межуточных отношений, представленных кривой ли
нией, показывающей чрезвычайно малый эффект при 
низкой дозе, указывая таким образом на наличие 
«ощутимого» порога.
9. Все исследования зависимости между дозой и 
эффектом осложняются неизбежным присутствием при
родных излучений. У человека годовая доза от при
родных излучений равна приблизительно 100 мрэм. 
Предполагается, что некоторая величина генетиче
ского повреждения (некоторые естественные мута
ции) у. человека обуславливаются этими излучениями. 
Можно допустить, что аналогичные изменения могут 
происходить в соматических клетках и что такие 
изменения, будучи кумулятивны с возрастом, могут 
иметь неблагоприятные влияния. Однако в настоящее 
время нет никаких данных для такого допущения. 
Понятно, что вредные агенты, такие как карцино- 
генные соединения, бактерии, паразиты и вирусы, в 
окружающей нас среде, могут усиливать эффекты 
излучений.
10. Интерпретация зависимости между дозой и эф
фектом после многократных воздействий представ
ляется более сложной, чем в случае однократного воз
действия. Такая интерпретация должна учитывать 
ряд биологических факторов, например, восстановле
ние и сенсибилизацию. Эти факторы, являющиеся 
изменчивыми, могут действовать каждый в  отдельно
сти или в сочетании друг с другом. Поражение может 
нарастать в  простой пропорции с величиной облуче
ния или оно может не увеличиваться, так к аж ткани 
способны восстанавливать повреждение в промежутке 
между двумя облучениями. Однако повторные воздей
ствия будут иметь тенденцию уменьшать физиологи
ческий резерв облучаемой ткани, и в конце концов 
может наступить состояние, когда репарация уже не 
будет балансировать повреждения. Более того, ранее 
облученные организмы могут обнаруживать измене
ния в радиочувствительности. Однако такие измене
ния недостаточно изучены.
11. Хотя для каждого соматического эффекта может 
быть характерная кривая зависимости эффекта от 
дозы, эта кривая подвержена некоторым вариациям, 
в основе которых лежат конституциональные различия 
популяций животных или людей. Другими факторами, 
влияющими на лучевые реакции, являются пол и воз

раст. Некоторые эффекты проявляются у грудных де
тей и детей более старшего возраста более быстро и 
более тяжело, чем у взрослых. В старости сопротив
ляемость к действию излучений падает. Даже в пре
делах групп индивидуумов, гомогенных по возраст
но-половому составу, наблюдаются индивидуальные 
вариации в результате различий генетической кон
ституции и индивидуального анамнеза.

П. ОБЩАЯ ПАТОЛОГИЯ

12. Анализ биологического действия излучений на 
многоклеточные организмы показывает, что последо
вательность явлений обычно начинается с локального 
повреждения в месте первичного биофизического 
явления. Такое повреждение обычно затрагивает кле
точные и внеклеточные структуры различного проис
хождения и различной функции и может колебаться 
от почти неуловимых до весьма грубых изменений. 
Повреждение первого рода может оказаться переходя
щим изменением, как, например, изменение прони
цаемости оболочки или перерыв секреторной деятель
ности клетки, тогда как в случае грубых изменений 
поражение будет совершенно ясным, как, например, 
при лучевом ожоге.
13. Какова бы ни была причина поражения, оно да
ет начало ряду хорошо известных координированных 
физиологических явлений, преследующих цель защи
ты и репарации, а также поддержания целостности 
всего организма. Лучевое поражение следует этому 
универсальному биологическому закону реакции на 
поражение, хотя ионизационные излучения могут до 
известной степени модифицировать эти реакции. Яс
но,,что без процесса репарации мы не могли бы поль
зоваться радиоактивными излучениями для лечения 
злокачественных болезней.
14. Важно помнить, что излучения не вызывают ка
ких-либо эффектов, которые являются специфиче
скими или новыми по своему характеру. Это правиль
но как в  отношении морфологических изменений, так 
и в отношении физиологических реакций. Многие из 
морфологических изменений могут быть вызваны ря
дом других агентов, и некоторые из временных функ
циональных реакций на действие радиации низких 
уровней сравнивались с неспецифическими измене
ниями, связанными с синдромом напряжения, который 
может также быть вызван разными агентами.
15. Лучевые поражения не имеют никаких патогно- 
моничных черт, отличающих их от других пораже
ний, но при известном опыте и при наличии факта 
лучевого воздействия в истории болезни можно рас
познать типы изменений, которые являются довольно 
характерными. Точно так же как мутации, вызванные 
облучением, не отличаются по существу от мутаций, 
случающихся спонтанно, так и воздействие на сома
тические клетки ионизирующих излучений не создало 
новых типов болезней. Отмечено лишь учащение слу
чаев некоторых видов болезней в результате таких 
воздействий.
16. Было отмечено, что после острого облучения 
летальной и л и  сублетальной дозой животные стано
вятся восприимчивыми к инфекции и, в действитель
ности, часто умирают вследствие ослабления их есте
ственных защитных механизмов. Эти механизмы 
являются сложными, но главным образом они зави
сят от трех основных функций: а) естественные барь
еры против вторжения организмов; Ъ) клеточные
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защитные механизмы (фагоцитоз) и с) гуморальные 
защитные механизмы (антитела). Все эти три функ
ции могут быть серьезно нарушены в результате одно
кратного воздействия большой дозы, но степень ослаб
ления этих функций в результате действия малых 
доз неизвестна.
17. Нарушения иммунологических механизмом мо- 
гуть быть вызваны как внешней, так и внутренней 
радиацией. В случае внутреннего облучения наруше
ния могут иметь место в тех случаях, когда м етки 
ретпкуло-эндотелиальной системы инкорпорировали 
радиоактивный материал. Это может подавлять имму
нологические функции клеток.
18. Воздействие ионизирующих излучений может по
вести к образованию в  тканях патологических про
дуктов обмена веществ, что, как известно, происхо
дит при некоторых других видах поражения, напри
мер, при ожогах. Возможно, что эти продукты могут 
играть роль в происхождении ряда вторичных луче
вых эффектов. Имеются некоторые доказательства 
присутствия определенных токсических продуктов в 
крови, оттекающей из облученных органов экспери
ментальных животных, и в лимфе, взятой из йиеШз 
*Ьогае1сд8 этих животных. Химическая природа 
этих веществ, нормально связанных и неактивных 
внутри клетки, еще неизвестна, но некоторые из них 
являются гистамино-подобными веществами.
19. Некоторые виды лучевого поражения появляют
ся лишь спустя месяцы или годы после имевшего 
место облучения. Это правильно, независимо от того, 
имели ли место острые проявления поражения в  мо
мент облучения. Отдаленные повреждения этого типа 
часто являются результатом нарушения обмена ве
ществ или питания в облученных органах. В тех слу
чаях, когда кровоснабжение данного органа также 
оказывается нарушенным, расстройства увеличивают
ся и ведут к заметному уменьшению функции, сопро
вождаемому повышенной чувствительностью к трав- 
матизации образованию опухолей. Такие изменения 
часто наблюдаются в коже и могут иметь место в 
любом органе, получившем достаточно высокую дозу 
—  будь то за однократкое короткое облучение или 
в течение длительного периода времени.

III. СПЕЦИАЛЬНАЯ ПАТОЛОГИЯ

20. Клинические наблюдения над большим числом 
людей и многочисленные исследования на самых раз
нообразных экспериментальных животных дали много 
ценных сведений о многих видах лучевого поражения 
в разных органах. В общем эти поражения являются 
результатом воздействия относительно больших доз 
порядка 100 р или больше на небольшие части тела, 
но действие небольших доз также было предметом мно
гих исследований.

Кровотворные органы
21. Ткани, вырабатывающие форменные элементы 
крови (красные кровяные тельца, белые кровяные 
тельца и кровяные пластинки) имеются повсюду в 
теле. Главным образом их находят в костном мозгу, 
в лимфатических узлах, в зобной железе (у  детей) 
и в печени плода. Вследствие широкого распределения 
этих тканей представляется весьма трудным облучить 
какую либо часть тела, не подвергая облучению часть 
этой системы.
22. Известно, что большинство клеток кровотворных 
органов реагируют быстро и на сравнительно неболь

шие разовые дозы радиации. Среди белых кровяных 
телец самыми чувствительными являются лимфоци
ты, и их реакция, измеряемая в периферической кро
ви, является наиболее чувствительным индикатором 
общего воздействия радиации у человека. Сообщалось 
о временном падении количества лимфоцитов после 
однократной дозы в 250 мрэм в специальных усло
виях клинического обследования. Изменения в мор
фологии лимфоцитов (двухядерные лимфоциты), на
блюдающиеся после воздействия повторных доз в 
несколько рентгенов, по имеющимся сообщениям, лег
че обнаружить, чем простое уменьшение их коли-, 
чества. Выло установлено, что кровотворные ор
ганы детей более чувствительны, чем таковые у 
взрослых.
23. Хронические или повторные облучения низкими 
дозными уровнями нарушают образование белых и 
красных кровяных телец, но это нарушение функции 
может стать очевидным или распознаваемым лишь 
спустя несколько лет. По этой причине исследования 
крови не являются таким чувствительным или та
ким надежным диагностическим методом, как это ду
мали раньше. У рентгенологов и других лиц, которые 
в прошлом в течение многих лет подвергались почти 
ежедневно воздействию относительно низких уровней 
радиации, отмечается уменьшение белых (лейкопе
ния) и красных кровяных телец (анемия). Среди 
отдаленных эффектов лучевого воздействия на крово
творные органы лейкемия является самым серьез
ным заболеванием. Сообщалось об увеличении заболе
ваемости лейкемией среди следующих пяти групп, 
подвергающихся воздействую излучений: 1) рентге
нологи и радиологи; 2) лица, пережившие взрывы 
атомных бомб в Хиросиме и Нагасаки; 3) больные с 
тяжелым артритом позвоночника, подвергшиеся рент
генотерапии по поводу этого заболевания; 4) дети, 
которых в младенческом возрасте подвергали рентге
нотерапии по поводу увеличения зобной железы; и 
5) группа детей, подвергшихся рентгенизации, во 
внутриутробном периоде, во время рентгеновского ис
следования матери. В двух из этих пяти групп было 
возможно вычислить степень воздействия и увязать 
полученные дозы с частотой заболевания лейкемией. 
Эти данные подробно обсуждаются в приложении в . 
Наконец, следует упомянуть, что лейкемию также 
можно вызвать у некоторых видов подопытных живот
ных, подвергая их облучению. Лабораторные мьцпи, 
которые особенно чувствительны к одному виду лей
кемии, были предметом интенсивного изучения.

Еооюа
24. Из всех органов человеческого тела кожа под
вергается наиболее часто облучению, и вероятно она 
наиболее часто повреждается, так как все внешние 
излучения, прежде чем достичь других структур, 
должны пройти через кожу. Поэтому со времени 
открытия Х-лучей кожные изменения наблюдались 
наиболее часто и весьма тщательно изучались. Фак
тически в течение долгого времени кожные реакции 
(эритема) служили количественным мерилом дозы ра
диации у человека.
25. Сравнительно до недавнего времени кожные 
реакции были серьезным ограничительным фактором 
при лучевой терапии глубоко расположенных раковых 
опухолей, причем большинство наших знаний относи
тельно эффектов радиации на кожу были получены на 
основании наблюдений результатов рентгенотерапии.
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Диагностические процедуры редко ведут к видимым 
изменениям, и то только в случае длительных или 
повторных воздействий. При условии, что доза ради
ации достаточно велика, загрязнение кожи радио
активным материалом также может вызвать серьезное 
поражение кожи, как это наблюдалось среди япон
ских рыбаков и жителей Маршалловых островов, 
подвергнувшихся в  1954 г. воздействию радиоак
тивного выпадения, непосредственного и местного.
26. В зависимости от величины облученного поля и 
от величины поглощенной дозы наблюдаемые измене
ния могут колебаться от преходящей эритемы, изме
нений пигментации и временного выпадения волос и 
до тяжелого некроза и изъязвления. Среди первых 
рентгенологов хронический радиационный дерматид 
рук и лица был обычным состоянием, и в поврежден
ной коже часто развивался рак. Это была первая фор
ма радиоиндуцированной опухоли, которая была опи
сана у человека.

Желудочно-кишечный тракт
27. Желудочно-кишечный тракт относительно легко 
реагирует на воздействие радиоактивных излучений, 
и рентгенологи научились быть особенно осторожными 
при облучении области живота. Наблюдаемые изме
нения могут колебаться от нарушения таких физиоло
гических функций, как кишечная подвижность и вы
деление пищеварительных соков, до обнажения и изъ
язвления слизистой оболочки. Относительно большие 
дозы радиации могут вызвать временное и даже по
стоянное уменьшение или полное прекращение выде
ления кислоты и пепсина в желудке. Вызванные ради
ацией изъязвления могут повести к местной инфекции 
и бактериемии, причем это часто обуславливается 
бактериями, нормально живущими в неповрежденном 
кишечном тракте, не причиняя вреда. Причиненное 
облучением повреждение может таким образом не
благоприятно повлиять на тонкое равновесие, суще
ствующее в природе между хозяином и паразитом. 
Утрата эпителиального покрова может повести к не
укротимой потере жидкости организма через повреж
денную слизистую оболочку. Дозные уровни, тре
бующиеся для того, чтобы вызвать эти серьезные 
последствия, имеют высокий порог. Этот тип пораже
ния тонких и толстых кишек играет важную и часто 
решающая роль в исходе острого лучевого синдрома, 
который будет описан позднее.
28. Прохождение проглоченных радиоактивных ве
ществ через кишечный тракт может вызвать ана
логичное повреждение, особенно, если эти вещества 
не растворимы и остаются в течение долгого времени 
в некоторых отделах кишечного тракта, где физио
логически движение происходит медленно и происхо
дит концентрация содержимого, например в толстых 
кишках. У  людей случаев такого рода повреждений 
не было описано, но такие повреждения могут быть 
экспериментально получены у животных, если их кор
мить большими количествами нерастворимых радио
активных веществ.

Нервная система
29. В прошлом, когда для классификации органов 
по их радиочувствительности пользовались почти 
исключительно морфологическими критериями, отде
лы центральной и периферической нервной системы 
считались принадлежащими к более устойчивым ор
ганам. Хотя все еще в общем правильно, что для того

чтобы вызвать морфологические изменения в нервной 
ткани требуются значительные дозы, за последние 
годы было с очевидностью установлено, что функци
ональные изменения могут быть вызваны воздействи
ем гораздо меньпшх, и часто весьма низких доз и 
что эти изменения могут иметь большое значение.
30. Среди этих изменений можно упомянуть: пони
жение возбудимости, нарушение равновесия между 
процессами возбуждения и угнетения и изменения со 
стороны условных рефлексов. Описаны изменения 
электроэнцефалограммы, вызванные воздействием 
весьма низких доз. Изменения преходящего харак
тера можно наблюдать в случаях тотального облуче
ния тела дозами в несколько десятков рентгенов. Об
лучение животных дозами от 300 до 400 р вызывает 
изменения в электроэнцефалограмме, длящиеся око
ло одной недели. В случаях воздействия дозами 
800-900 р изменения могут начинаться немедленно 
после облучения п длиться до момента смерти.

Костная ткань
31. У людей и экспериментальных животных описа
ны многие повреждения костей после воздействия ра
диоактивных излучений от внешних и внутренних 
источников. Повреждения колеблются от временной 
задержки роста костей у детей и молодых животных 
после воздействия относительно небольших доз (по
рядка 100 р) до некроза и патологических переломов 
костей после облучения дозами больше 1 ООО р. Важ
но подчеркнуть, что растущие кости детей и молодых 
животных гораздо более легко повреждаемы, чем ко
сти зрелых или более старых людей. Развитие скеле
та у ребенка может временно быть приостановлено 
воздействием умеренных доз. Большинство опублико
ванных случаев, костных аномалий были результа
том воздействия больших доз при рентгено- или ра
диотерапии или депонирования в костях радиоактив
ных веществ, например радия и мезотория. При том 
и другом типе облучения наблюдается развитие зло
качественных опухолей либо в самой костной ткани 
либо в окружающих структурах. Откладывающиеся 
преимущественно в костях (остеотропные) вещества, 
например, радиостронций, в настоящее время содер
жатся в большей концентрации в растущих костях 
детей, чем в костях взрослых. Такое отложение ско
рее будет происходить в местах наиболее активного 
роста кости (эпифизы). Исследования костей после 
разовых или многократных доз радиостронция у экс
периментальных животных показали, что эти участки 
костей являются наиболее вероятной локализацией 
тяжелых повреждений и опухолей.

Гопады
32. Яичники и яички более чувствительны к луче
вому повреждению, чем многие другие органы. У осо
бей обоего пола могут быть вызваны временные из
менения плодовитости воздействием однократных доз 
(30 р у особей мужского пола и 300 р у особей жен
ского пола) или в результате кумулятивного действия 
повторных облучении дозами в несколько рентгенов. 
Яйца и спермин в стадии развития более чувстви
тельны к повреждению, чем в зрелом состоянии. Ми
нимальная стерилизующая доза меньше для мужчин, 
чем для женщин. Функциональные изменения в го
надах в результате воздействия небольших доз чаще 
наблюдается у женщин, выражаясь нарушениями 
менструального цикла или временным прекращением
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овуляции и менструаций. Временная стерильность, 
проявляющаяся отсутствием менструаций, может 
продолжаться в зависимости от дозы от одного месяца 
до, приблизительно, одного года.
33. У мышей хроническое облучение многократными 
дозами более эффективно в смысле возникновения 
аномалий, таких как нарушение эстрадьного цикла, 
чем однократное облучение. При хроническом облу
чении гамма-лучами и быстрыми нейтронами плодо
витость самцов мышей нарушается раньше, чем пло
довитость «амок, причем эти изменения предшеству
ют другим отклонениям от нормы. Нейтроны более 
эффективны в вызывании изменений в половых же
лезах, чем рентгеновы пли гамма-лучи. После одно
кратного и повторного внешнего облучения у мышей 
наблюдается развитие разного рода доброкачествен
ных и злокачественных опухолей. Такие опухоли яв
ляются результатом не только местного действия ра
диоактивных излучений на яичники, но также резуль
татом гормональных расстройств, созданных в орга
низме животного в целом.

Сосудистая система
34. Функциональные и морфологические аномалии в 
кровеносных и лимфатических сосудах наблюдаются 
во многих органах, колеблясь от преходящих измене
ний проницаемости до некроза и разрыва с перивас- 
кулярными кровоизлияниями. Изменения в сосуди
стой и лимфатической системе играют важную роль в 
патогенезе многих острых и поздних форм лучевого 
повреждения, как, например, в коже. Эритема кожи в 
первую очередь обусловливается изменениями в кро
веносных сосудах, и хронические кожные поврежде
ния обычно сопровождаются ясными сосудистыми 
аномалиями, как, например, расширенными или со
вершенно облитерированными кровеносными и лим
фатическими сосудами. Повреждения кровеносных со
судов легко могут вызвать нарушение артериального 
и венозного кровотока через пораженные части орга
на. Тем самым они могут вызвать вторичные метабо
лические изменения вследствие уменьшенного крово
снабжения.

Глаза
35. После облучения сравнительно большими доза
ми в несколько сот р наблюдается острый конъюнк
тивит и кератит. Чувствительность сетчатой оболочки 
может служить индикатором для обнаружения эффек
та радиации на человеческое тело. Однако, не считая 
быть может сетчатой оболочки, наиболее чувствитель
ной частью глаза оказался хрусталик. Помутнение 
хрусталика (катаракта) наблюдается у человека и у 
экспериментальных животных после тотального или 
частичного облучения тела. Катаракты представ
ляют собой характерный пример позднего эффекта 
радиации. У человека минимальная однократная до
за, требующаяся для образования катаракты, опре
деляются приблизительно в 200 рад рентгеновых или 
гамма-лучей. Выли опубликованы случаи образова
ния катаракты, как один из поздних эффектов, после 
однократного воздействия радиоактивных излучений 
от атомной бомбы. Нейтроны более эффективны в вы
зывании катаракты, и за последние годы несколько 
таких случаев наблюдалось среди физиков. Катарак
ты наблюдаются также у экспериментальных живот
ных (собак) спустя несколько лет после дачи им 
радиостронция.

Легкие
36. После облучения массивной дозой в легких мед
ленно развиваются прогрессивные изменения, изве
стные под названием лучевого пневмонита. Богатая 
сосудистая система легких чувствительна к лучевому 
поражению, и в кровеносных сосудах легких наблю
даются поздние изменения. У рудокопов, работаю
щих по добыванию радиоактивных руд, были описа
ны фиброз и рак легкого, но в развитии этих болезней 
бесспорно важную роль играют многие другие факто
ры. Однако излучения от радона и его продуктов рас
пада, отлагающихся в легких рудокопов, бесспорно 
усиливают действие многих других агентов. Радиа
ционный пневмонит и рак легкого были вызваны у 
экспериментальных животных вдыханием радиоак
тивных веществ, таких как плутоний и церий.

Органы внутренней секреции
37. Функциональные расстройства органов внутрен
ней секреции не получили достаточно внимания по 
сравнению с другими органами. Однако роль коры 
надпочечников в «сигнальной реакции» и в «синдро
ме напряжения» изучалась в связи с проблемой лу
чевого поражения, причем было установлено, что ра
диация может вызвать некоторые неспецифические 
эффекты, которые передаются через надпочечник 
(например, лимфопения), и что эти эффекты иден
тичны эффектам, вызываемым другими агентами «на
пряжения». Это подчеркивает неспецифический ха
рактер некоторых эффектов радиации. Эффекты 
указанного рода могут быть получены с дозами 
в несколько сот рентгенов, и возможно, что другие 
эндокринные процессы, также имеющие отношение 
к регуляторным функциям в организме, одинаковым 
образом могут быть нарушены воздействием таких 
доз. Эти вопросы требуют дальнейшего изучения.
38. У человека из всех желез внутренней секреции 
наиболее основательно изученной является щитовид
ная железа, особенно в связи с радиоактивным йодом, 
который избирательно концентрируется в этом орга
не. Эффект радиации, исходящей от радиоактивного 
йода, на щитовидную железу при гипертиреозе ока
зался весьма полезным при лечении этой болезни. 
Параллельные исследования пролили также много 
света на ранние функциональные эффекты, которые 
радиация может оказать на этот орган, и на последую
щие морфологические изменения, включая полное 
разрушение этой железы. Эндокринологические ис
следования показали, что сравнительно легко нару
шить некоторые чувствительные механизмы гормо
нального равновесия, существующие в организме.

Эмбриональное развитие
39. Давно было известно, что радиоактивные излу
чения вредны для эмбрионов. У детей, подвергнув
шихся воздействию рентгеновых лучей или других 
ионизирующих излучений в утробе матери, наблю
дается аномалия развития. Наши знания этих эф
фектов базируются на наблюдениях изменений у че
ловеческих зародышей после случайного их облуче
ния, а также на обширных опытах, поставленных в 
лабораториях на млекопитающих. У крыс и мышей 
доза в 200 р обычных Х-лучей (250 кв), полученная 
беременной матерью, избирательно разрушит у заро
дыша на определенных стадиях специфические пер
вичные клетки. Это нарушит последующие процес
сы развития. Вид уродства, возникающего в резуль
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тате этого воздействия, зависит от стадии эмбрио
нального развития в момент облучения. В лаборато
рии возможно фактически по желанию вызвать обра
зование целого ряда уродств нервной системы, ске
лета, глаз и других органов надлежащим приурочи- 
ванием облучения к определенной стадии развития. 
В общем существует критический период для вызы
вания любого определенного уродства.

40. Доза радиации также является важным опреде
ляющим фактором, так как некоторые процессы раз
вития более чувствительны, чем другие к нарушени
ям, вызываемым радиацией. После воздействия низ
ких доз (25-50 р) на данных стадиях развития могут 
появиться лишь известные аномалии, тогда как эф
фект дозы в 400 р столь повреждающий, что резуль
татом обычно оказывается уродство пли зародыш 
может быть даже сразу убит. В общем, процессы об
разования уродств в результате облучения развиваю
щихся млекопитающих могут быть объяснены на 
основании эмбриологических принципов, установлен
ных для других организмов.

41. Хотя данные о результатах облучения зароды
ша и плода у человека являются скудными и 
фрагментарными, имеется все же достаточно экспе
риментальных количественных данных, которыми 
можно руководиться, чтобы избежать клинических 
опасностей. Самая низкая доза обычных Х-лучей 
(250 кв), которая вызывает видимое разрушение эм
бриональных клеток у животных, равна 30 р, а 
дозы в 25 р способны вызвать аномалию развития 
скелета у мышей с некоторым предрасполагающим 
генетическим анамнезом. У лабораторных млекопи
тающих некоторые из самых тяжелых уродств разви
ваются после воздействия радиации на ранних этапах 
развития сомитов или в  период раннего органогенеза., 
но некоторые ткани продолжают оставаться высоко
чувствительными к лучевому поражению в течение 
всего внутриутробного периода жизни и до раннего 
младенческого возраста. Так, например, сетчатка 
глаза и мозг особенно предрасположены к образова
нию уродств. Если сделать заключение относительно 
человека на основании результатов эксперименталь
ной работы на животных в попытке оценить опасность 
для плода, то можно сказать, что некоторые части 
мозга человеческого зародыша являются вероятно 
чувствительными к значительному лучевому пораже
нию до последних месяцев внутриутробной жизни и 
что потеря единичных развивающихся нейронов воз
можна вплоть до ранней младенческой жизни. Среди 
детей, подвергнувшихся облучениям ш  и1его от 
атомных бомб, наблюдаются некоторые случаи мик
роцефалии с умственной отсталостью.

42. На экспериментальных животных было показа
но, что растворимые радиоактивные вещества, буду
чи проглочены матерью, могут через плаценту пере
даваться зародышу и растущему плоду. После про
хождения через плацентарный барьер, радиостронций 
и другие радиоактивные вещества могут затем 
отложиться в скелете или других органах и причи
нить повреждения. В самых ранних ста,днях эмбрио
генеза лучевое воздействие этого вида может коснуть
ся всех клеток растущего зародыша и походить на 
общее облучение тела, тогда как в более поздних ста
диях развития оно будет напоминать частичное об
лучение тела вследствие фиксации радиожитвного 
вещества в  определенных органах.

Облучение всего тела: однократная доза 

Острый лучевой синдром
43. Клинические наблюдения лиц, получивших по
вреждения от ядерных излучений в результате взры
вов ядерного оружия и лабораторных аварий, много 
способствовали обогащению наших знаний острых и 
подострых эффектов облучения всего тела у людей в 
пределах летальной дозы и ниже. Средняя летальная 
доза для человека считается равной приблизительно 
300-500 рэм. Эта доза вызывает состояние острой бо
лезни, кончающейся летально в течение от 30 до 
60 дней для 50 процентов облученных таким образом 
людей. Еще несколько человек умрет после этого 
срока. Ниже дается перечень наиболее важных кли
нических симптомов и описание болезни, развиваю
щейся в результате такого воздействия.

44. Самыми ранними симптомами являются тошно
та и рвота и иногда понос. Эти симптомы могут по
явиться в течение часа после облучения и могут 
длиться до двух дней. Они сопровождаются чувством 
большой прострации и усталости, повышением реф
лексов и другими симптомами, объясняемыми рас
стройством центральной и автономной нервной си
стемы. За этой первой фазой после облучения дозой 
около 400 рэм следует период субъективного благо
получия, хотя поражение тканей прогрессирует. Ха
рактерные изменения белых кровяных телец отмеча
ются очень рано. Обычно эти изменения уже имеются 
налицо в  первый день. Наблюдается раннее и бы
строе падение числа лимфоцитов. Гранулоциты, после 
преходящего начального увеличения, также быстро 
падают ниже нормального уровня. В случае летально
го поражения все виды белых кровяных телец про
должают падать до крайне низких уровней. Наблю
дается также аналогичное, хотя и менее тяжелое и 
несколько замедленное падение красных кровяных 
телец, что ведет к нарастающей анемии. Имеется 
тенденция к кровоточивости, которая объясняется 
уменьшением количества кровяных пластинок (тром
боцитов), а также увеличенной проницаемостью кро
вяных сосудов. Анемия или лейкопения могут дости
гать высоких степеней перед смертью.

45. В разгар заболевания, обычно в течение второй 
или третьей недели, полностью развившийся лучевой 
синдром характеризуется постоянной высокой темпе
ратурой и крайним истощением. Отмечается потеря 
веса, покрасненпе кожи (эритема) и выпадение во
лос, кровоизлияния в кожу и изъязвления во рту, 
горле и кишечнике. Потеря защитной функции слизи
стой оболочки рта и кишечного тракта, вместе с тя
желым нарушением образования белых кровяных те
лец и нарушением других иммунологических функ
ций, делает облученных лиц восприимчивыми к ин
фекциям со стороны бактерий, нормально обитающих 
у данного субъекта и обычно безвредных. Инфекции 
этого рода часто бывают причиной смерти.

46. Ясно, что первоначальное поражение ведет к 
сложной цепи событий, затрагивающих практически 
все органы тела и могущих серьезно нарушить сба
лансированное взаимодействие между ними (гомео
стаз). Помимо повреждения клеток, важную и часто 
решающую роль в патогенезе этой болезни играют 
общие реакции сосудистой и нервной систем, выра
женные изменения в водном и электролитическом ба
лансе и другие изменения обмена веществ.
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47. Лица, пережившие поражение такой величины, 
поправляются медленно и нуждаются в длительном 
периоде для выздоровления. Расстройства в крове
творных органах и гонадах исчезают последними, а 
некоторые изменения в костном мозгу и в циркули
рующих белых тельцах могут продолжать оставаться 
в течение многих месяцев. Картина восстановления 
сил после массивного лучевого поражения этого рода 
ясно показывает, что радиация, помимо причинения 
поражения, временно угнетает механизм репарации. 
Это угнетение реакции на лучевое поражение яв
ляется важным фактором, и его значение может быть 
равным фактору первичной чувствительности клеток.
48. При уменьшении дозы однократного общего об
лучения тела болезнь описанного выше типа будет 
соответственно менее тяжелой и будет наблюдаться 
меньше симптомов. Считается, что при дозе в 100 рэм 
не больше чем у 15 процентов подвергнувшихся облу
чению лиц будут признаки заболевания, причем бо
лезнь будет продолжаться у них недолго и протекать 
сравнительно легко. При низких дозах (между 25 и 
50 рэм) значимые изменения могут быть ограничены 
почти исключительно кровью, и их трудно обнаружить 
без применения специальных методов.

Возможные отдаленные эффекты
49. Характерной и поразительной особенностью лу
чевого поражения является тот факт, что, хотя среди 
лиц, выживших после воздействия большой однократ
ной дозы приблизительно в 400 рэм, отмечается ка
жущееся выздоровление, некоторые отдаленные по
следствия могут наблюдаться через несколько лет 
после облучения и выздоровления. Поздние измене
ния наблюдаются в настоящее время у лиц, выжив
ших после воздействия больших доз на все тело. Эти 
изменения включают: выпадение волос, изменения в 
строении и пигментации волос, катаракты, наруше
ние сперматогенеза, развитие анемии и лейкопении и 
лейкемии. Некоторые считают, что у человека также 
наблюдается неспецифическое увеличение смертности 
(сокращение нормальной продолжительности жизни 
вследствие других болезней, помимо лейкемии). Од
нако пока еще нет определенных данных, свидетель
ствующих об этом на основании наблюдений над 
жертвами атомных бомб в Японии и другими сопо
ставимыми группами.
50. Общее облучение тела, вызывая те или иные 
неспецифические тканевые изменения, может усугу
бить все те расстройства, которые обычно поражают 
людей и которые обычно увеличиваются с возрастом.

Сокращение продолжительности жизни
51. Все главные отдаленные эффекты, о которых 
говорилось выше, будут иметь тенденцию сокращать 
среднюю продолжительность жизни. Кроме того, эф
фектом излучений может быть ускорение темпа после
довательного ряда изменений, составляющих «нор
мальный» процесс старения. Опытами на животных 
было показано, что общее облучение дозами, которые 
не ведут к смерти в раннем периоде п которые дают 
относительно мало острых симптомов, может, тем не 
менее, сократить среднюю продолжительность жизни 
и возможно, что это относится и к человеку, хотя у 
человека трудно получить конкретные доказательства 
в этом отношении. Наблюдения в Соединенных Шта
тах над рентгенологами и другими лицами, пользую
щимися Х-лучами, примерно за последние двадцать

лет установили пока увеличение заболеваемости лей
кемией среди этого контингента лиц и дают кроме 
того основание предполагать, что быть может в этой 
группе общий коэффициент смертности от других 
«неспецифических» причин также увеличен. Предва
рительные результаты обследования среди рентге
нологов и радпологов Соединенного Королевства не 
дают, однако, никаких указаний на сокращение про
должительности жизни в этой группе по сравнению 
с другими медицинскими группами и контрольными 
контингентами населения. Данные наблюдений над 
людьми и лабораторных экспериментов, относящихся 
к сокращению и увеличению продолжительности жиз
ни, рассматриваются в приложении в .

Рак
52. В течение десяти лет после открытия Х-лучей 
выяснилось, что воздействие радиоактивных излуче
ний связано с опасностью развития злокачественных 
заболеваний. Первым свидетельством этого был рак 
кожи, развивающийся после тяжелых лучевых по
вреждений у лиц, подвергавшихся облучению в силу 
своей профессии или по ходу лечения. С тех пор было 
найдено, что излучения различного вида, как внеш
ние, так и внутренние, ведут к образованию или спо
собствуют развитию опухолей в кроветворных орга
нах (лейкемия), в коже и подкожной клетчатке, ске
лете (костная саркома при отравлении радием), в 
легком (рак легкого у шахтеров, работающих на ра
диоактивных рудниках), в щитовидной железе и в 
печени. Параллельные опыты, поставленные с жи
вотными, подчеркивают факт общей чувствительно
сти большинства тканей высших видов к образова
нию рака под действием радиоактивных излучений.
53. Так же как и в случае ультрафиолетовых лучей 
и многих химических агентов, способных вызывать 
образование рака, за воздействием ионизирующих 
излучений следует длительный период индуцирова
ния, который предшествует появлению злокачествен
ных опухолей. У человека период индуцирования для 
рака часто длится от десяти до двадцати лет и может 
быть еще более длительным. Для лейкемии период 
индуцирования по-видимому короче, и начало разви
тия этой болезни чаще порядка пять-десять лет после 
однократного облучения. Определить время индуци
рования опухолей, «спонтанно» развивающихся у че
ловека, не представляется возможным, так как их 
причины неизвестны. Но обычное увеличение частоты 
заболевания раком в более пожилом возрасте может 
служить указанием на то, что для человеческих опу
холей характерны длинные периоды индуцирования.
54. Этот период индуцирования характеризуется 
общими изменениями тканей, как указывалось выше, 
а именно: разрушение клеток, за которым следует 
компенсаторная пролиферация новых клеток и нару
шение питания тканей вследствие недостаточного 
кровоснабжения. В течение этих изменений происхо
дит общее нарушение структуры пораженной тка
ни. Хотя большинство радиоиндуцированных опухо
лей начинается в тканях, претерпевших такое изме
нение, причины увеличения частоты возникновения 
рака при этих условиях неизвестны. Клинический 
опыт заставляет считать, что образование злокаче
ственных опухолей, является редким, а отнюдь не по
стоянным или обязательным результатом.
55. В некоторых случаях было показано, что индуци
рование опухолей происходит скорее через посредство
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специфических физиологических и эндокринных реак
ций всего организма, чем вследствие специфического 
лучевого воздействия на клетку. Такие механизмы от
ветственны за индуцирование облучением опухолей 
яичников и гипофиза у мышей. В качестве другого 
примера было показано, что необлученные клетки 
зобной железы, будучи введены в организм облучен
ного хозяина, могут дать начало развитию злокаче
ственных опухолей. Существование таких непрямых 
физиологических механизмов у человека не было до
казано, но возможно, что они существуют.
56. Клинические и экспериментальные данные по
казывают, что при тотальном облучении тела лейке
мия является наиболее вероятным конечным послед
ствием среди различных форм злокачественных опу
холей. Лейкемия встречалась чаще других злокаче
ственных заболеваний среди обследованных рентге
нологов. Хотя сравнительно мягкие Х-лучи, воздей
ствию которых эти люди вероятно главным образом 
подвергались, вызывают гораздо больше ионизаций в 
некоторых богатых кальцием тканях, чем в мягких 
тканях, никакого увеличения костных опухолей у 
этой группы не отмечено.
57. При избирательном облучении скелета такими 
радиоэлементами, как радий, бросается в глаза уве
личение частоты костных опухолей. Это подтвер
ждается клиническими наблюдениями над многими 
лицами, которые двадцать пять —  тридцать пять лет 
тому назад случайно проглотили радий при окраши
вании часовых циферблатов или получили его перо
рально или посредством инъекции при неправильном 
лечении. Отмечены случаи, когда опухоли возникали 
у больных, которые после двадцати или больше лет 
удерживали во всем скелете от половины до одного 
микрокюри радия, откуда следует, что первоначаль
ная доза была приблизительно в сто раз больше. 
Общая средняя доза, сообщенная костям, была рав
на, приблизительно, 2 ООО рад. Поскольку большая 
часть этой радиации была сообщена альфа-частица
ми, средняя доза в рэм будет значительно выше. Од
нако у некоторых больных с общим содержанием ра
дия больше 10 микрокюри после больше чем двадца
тилетнего периода опухоль не развивалась, хотя у 
этих лиц постоянно обнаруживается ряд деструктив
ных и пролиферативных изменений в костях, анало
гичных изменениям, наблюдаемым в местах образо
вания злокачественных опухолей, вызванных воз
действием радиации.
58. Опытами на животных ясно установлено, что 
другие радиоэлементы, отлагающиеся в скелете, 
например, плутоний, стронций-89 и стронций-90 и 
различные редкоземельные элементы, также могут вы
звать образование опухолей и другие тканевые изме
нения, наблюдаемые у человека при отравлении ра
дием. Хотя таких случаев у людей не было отмечено, 
это можно приписать тому факту, что не было слу
чаев, когда люди подвергались бы воздействию этих 
радиоэлементов в дозах, которые могли бы сравни
ваться с экспериментальными дозами. Эксперимен
тальные данные заставляют предполагать, что часто
ту образования костных опухолей можно адекватно 
апроксимировать на основании величины дозы в рэм, 
полученной костными клетками. Опыты на мышах 
заставляют полагать, что десять микрокюри строн
ция-90 в скелете по их карциногенному эффекту 
эквивалентны не больше, чем одному микрокюри ра
дия. В одной серии опытов на животных, поставлен

ных для определения соотношения доза-эффект для 
радиостронция и для опухоли костей, кривая этого 
соотношения представлялась 8-образной. Однако по
ка еще нет решающего различия между толковани
ями, выраженными в терминах 8-образной, линейной 
или пороговой зависимости.
59. Ввиду того что опухоли, вызванные воздействи
ем радиации у человека и различных животных, воз
никают почти исключительно в поврежденной ткани 
и поскольку экспериментально было показано, что 
имеются уровни радиации, ниже которых нельзя кон
статировать увеличение нормального «биологического 
фона» частоты развития опухолей, то считалось, что 
имеется минимальная (пороговая) доза радиации, 
вызывающая индуцирование опухолей. Такие пороги 
варьируют от органа к органу и с возрастом организ
ма. Вследствие ограничений, присущих эксперимен
тальным методам, включая время, которое проходит 
до появления опухоли после применения канцеро
генных агентов и вследствие «биологического фона» 
спонтанных опухолей, равно как физического фона 
радиации, остается возможность, что истинного поро
га быть может и не существует. Положение было бы 
тогда аналогичным тому, которое имеется в случае 
генетических изменений.
60. В соответствии с последней теорией было вы
сказано предположение, что опухоль может иметь сво
им началом мутационные изменения в одной сома
тической клетке или, альтернативно, что соматическая 
мутация может быть одним из событий, ведущих к 
образованию опухолп. В ее самой простой форме те
ория соматической мутации постулирует, что каждое 
реличение радиации выше природного фона, несет 
с собой пропорциональную вероятность образования 
опухоли (линейная чувствительность). Верхний пре
дел радиационного эффекта в вызывании опухоли 
костей может быть вычислен на основании следующе- 
щего соображения. Если предположить, что 10 про
центов всех первичных костных опухолей обусловли
ваются природным уровнем радиации в 9 рэм в те
чение семидесятилетнего периода жизни человека и 
если, далее, допустить, что естественная частота этих 
опухолей составляет от 5 до 10 случаев на миллион 
индивидуумов в год, что реличение от добавочной 
радиации является линейной функцией этой чувстви
тельности и, наконец, что никакого порога не суще
ствует, то тогда увеличение в результате добавления 
одного рэм в течение семидесяти лет будет равно 
одной девяностой естественной частоты. Таким обра
зом, в течение 70 лет к предположенному количеству 
350—-700 случаев на миллион населения добавилось 
бы 4— 8 случаев. Это можно считать на самый худой 
конец; если существует порог для вызывания опухо
лей кости, который выше, чем предположенная то
тальная радиация, то реличение будет равно нулю. 
Волее сложные механизмы образования раковых опу
холей должны дать промежуточные величины.
61. Чтобы сделать аналогичные предсказания в 
случае лейкемии, представляется разумным предпо
ложить, что не все случаи лейкемии обусловливаются 
природной радиацией, так как во внешней среде 
имеются другие известные причины и так как на
блюдения над людьми, подвергнршимися облучению 
высокими дозами, указывают на более низкий наклон 
кривой зависимости между дозой и числом случаев. 
Предположив, что реличение числа случаев на один 
рэм выразится в  1,5 на один миллион в год до конца
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жизни лиц, подвергающихся облучению, и приняв во 
внимание два лимитирующие механизма, рассматри
ваемые в предыдущем пункте, мы получим количе
ство случаев, добавляемых к естественной частоте 
дозой в 1 рэм в течение семидесяти лет (для населе
ния со средним возрастом в 35 лет), равное 1,5 X  35 
или 52 индуцированным случаям на миллион лиц в 
течение 70 лет (т. е. около 150 ООО случаев в течение 
70 лет при населении земного шара в 3 миллиарда), 
как верхний предел и ноль как нижний предел. Верх
няя величина будет представлять увеличение есте
ственной частоты лейкемии, исчисляемое в 1 400 до 
3 500 на миллион в течение семидесяти лет (или в 
пределах от 4 до 10 миллионов для всего населения 
земного ш ара). Эти величины являются теоретиче
скими вычислениями, и весьма трудно оценить отно
сительную роль радиации и других факторов внешней 
среды в вызывании опухолей у человека.

IV". РЕЗЮМЕ И ВЫВОДЫ

62. За последние шестьдесят лет накоплено большое 
количество сведений относительно соматических эф
фектов ионизирующих излучений на человека и на 
животных. Эти сведения получены на основании мно
гочисленных наблюдений над людьми и обширных 
экспериментов с лабораторными животными. В обоих 
случаях изучались эффекты как внешнего, так и 
внутреннего облучения, и, хотя многие из этих эф
фектов далеко еще не поняты во всех деталях, наши 
знания достаточны для того, чтобы дать общую кар
тину явлений, происходящих после того, как люди 
или животные подвергаются действию ионизирующих 
излучений любого рода. В общем, эффекты, насту
пающие после воздействия относительно больших доз, 
хорошо известны, тогда как действие малых доз да
леко не так хорошо понятно.
63. Все виды ионизирующих излучений вызывают 
аналогичные биологические эффекты. Эти эффекты 
обычно не отличимы от других патологических состо
яний. Некоторые излучения, такие, как нейтроны и 
альфа-лучи, более эффективны в вызывании некото
рых видов соматических эффектов. Физические фак
торы облучения, такие, как доза, мощность дозы и 
распределение дозы, столь же важны для определе
ния характера и размеров биологического действия, 
как и возраст и пол лица, подвергнувшегося облуче
нию, равно как область тела, которая подверглась 
облучению. Радиоактивные изотопы вызывают вред
ные эффекты в органах их преимущественного удер
жания. Степень этих эффектов зависит от таких фи
зических характеристик изотопов, как период полу
распада и вид и энергия испускаемых излучений, 
равно как и время удержания изотопа в определен
ном органе и чувствительность данного органа к лу
чевому поражению. В последние годы было показано 
поглощение измеримых количеств радиоактивных ве
ществ людей и животных. Стронций-90, имеющий 
период полураспада 28 лет и отлагающийся избира
тельно в костях, может быть приведен в качестве 
примера, на который должно быть обращено особое 
внимание.
64. Воздействие относительно больших доз внешнего 
или внутреннего облучения вызывает ряд характер
ных п хорошо известных соматических эффектов, ко
торые могут наступить либо немедленно, либо с 
задержкой от нескольких дней до нескольких лет. Не 
которые органы, как, например, кровотворные орга

ны, кожа и гонады, особенно чувствительны к воздей
ствию ионизирующих излучений. Многие из острых 
эффектов, таких, как эритема кожи и лучевая болезнь, 
развивающиеся после тотального облучения, имеют 
характерный порог. Аналогичные пороги существуют 
для острых расстройств системы крови и костной 
ткани после введения внутрь больших количеств ра
дия и других радиоактивных веществ.
65. Ткани зародыша и плода являются одними из 
самых чувствительных тканей к действию радиации. 
После случайного и терапевтического облучения бе
ременных женщин или после диагностических проце
дур, например, пельвиметрии, наблюдались уродства 
и другие патологические состояния. Эксперименталь
но доказано, что радиоактивные вещества, такие, 
как стронций и другие растворимые радионуклиды, 
циркулируя в крови матери, могут поглощаться пло
дом и отлагаться в его органах, например, в скелете, 
где они могут вызвать поражения.
66. При понижении дозы радиации ниже величины, 
вызывающей острые функциональные или морфологи
ческие изменения, становится труднее обнаружить 
немедленно реакции организма и эффекты могут про
грессивно запаздывать во времени. При этих услови
ях воздействия не легко обнаружить пороги. Факти
чески, для некоторых самых поздних явлений неиз
вестно, существуют ли вообще пороги.
67. Весьма характерной особенностью лучевого по
ражения является то обстоятельство, что отдаленные 
реакции могут наступить спустя много месяцев или 
лет после облучения. Морфологические и функцио
нальные изменения, имеющие место в течение дол
гих периодов латентности, мало понятны. Выло пока
зано, что даже после таких периодов могут развить
ся острые проявления соматических эффектов. Среди 
поздних эффектов следует упомянуть лейкемию, рак 
кости и другие злокачественные изменения. Было 
показано, что облучение всего тела может сократить 
среднюю продолжительность жизни подопытных жи
вотных и возможно, что то же самое относится и к 
человеку.
68. Небольшие дозы радиации, даваемые повторно, 
могут иметь кумулятивный эффект в тех случаях, 
где процессы восстановления и компенсации ограни
чены. Неизвестно, существует ли сенсибилизация. 
Существование адаптации в широком биологическом 
смысле этого понятия не было доказано.
69. Ввиду имеющейся в настоящее время тенденции 
к постепенному повышению уровней ионизирующих 
излучений в результате различных влияний и учиты
вая продолжительность жизни человека, считается, 
что наряду с измерениями этих уровней необходима 
постоянная научно-исследовательская работа по из
учению всех аспектов соматических эффектов радиа
ции. Для того чтобы обеспечить тщательное изучение 
всех относящихся сюда факторов, Комитет подчерки
вает важность:

a) демографических исследований популяций, ко
торые живут в районах, отличающихся в отношении 
уровней природной радиации, с обращением внима
ния на эффекты, зависящие, возможно, от этих уров
ней или от других переменных факторов окружающей 
среды, могущих вызвать аналогичные эффекты;

b) систематических широкого масштаба исследо
ваний групп лиц, получивших облучение в медицин
ских целях;
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с) продолжения и расширения экспериментальной 
работы, поставленной со многими экспериментальны
ми организмами на предмет изучения поздних сома
тических эффектов малых количеств внешней и 
внутренней радиации с обращением особого внима
ния на зависимость между дозой и эффектом;

й) разработки методов, могущих служить в каче
стве чувствительных показателей повреждения, вы
званного воздействием малых количеств радиации;

е) расширенных клинических и эксперименталь
ных исследований природы рака и лейкемии в связи 
с лучевым воздействием, а также исследований основ
ных целлюлярных биологических проблем, могущих 
иметь к этому отношение;

$) увеличенных возможностей для обмена опытом 
между экспертами, занятыми во всех этих областях 
научно-исследовательской работы.
70. Можно ожидать, что научно-исследовательская 
работа во всех этих областях принесет большую поль
зу человечеству. Это произойдет не только благодаря 
лучшему пониманию эффектов ионизирующих излу
чений, но также благодаря увеличению знаний зло
качественных опухолей и процессов старения. В на
стоящее время, ввиду того что пороговые дозы для 
отдаленных соматических эффектов радиации точно 
неизвестны, следует признать, что воздействие на че
ловеческие популяции увеличенных уровней ионизи
рующих излучений может причинить значительное и 
широко распространенное соматическое повреждение.



Глава VI

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ РАДИАЦИИ

1. Унаследованные признаки человека отличают его 
от других видов и отчасти определяют природу каж
дого из нас. Они накапливались в течение многих 
поколений. Экспериментальная работа, проделанная 
со многими организмами, показала, что ионизирую
щие излучения могут вызывать мутации, которые 
являются стойкими и большей частью вредными изме
нениями унаследованных признаков. Поэтому не при
ходится сомневаться, что зародышевые клетки чело
века иногда претерпевают аналогичные изменения 
под воздействием радиации. Таким образом это воз
действие в течение ряда поколений будет поражать 
отдельных потомков в будущих популяциях, которые 
сами по себе могут никогда не подвергнуться воздей
ствию радиации.
2. Хотя некоторые опасности связаны почти со вся
ким технологическим прогрессом, необходимо помнить, 
что наследственные изменения являются неизбежным 
последствием облучения человеческих популяций и 
что они затрагивают без разбора лиц, которые редко 
(или даже никогда) могут быть лично идентифи
цированы. Они создают поэтому моральные и право
вые проблемы, которые особенно должны тревожить 
правительства. Эта глава касается как мутации, осо
бенно у человека, так и последствий, которых можно 
ожидать от усиления этого процесса вследствие не
больших общих добавок к лучевому воздействию на 
человеческие популяции. Некоторые употребляемые 
здесь термины были уже описаны (глава II, пунк
ты 35— 38).

I. МУТАЦИЯ 

Общие сведения
3. Некоторые факты относительно мутаций столь 
широко были подтверждены опытами на других орга
низмах, что мы можем с полной уверенностью рас
пространить их на мутацию у человека:

a) Мутации, будучи однажды закончены, непопра
вимы. Измененные или мутантные гены могут пре
терпевать дальнейшие преобразования лишь путем 
новых мутационных процессов.

b) Мутации возникают случайно в том смысле, 
что они не обусловлены каким-нибудь определенным 
аспектом окружающей среды, в отношении которой 
мутантный организм впоследствии обнаружит изме
ненную реакцию.

c) Значительное большинство наблюдаемых эф
фектов мутации вредно. Комбинации генов, есте
ственно существующие у индивидуумов какого-нибудь 
вида, отбирались в течение очень многих поколений. 
Всякое случайное изменение имеет поэтому мало 
шансов быть непосредственно полезным.
4. Мутации можно грубо классифицировать в  зави
симости от того, представляют ли они собой структур
ные изменения, захватывающие целые участки хро
мосом, или же они являются так называемыми точеч

ными мутациями, которые, по-видимому, затрагивают 
лишь единичные гены.Н2 Главной проблемой для че
ловека является действие облучения на клетки заро
дышевой линии, из которых образуются яйца и спер
матозоиды. При экспериментальных исследованиях с 
животными грубые изменения хромосом у потомков, 
зачатых спустя много времени после такого облуче
ния, наблюдаются реже нежели точечные мутации; 
они также сравнительно редки при воздействии низ
ких доз. Таким образом мутации, передаваемые буду
щим поколениям —  это главным образом предпола
гаемые генные мутации: точечные мутации и такие 
небольшие перестройки и утраты, которые ведут себя 
подобно последним.112 Последствия этих небольших 
изменений колеблются от самой тривиальной вариа
ции или незначительного ущерба до расстройств, ока
зывающих серьезное влияние на воспроизводство или 
даже на выживаемость.

Естестветые мутации
5. Под естественными мутациями понимаются такие 
мутации, которые вызываются условиями вне нашего 
контроля в нормальной жизни, такими как природные 
источники радиации, термическое возбуждение и хи
мические процессы внутри клеток. Эксперименталь
ные исследования естественных мутаций, проделан
ные на многих организмах, начиная от одноклеточных 
форм до высших растений, насекомых и млекопитаю
щих, показали, что мутация в любом отдельном кон
кретном генном л оку се является весьма редким явле
нием.1123 Имеется, однако, значительное колебание 
частот мутации между различными локусами, равно 
как и между различными организмами.1124-28 Расчеты 
частот появления новых мутантных генов для мьтти 
и плодовой мушки дрозофилы большей частью колеб
лются в пределах между 10 '5 и 10_6 на один локус на 
каждую исследуемую гамету, но ввиду того что есте
ственные мутации бывают редко, то эти расчеты под
вержены большим выборочным ошибкам и быть мо
жет некоторому искажению в отношении группы, по 
которой имеются вычисления. У бактерий наблюда
лись столь низкие частоты, как 10-9 на один локус 
на клетку. У человека нельзя пользоваться экспери
ментальным скрещиванием для увязывания данной 
мутации с каким-нибудь определенным локусом, и не
обходимо для анализа имеющегося материала поль
зоваться специальными методами, прямыми или кос
венными.
6. Прямым методом1130 пользуются только для из
учения мутаций в доминантные гены, т. е. гены, ко
торые проявляются в гетерозиготах, и, в  модифици
рованной форме, для изучения мутаций генов, рас
положенных на хромосомах, определяющих пол. Этот 
метод основан на прямом подсчете количества спора
дических и унаследованных случаев изучаемого со
стояния. Для отдельных нозологических единиц ча
стоты появления новых доминантных мутантных
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генов большей частью колеблются между 4 х  Ю*6 
и 4 0 х Ю '6 на гамету. Эти величины подтверждаются 
вычислениями с помощью косвенного метода. Следует, 
однако, напомнить, что отдельная нозологическая еди
ница может быть затронута мутацией любого из мно
гих генов.
7. Частоты мутации для нозологических единиц, 
обуславливаемых рецессивными генами, не могут 
быть определены прямым подсчетом, но их можно 
тем не менее рассчитать косвенным методом.1131 Этот 
последний метод основан на гипотезе, что исследуе
мая популяция находится в состоянии генетического 
равновесия, при котором в ней образуется столько 
же новых форм генов посредством мутаций, сколько 
их элиминируется вследствие последующей стериль
ности. Затем делается попытка определить число слу
чаев стерильности. Однако возможное легкое преиму
щество или ущерб у лиц, гетерозиготных по данному 
гену, может сильно изменить эти цифры, которые по
этому, а также по другим причинам, действительно 
являются весьма неопределенными.1132 Для улучше
ния точности этих расчетов необходимо иметь больше 
сведений относительно таких селективных давлений.

Радиоиндуцированные мутации
8. Все виды ионизирующих излучений, испытанные 
экспериментально на живых существах, способны вы
зывать наследственные мутацпи при поглощении 
энергии в клетках зародышевой линии.
9. Для всякого обсуждения проблемы генетических 
последствий воздействия ионизирующих излучений 
чрезвычайно важно установить зависимость частоты 
индуцированной мутацпи от дозы, и особенно устано
вить, является ли эта зависимость линейной при более 
низких дозных уровнях. Комитет подчеркивает, что в 
настоящее время неизвестно существование порога 
для лучевого воздействия, ниже которого генетическое 
повреждение не имеет места. Линейная зависимость 
эффекта от дозы экспериментально довольно хорошо 
установлена для средних доз, для более же низких 
доз экспериментальные данные все более скудны, 
кончаясь одним экспериментом со спермой дрозофилы 
при дозе 25 рад.Н1° В Соединенном Королевстве и в 
Соединенных Штатах уже запланированы или под
готовляются эксперименты, которые вместе проверят 
линейность в интервале доз от 37,5 до 600 рад для 
облучения сперматогониев мышей.Н11 Однако при 
обсуждении опасности радиации у человека главный 
интерес представляет диапазон от 5 до 25 рад. Если 
могут быть найдены методы экспериментальной про
верки линейности на каком-нибудь организме в вы
шеуказанном интервале доз, особенно для облучения 
зародышевых клеток, то такой эксперимент должен 
быть поставлен. Пока же разумно будет исходить из 
предположения, по крайней мере, такого же риска, 
который вытекает из линейной зависимости между 
мутацией и гонадной дозой, как это было сделано в 
настоящем докладе.
10. Для других организмов, кроме человека, было 
установлено, что мутационный эффект заданной дозы 
в широких пределах не зависит от времени, в течение 
которого она была сообщена. Кроме того, было пока
зано, что у мышей не отмечается восстановления от 
мутационного поражения при наблюдениях в течение 
срока до двух лет после облучения. Диапазон перио
дов времени, которые были экспериментально иссле
дованы, даже приблизительно не может сравниться с

периодом воспроизводства равным приблизительно 
тридцати годам, когда речь идет о хроническом облу
чении человеческих популяций. Тем не менее, ввиду 
отсутствия доказательства противного, Комитет при
нимает заключение, что мутационный эффект малых 
доз радиации, сообщенной клеткам зародышевой ли
нии человека, в течение длительных периодов вре
мени кумулятивен и поэтому необходимо считать, что 
любое облучение целых популяций будет пметь гене
тические последствия.
11. В отношении ряда организмов имеется полное 
основание думать, что вызванный радиацией мутаци
онный акт не завершается в момент облучения, а 
продолжается в виде ряда последующих физиологи
ческих процессов, которые могут занимать несколько 
десятков минут и даже длиться несколько часов. По
этому, помимо возможной профилактики до начала 
облучения, может существовать возможность репара
ции в течение ограниченного времени после облуче
ния.1112-13 Комитет считает, что необходимо активно 
проводить и поддерживать работы по выяснению та
ких возможностей и будущего их использования.
12. Имеющиеся в настоящее время данные застав
ляют считать, что мутации, вызванные ионизирую
щими излучениями, в общем аналогичны по характе
ру и эффекту мутациям естественного происхожде
ния.1116 Настоящий доклад исходит поэтому из пред
положения, что это именно так. Тем не менее Комитет 
признает необходимость дальнейшей научно-исследо
вательской работы, прежде чем можно будет быть 
уверенным, что радиоиндуцированные мутации иног
да качественно не бывают несколько отличны от му
таций спонтанного происхождения и что по своим по
следствиям они не являются более тяжелыми, чем эти 
последние.
13. Ниже будет показано, что для оценки опасно
стей, возникающих вследствие облучения человече
ских популяций, удобно пользоваться понятием дозы, 
которая в одном поколении вызывает столько же до
бавочных мутаций, сколько уже случается естествен
но, —  это так называемая «удваивающая доза».Н62 
Комитет признает обоснованность и практическую 
полезность понятия репрезантативной удваивающей 
дозы, особенно ввиду принятия в настоящее время по
ложения о линейной зависимости между дозой и ча
стотой индуцированной мутации. Таким образом Ко
митет соглашается, что средняя величина, надлежаще 
усредненная для большого класса человеческих генов, 
поскольку это можно определить, может быть взята 
как репрезентативная цифра для больших классов 
генов, которые совокупно определяют широкие кате
гории повреждений в популяциях.1162
14. Всякое определение у человека показателей 
индуцированной мутации индивидуальных генов тре
бует чрезвычайно трудных исследований, проведен
ных на очень большом материале.1146-58 Фактически, 
уже законченные наблюдения над потомками облу
ченных родителей не смогли обнаружить ясных изме
нений или увеличения числа случаев каких-нибудь 
исследованных нозологических единиц.1150-51 Самый 
факт отрицательного результата дает основание счи
тать, что репрезентативная удваивающая доза для че
ловеческих генов не лежит ниже 10 рад.Н71 Однжо 
при этих обследованиях довольно постоянно кон
статировались небольшие изменения Н5«-51 в направ
лениях, которых можно ожидать в результате увели
ченных показателей мутации. Взятые вместе, эти кон
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статированные небольшие изменения, по-видимому 
устанавливают существование явлений, которых мож
но ожидать как результата увеличенной мутации. Кро
ме того,представляется несколько маловероятным,что
бы такие изменения наблюдались, если бы репрезента
тивная удваивающая доза для человеческих генов 
превышала 100 рад. Комитет принимает поэтому, как 
вероятное предположение, что репрезентативная 
удваивающая доза для человеческих генов лежит в 
пределах диапазона от 10 до 100 рад, но для целей 
вычисления геометрическая средняя (около 30 рад) 
является удобной цифрой.1173 Репрезентативная уд
ваивающая доза для генных мутаций у человека ни 
в коем случае не может лежать ниже, примерно, 
3 р ад —-величины генетически значимой дозы, по
глощаемой населением в большинстве местностей от 
природных источников радиации.1172
15. Всякое дальнейшее сужение диапазона количе
ственных отношений между дозой и мутацией у чело
века, выраженных здесь посредством репрезентатив
ной удваивающей дозы, может быть получено лишь в 
результате сравнительных обследований потомков 
специальных облученных групп, с одной стороны, и 
контрольных групп, с другой. Более или менее твердо 
установленное явление —  это сдвиг в соотношении 
полов в момент рождения среди потомков облученных 
родителей.1150 Для уяснения этого явления и его тол
кования настоятельно необходимы опыты с животны
ми, особенно с млекопитающими, параллельно с про
должением и расширением обследований, касающих
ся радиоиндуцированного генетического повреждения 
у человека.
16. Имеется еще другой подход, для того чтобы вы
разить общее количественное отношение между ра
диационным воздействием и вызванной мутацией у 
человека. Он заключается в постановке вопроса: ка
кое общее количество мутаций получается в резуль
тате заданного воздействия радиации на набор чело
веческих генов? Ввиду того что у человека не было 
сделано никаких прямых наблюдений радиоиндуци- 
рованных мутаций, ответить на этот вопрос можно 
лишь приближенно на основании весьма неточного 
метода аналогии с другими видами.1174

П. КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА 
ЭФФЕКТА ОБЛУЧЕНИЯ

17. Было бы желательно численно выразить гене
тические эффекты воздействия радиации в термине 
«социальные последствия». Однако такие последствия 
столь разнообразны в своих эффектах на индивиду
ум, его семью и на общество, что невозможно выра
зить это численно. Возможно, однако, измерить ряд 
компонентов, наиболее удовлетворительным из кото
рых в настоящее время является число лиц, более 
или менее серьезно пораженных наследственными де
фектами. Альтернативная мера, имеющая более непо
средственное отношение к общей частоте мутации, 
может быть выражена в величинах понижения спо
собности индивидуумов к выживанию и воспроизвод
ству.1182
18. Даже полное знание отношения доза-мутация у 
человека было бы недостаточно для того, чтобы сде
лать полезные расчеты социальных последствий (по 
смыслу предыдущего пункта), являющихся результа
том воздействия на популяцию заданной дозы радиа
ции. Действительно, такие расчеты не могут быть 
более или менее исчерпывающими, пока в науке о

генетике человека имеются пробелы. При современ
ном уровне наших знаний Комитет предпочел подойти 
к этой проблеме последовательной постановкой сле
дующих вопросов: а) как велики социальные!
последствия, тяготеющие в настоящее время на 
человеческих популяциях в результате наличия не
благоприятных генов; Ь) какая часть этих послед
ствий обусловливается непрерывно происходящей 
генной мутацией и с) как велико увеличение показа
телей мутации генов, выраженное в виде дроби от 
величины естественных показателей, которого можно 
ожидать при увеличении естественного радиационного 
воздействия на заданную величину. При известных 
допущениях произведение этих количеств может дать 
меру социального бремени налагаемого на популяцию 
в результате заданного лучевого воздействия.1183 Эти 
допущения следующие:1185

I) Что та часть современного генетического соци
ального бремени, которая обусловлена повторной му
тацией, увязана с нынешней естественной распро- 
станенностью мутации посредством равновесия между 
возникновением и элиминацией неблагоприятных му
тантных генов. Действительно, нынешняя частота 
элиминации таких генов должна, через их теперешнее 
число и распределение, быть увязана сложным обра
зом с историей мутации и элиминации в данной по
пуляции.

и ) Что будущая среда будет достаточно сходной с 
существующей средой, чтобы проявление мутации 
было в основном таким же, как и в настоящее время;
и, в частности, что соотношение между социальными 
последствиями и элиминацией мутантного гена за
метно не изменится.

ш ) Что генная мутация, вызванная облучением, 
качественно такого же характера, что и мутации есте
ственного происхождения.
Комитет считает, что предположения (I) и (и )  явля
ются вполне вероятными предположениями и прини
мает предположение (ш ) как апроксимацию.

П1. СОЦИАЛЬНОЕ БРЕМЯ, ВОЗЛОЖЕННОЕ НА ПОПУЛЯЦИИ
НАЛИЧИЕМ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ ГЕНОВ И ЭФФЕКТЫ 

УВЕЛИЧЕННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ ИЗЛУЧЕНИЙ

19. Одной из целей генетики человека является рас
ширение наших знаний о роли, которую играют ге
нетические факторы в состоянии здоровья и развития 
болезней. Эта цель в значительной степени дости
гается высокоспециализированными исследованиями 
пораженных индивидуумов и их семей и изучением 
детей от близкородственных браков, близнецов и це
лых популяций. Вся научно-исследовательская работа 
в этой широкой области весьма важна для обсуждае
мых в настоящем докладе проблем.

Наследственная заболеваемость, вызываемая 
специфическими особенностямиН88-°4

20. Считается, что около 4%  всех живорожденных 
младенцев страдают или будут страдать уловимыми 
важными наследственными признаками. Однако лишь 
при наличии известных условий зависимость между из
менениями в частоте мутации и изменениями частоты 
этих признаков может быть заранее предсказана. В 
частности, следует указать на то, что частота при
знака в значительной степени определяется равнове
сием между мутацией и отрицательным отбором по 
данному признаку. В общем, это условие может быть 
удовлетворено лишь для признаков, определяемых
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простыми генетическими механизмами и, обычно, 
единичными мутантными генами. У живорожденных 
общая частота признаков, которые, считается, удов
летворяют обоим этим критериям, составляет вероят
но не больше 1% от всех живых рождений, включая 
некоторые признаки, эффекты которых незначитель
ны.1190 Большинство мутантных генов, о которых 
здесь идет речь, является доминантными генами, хотя 
некоторые из них рецессивные.
21. В добавление к этим признакам имеется значи
тельное число признаков, поражающих около 1% 
всех живорожденных.1190 Эти признаки генетически 
обусловлены механизмами, которые отнюдь не пред
ставляются ясными. В некоторых случаях среда, 
окружающая зародыш в матке, имеет невидимому 
значение как фактор, от которого зависит, проявятся 
ли эти механизмы, причем имеются некоторые дан
ные для предположения, что здесь участвуют многие 
гены, модифицирующие этот процесс сложным обра
зом. Синдром волчьей пастп является хорошим при
мером этой категории. Эти признаки чаще встреча
ются в одних и тех же семьях, но редко в такой сте
пени, чтобы их можно было объяснить генетической 
теорией, базирующейся на каком-нибудь простом ме
ханизме.
22. Остающиеся 2% попадают в две группы нерав
ной величины.1190 Признаки менее многочисленной 
группы встречаются в семьях в отношениях, которые 
согласуются с простой теорией передачи рецессивных 
генов, но общая частота их появления, взятая вместе 
с крайне негативным отбором вследствие тяжести 
этих признаков, слишком высока, чтобы ее всецело 
можно было объяснить равновесием между мутацией 
и отбором, т. е. если не постулировать показатели 
мутации, в несколько раз превышающие те, которые 
вычислены для доминантных мутаций у человека или 
для генов, экспериментально изученных у животных. 
Прекрасным примером является фиброз поджелудоч
ной железы с кистозным перерождением. Можно от
метить, что многие расчеты показателей мутации для 
рецессивных генов будут слишком высокими, если их 
калькулировать на основе предположения о равновесии 
между мутацией и отбором против данных признаков. 
Более многочисленную группу образуют болезни, ин
дивидуально часто встречающиеся и тяжелые, кото
рые некоторыми исследователями приписываются 
простым мутантам, каким-то образом модифициро
ванным в  их проявлении, но для которых степень 
и способ генетического влияния точно неизвестны 
и трудно определимы. Лучшими примерами этого 
класса ягвляется сахарное мочеизнурение (сНаЪекя 
теГШ из) и шизофрения. Если предположить, что на
блюдаемые высокие частоты таких признаков обусла
вливаются равновесием между мутацией и отбором, 
то необходимо постулировать показатели мутаций, ко
торые кажутся чересчур высокими; это особенно 
верно в том случае, если некоторая степень про
явления данного признака у гетерозиготных является 
обычной.
23. Лишь в отношении строго ограниченной катего
рии признаков, которые были упомянуты первыми 
(определяемые единичными генами), возможно пред
сказать с большей или меньшей уверенностью эффект 
данного увеличения частоты мутации.1192 Для всех 
других упомянутых признаков любое увеличение му
тации в конце концов выразится в каком-то одинако
вом или меньшем возрастании частоты признака.1192

Таким образом, можно ожидать, что категория при
знаков, затрагивающая примерно 1% всех живорож
денных, в конце концов увеличится в  прямой пропор
ции с любым изменением частоты мутации, поддер
живаемой в течение достаточно долгих периодов. 
Остающиеся классы признаков, о которых говорилось 
выше, затрагивающие около 3%  всех живорожден
ных, так же, можно ожидать, увеличатся, но это уве
личение будет меньше, чем пропорционально измене
нию частоты мутации, хотя точную его величину в 
настоящее время нельзя вычислить. Постоянное уд
ваивание частоты мутации может поэтому в конце 
концов повести к увеличению теперешней цифры 
4%  пораженных живорожденных на несколько боль
ше, чем 1% и меньше, чем на 4% , т. е. процент по
раженных индивидуумов составит от 5 до 8% .
24. Общее число лиц, которые в конце концов будут 
затронуты в результате данного небольшого увеличе
ния частоты мутации за одно поколение также может 
быть вычислено: оно равно дополнительному числу, 
которое будет поражаться в каждом поколении в усло
виях равновесия с частотой мутации, стойко уве
личенной в той же степени. Однако пораженные 
индивидуумы, составляющие это общее число, были 
бы распределены неизвестным образом на много по
колений, следующих за поколением, в котором про
изошло временное увеличение частоты мутации.
25. Эти соображения не принимают во внимание 
влияние мутации на так называемые «биометриче
ские» показатели, рассматриваемые в  пункте 27 и 
последующих. Кроме того, они игнорируют существо
вание большого класса генных мутаций с относитель
но незначительными .эффектами, наблюдающимися у 
экспериментально облучаемых организмов. Хотя та
кие мутантные гены индивидуально оказывают менее 
неблагоприятное влияние на выживаемость и воспро
изводство, можно ожидать, что они будут распростра
няться на большее число людей среди данного насе
ления, чем те, которые рассматриваются здесь, и 
могут в действительности быть главным фактором в 
общих социальных последствиях длительного увели
чения частоты мутации.
26. На основании вышесказанного можно сделать 
простой расчет числа пораженных индивидуумов1192 
стационарного населения в 1 миллион лэттт на поко
ление и на каждый рад постоянного генетически зна
чимого облучения на одно поколение. По достижении 
равновесия (т. е. спустя много поколений) число ин
дивидуумов с дефектами, относимыми за  счет этого 
одного рад на поколение, будет лежать вероятно меж
ду 100 и 4 ООО в каждом поколении 1 миллиона лиц, 
т. е. даст увеличение числа пораженных лиц между
0,01 и 0,40 процента населения. Если бы доза в 1 рад 
была применена лишь один раз к одному поколению, 
то можно было бы ожидать, что общее число индиви
дуумов с дефектами будет от 100 до 4 000, но они 
распространятся неизвестным образом на многие по
следующие поколения. Требуется значительное время, 
чтобы большая часть генетического повреждения, 
обусловленного мутациями, проявилась в форме по
раженных индивидуумов. Если предположить, что на
селение земного шара стабилизируется на величине 
5 х  Ю9 человек до того, как современная мутация 
проявится таким образом, и что к тому времени насе
ление земного шара в возрасте ниже среднего вос
производительного возраста составит приблизительно 
2,5 х  Ю9 человек, то вышеупомянутые цифры соста
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вят соответственно 250 ООО и 10 миллионов в каждом 
поколении после достижения равновесия и 250 ООО и 
10 миллионов всего, но распространенных неизве
стным образом на длительный период, после облуче
ния. Этн расчеты применимы к каждой дозе в один 
рад от любого источника облучения, действующего на 
все население земного шара.

Биометрические показатели13-95-103
27. Некоторые признаки у человека выявляют тип 
генетически контролируемой вариации, несколько от
личной от «все или ничего» контроля, осуществляе
мого специфическими генами, о которых шла речь до 
сих пор в настоящем докладе. Эти признаки в общем 
могут быть измерены количественно, и поэтому их 
называют биометрическими. Они определяются ге
нами так же, как и те, о которых шла речь выше, за 
исключением лишь того, что их эффекты настолько 
малы или связаны друг с другом или с окружающей 
средой столь сложным образом, что эффекты отдель
ных генов не могут быть различимы и могут быть из
учаемы лишь совокупно при помощи статистических 
методов. Поэтому очень мало известно эксперимен
тально об их мутациях или об их поведении в другом 
отношении. Однако известно, что они оказывают зна
чительное влияние на такие важные признаки, как 
продолжительность жизни, вес при рождении, рост и 
умственные способности. Как средняя величина, так 
и степень вариации этих признаков в данной популя
ции может меняться под влиянием ее генетической 
конституции. Изменения той или другой величины 
следует рассматривать в связи с репродуктивной спо
собностью,. а также в связи с их социальными послед
ствиями.
28. Имеется два вопроса основного значения, кото
рые в значительной степени остаются без ответа:
a ) степень, в которой популяционная средняя опре
деляется скорее повторной мутацией, чем только рав
новесием между селективными силами,1199-100 и
b) доля генетического компонента вариабпльности, 
падающая на повторную мутацию.1197"98 Нельзя иск
лючить возможность того, что в случае некоторых 
признаков у человека частота мутаций является 
основным фактором, определяющим среднюю и варп- 
абильность данной популяции. С другой стороны, по
скольку такие влияния, как изменения среды и воз
можно общая выживаемость и репродуктивное пре
имущество гетерозигот, могут быть решающим фак
тором, частота мутаций может быть относительно 
незначительной. Необходимо иметь в виду, что срав
нительно небольшое число генов, из которых каждый 
поддерживается на высокой частоте равновесием 
между различными селективными силами, вполне мо
гут иметь такое же большое влияние на среднюю и 
вариабильность данной популяции, какое имели бы 
гораздо большее число генов, каждый поддерживае
мый на более низкой частоте балансом между повтор
ной мутацией и отбором.

Умственные способности Н102 
( общая одаренность)

29. Умственные способности являются признаком 
величайшего значения для человека. Это биометри
ческий признак, поскольку он измеряется стандарт
ным показателем умственных способностей. Уве
личенная частота мутации среди генов, которыми 
обычно определяется генетическая вариабильность

показателя умственных способностей, будет иметь 
тенденцию увеличивать эту вариабильность. Это тео
ретически повело бы к увеличению числа лиц с вы
сокими и низкими показателями умственных спо
собностей, хотя и необязательно количественно в оди
наковой степени. В то же время, по аналогии с ге
нами, эффекты которых достаточно велики, чтобы 
быть индивидуально обнаруживаемыми, и которые 
обыкновенно действуют разрушительным образом на 
биологические структуры или механизмы, которые 
они в первую очередь затрагивают, можно ожидать, 
что результатом новых мутаций будет, в общем, 
уменьшение среднего показателя умственных спо
собностей. Таким образом наиболее вероятный эффект 
увеличенной частоты мутации будет снижение сред
него показателя умственных способностей, хотя 
нет достаточно экспериментального основания для 
любого суждения относительно величины всякого та
кого снижения.

Продолжительность жизнишог
30. Корреляции между родственниками и исследо
вания близнецов решительно говорят за значительную 
степень генетического контроля над сроком жизни у 
человека, и потому можно ожидать, что мутация будет 
иметь некоторое влияние на этот срок. Сокращение 
продолжительности жизни наблюдается у прямых по
томков самцов мышей, облученных быстрыми нейтро
нами. Непременно требуется продолжать и расширить 
эти исследования, так как до тех пор, пока в нашем 
распоряжении не будет данных, касающихся челове
ка, мы должны полагаться на результаты, полученные 
опытами на животных. Однако человек и мышь до
статочно отличаются друг от друга, чтобы количе
ственная экстраполяция между этими двумя видами 
была особенно неопределенной. По аналогии с ре
зультатами, полученными на мышах, можно ожидать 
сокращения продолжительности жизни у последую
щих поколений после увеличения частоты мутации, 
но величина любого такого сокращения представляет
ся весьма неопределенной. Необходимо уяснить себе, 
что некоторыми из факторов, сокращающими продол
жительность жизни, являются специфические генети
ческие болезни и аномалии, о которых шла речь выше.

Общая плодовитостьН82> 104
31. С соответствующими поправками на изменения 
в величине численности населения, можно сказать, 
что каждый неблагоприятный ген, возникающий в 
данной популяции, будет уравновешен устранением 
в последующем поколении копии, которая от него 
произошла. В противном случае частота мутантного 
гена в данной популяции увеличивалась бы кумуля
тивно. Эти элиминации неблагоприятного гена осуще
ствляются путем уменьшенной эффективной плодови
тости особей. Это можно понимать, как уменьшение 
шанса пораженных индивидов завершить, начав с 
момента оплодотворения яйца, нормальные репродук
тивные циклы. Таким образом в популяции, находя
щейся в генетическом равновесии, т. е. в такой, в 
которой появление неблагоприятных генов вследствие 
мутации точно балансируется элиминацией, общее со
кращение плодовитости может быть определено с пер
вым приближением, если бы все неблагоприятные му
тации могли быть выявлены и подсчитаны.
32. Было сделано много расчетов относительно воз
можностей общего понижения плодовитости, как по
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следствия увеличенной частоты мутации. Базируясь 
на этих расчетах, Комитет считает, что человечество 
по-видимому обладает достаточной резервной способ
ностью для размножения, чтобы считать весьма от
даленной возможность его медленного вымирания 
вследствие пониженной плодовитости генетического 
происхождения, обусловленной удвоением нормальной 
частоты мутации под влиянием какого-нибудь мута
генного агента.™ 05

Резервуар неблагоприятных рецессивных 
геиойН106"109

33. Хотя это и не имеет прямого отношения к соци
альному бремени, налагаемому мутацией, попытка 
измерить весь объем неблагоприятных рецессивных 
генов, -приходящийся на одну особь в данной популя
ции, представляет большой интерес.11106 Это может 
быть сделано, поскольку имеют место браки между 
близкими родственниками, например, двоюродными 
братьями и сестрами. Потомок от такого скрещивания 
имеет шанс, который можно заранее рассчитать, по
лучить два идентичные экземпляра одного и того же 
гена от общего предка —  один через мать и другой 
через отца. Если этот ген имеет видимый эффект и 
рецессивен, то он будет появляться в этих гомозигот
ных потомках более часто, чем в популяции в целом. 
Таким образом было вычислено, что каждый индиви
дуум в общей популяции несет в среднем один или 
самое большее три неблагоприятных рецессивных ге
на такого рода, что в случае гомозиготности они по
ведут к образованию какой-нибудь конкретной рас
познаваемой нозологической единицы.™07
34. Изучая статистические данные, относящиеся к 
бракам между двоюродными братьями и сестрами, 
возможно также количественно оценить общий эффект 
неблагоприятных рецессивных генов. Хотя имеющие
ся данные являются несколько ограниченными и 
противоречивыми, все же представляется вероятным, 
что средний индивидуум является вероятно носи
телем некоторого количества неблагоприятных ре
цессивных генов, суммарный эффект которых экви
валентен действию 3— 5 генов, каждый из которых в 
гомозиготном состоянии обусловит неспособность до
жить до зрелого возраста.11107 Сравнение этих двух 
расчетов — ■ специального и общего —  может в прин
ципе дать некоторые указания относительно доли об
щего неблагоприятного эффекта рецессивных генов 
на воспроизводство и выживаемость, выражающегося 
в специфических клинических симптомах, распозна
ваемых в настоящее время. Поскольку изучаемые спе
цифические состояния имеют менее крайний эффект, 
чем полная стерильность, эта пропорция быть может 
лежит где-то около одной трети или одной деся
той.11107

РЕЗЮМЕ

Выводы

35. Признается, что мутации, вызванные воздей
ствием радиации, являются в общем вредными и уве
личиваются в прямой пропорции к генетически зна
чимому воздействию, даже прп дозах весьма низких 
уровней, а  также, что, для того чтобы удвоить есте
ственную частоту мутации в человеческих популяци
ях, требуется вероятно доза от 10 до 100 рад на 
поколение. Около 4% всех рождающихся поражены 
наследственными расстройствами, из которых одна

четверть определяется по-видимому, во всяком слу
чае главным образом, мутациями одного гена. На 
этом основании считается, что конечным результатом 
увеличения частоты мутации будет прямо пропорцио
нальное увеличение этих 4% , равное больше одной 
четверти этой величины, но меньше чем-вся она. Кро
ме того, будут некоторые изменения других наслед
ственных признаков, менее резко определенного ха
рактера, но вероятная степень этих изменений и важ
ность таких изменений в настоящее время не может 
быть количественно определена. Комитет приходит к 
заключению на основании вышеизложенных генети
ческих фактов, что воздействие ионизирующей ради
ации должно быть сокращено, где это только возмож
но, и что медицинские и промышленные процедуры, 
имеющие тенденцию увеличивать уровни радиации, 
воздействию которых могут быть подвергнуты че
ловеческие популяции, должны быть тщательно взве
шены с учетом пользы или опасностей каждой из та
ких процедур.

Области неопределенности
36. Главные неопределенности, связанные с попыт
кой количественно оценить последствия данного уве
личения радиации, сводятся к следующему:

a) В настоящее время считается, что доза, требую
щаяся для удвоения частоты мутации, является на
дежной лишь в пределах десятикратного диапазона.

b ) Всякая количественная оценка современной ча
стоты наследственных дефектов в какой-нибудь по
пуляции, выраженная просто в количестве поражен
ных индивидуумов, является недостаточным мерилом 
«социальных последствий», которые во всяком случае 
могут варьироваться от страны к стране в зависимо
сти от социальной среды.

c) Доля наследственных дефектов, поддерживае
мая повторной мутацией, точно отнюдь не известна. 
При отстствии достаточных и надлежащих наблюде
ний над функционированием механизма селекцион
ных давлений у человека, современные взгляды долж
ны базироваться в основном на грубых критериях.

(1) Расчеты возможной степени, в которой облуче
ние окажет влияние на биометрические показатели 
человека, их диапазон и способ вариации в настоя
щее время носят в значительной степени спекулятив
ный характер.

е) Эффект будущей окружающей среды на вели
чину «социального бремени» неизвестен. Улучшение 
в социальной, медицинской и биологической областях 
могут ослабить эффект некоторых вредных измене
ний. Однако такие влияния могут также действовать 
и в обратном направлении. Поэтому мы не можем 
предсказать, каким образом будущие изменения в 
окружающей среде будут взаимодействовать с любыми 
наследственными изменениями, в отношении общих 
и индивидуальных состояний здоровья в будущих че
ловеческих популяциях.

Указания для научно-исследовательской работы
37. Хотя многое теперь известно в этой области, 
количественные оценки мутационных последствий ге
нетически значимого облучения человеческих попу
ляций продолжают быть подвержены серьезным огра
ничениям, особенно в только что упомянутых обла
стях. Эти ограничения лежат в основе некоторых ре
комендаций относительно научно-исследовательской
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работы в области генетики, сделанных исследователь
ской группой Всемирной организации здравоохране
ния б настоящее время опубликованном докладе, 
представленном этому Комитету. Комитет обращает 
внимание Генеральной Ассамблеи на эту рекоменда
цию и в частности на следующие области начно-ис- 
следователъской работы:

a) Исследования детей, родители которых под
верглись значительному лучевому воздействию, вме
сте с изучением естественных показателей мутации у 
человека.

b) Исследования воспроизводительных типов как 
различных человеческих популяций, так и носителей 
вредных генов.

c) Генетические исследования биометрических по
казателей у человека, таких как умственные спо
собности или продолжительность жизни и сбаланси
рованных селективных систем вообще.

й) Всякие другие исследования, проливающие 
свет на индуцированные пли естественные показате
ли мутации у человека или в клетках человеческой 
ткани.

е) Исследования по вопросу вызывания ионизи
рующей радиацией, особенно низкими дозами, мута
ции и аналогичных явлений в разных объектах, но 
особенно в клетках млекопитающих.

1’) Исследования эффектов облучения на целые по
пуляции.

" )  Исследования самого мутационного явления, в 
том числе времени и способа возможного влияния на 
мутационный процесс.

Ь) Сравнительные исследования мутаций, проис
ходящих естественно, и мутаций, индуцированных 
различными ионизирующими излучениями.
38. Некоторые меры ускорят необходимую научно- 
исследовательскую работу на человеческих популяци
ях: расширенная поддержка существующих научно- 
исследовательских институтов по генетике человека, 
чтобы сделать возможным проведение долгосрочных 
научно-исследовательских программ; развитие новых 
начно-исследовательских центров по мере того, как 
будут иметься компетентные специалисты, а также 
сотрудничество со специалистами в области генетики 
человека со стороны учреждений, имеющих дело со 
статистикой естественного движения, народным здра
воохранением и демографией, с тем чтобы сделать 
данные, которыми они располагают, более доступны
ми и пригодными для генетического анализа. Направ
ления научно-исследовательской работы должны од
нако охватывать очень широкий диапазон; экспери
ментирование на разных растениях и животных 
представляется важным и дополняет работу по гене
тике человека.
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Глава VII 

СВОДКА И ЗАКЛЮЧЕНИЯ

1. Ясно, что для оценки возможных опасностей ио
низирующей .радиации необходимо знать как уровни 
радиации, получаемой человеком и окружающей его 
средой от различных источников, так и настоящие и 
будущие эффекты, которых можно при этом ожидать. 
Особенно важно количественно оценить влияние ра
диоактивных осадков от взрывов ядерного оружия, 
так как этот источник общего заражения окружающей 
среды недавнего происхождения, так как его значе
ние неопределенно и так как в умах многих людей он 
является предметом беспокойства. Однако для полной 
оценки положения необходимо дать обзор всех источ
ников радиации.

2. Комитет, сознавая сложность своей задачи, зна
ет, что наши современные сведения относительно 
уровней радиации и эффектов недостаточны для точ
ной оценки всех опасностей и что многие расчеты в 
силу необходимости будут приблизительными или 
ориентировочными.

3. Физические характеристики ионизирующей ра
диации и дозы радиации, воздействию которых под
вергаются люди, в настоящее время известны более 
точно, чем биологические последствия, особенно в 
случае малых доз и низких дозных мощностей. В на
стоящей главе мы сначала дадим, поэтому, обзор ко
личеств радиации, поглощаемой человеком, как в от
ношении воздействия на отдельных лиц и целые по
пуляции, так  и в отношении теперешних и возможных 
в будущем уровней. Затем мы попытаемся вычислить 
биологические эффекты различных количеств радиа
ции разных видов, а также оценить опасность, грозя
щую от некоторых источников особого значения.

4. Относящиеся сюда физические данные касаются 
населения земного шара в целом, равно как и отдель
ных лиц и групп людей, получающих относительно 
более высокие дозы воздействия в силу их профессии 
или места проживания. Это облучение может равно
мерно покрывать все тело или для некоторых органов 
или тканей оно может быть больше например, в тех 
случаях, когда радиоактивное вещество избиратель
но концентрируется в них.

5. Ткани зародыша, кости и костного мозга, в так
же ткани гонад имеют особое значение. Облучение 
зародыша (и плода) может повести к аномалиям раз
вития и оказаться роковым. Облучение костной ткани 
и костного мозга может вызвать развитие лейкемии 
(белокровия) и костных опухолей. Эти ткани под
вержены воздействию более высоких доз, чем другие
ткани тела со стороны таких радиоактивных веществ, 
как стронций-90 и радий, которые концентрируются 
в костях. Облучение гонад способно вызвать измене
ния в наследственном веществе, и эти изменения мо
гут быть переданы последующим поколениям, если 
облучение получено до или во время периода воспро
изводительной активности.

6. Так же как и со всякой другой научной оценкой, 
заключения этого доклада подлежат пересмотру в све
те прогресса научных знаний. Комитет надеется, что 
сам этот доклад, после его представления Генераль
ной Ассамблее, будет содействовать дальнейшему 
прогрессу, стимулируя критическое его обсуждение 
в среде ученых. Ввиду сложного характера обсуждае
мого вопроса цитирование отдельных фраз из доклада 
или ссылки на содержащиеся в нем расчеты могут 
вводить в заблуждение, если они приводятся вне кон
текста с докладом в целом.

I. УРОВНИ РАДИАЦИИ

7. В таблице I суммируются сделанные нами вычи
сления количеств радиации, которые, вероятно, будут 
получены популяциями во время определенных перио
дов, и дается основа для сравнения количеств, полу
чаемых от природных и от искусственных источни
ков. Метод вычисления описан в главе III, причем 
взяты средние периодов в 30 и 70 лет, как относящие
ся соответственно к передаваемым потомству гене
тическим изменениям, со одной стороны, и к сомати
ческому повреждению, полученному во время жизни 
какого-нибудь индивидуума, с другой. Расчеты для 
медицинских исследований и воздействий в профес
сиональных условиях базируются скорее на суще
ствующем положении в некоторых странах с разви
тым медицинским обслуживанием, чем на предска
занной мировой средней. Величины, даваемые для 
различных гипотетических будущих обстоятельств не 
имеют характера предсказаний, а представляют со
бой расчеты, основанные на предположениях, обсуж
давшихся в главе III, и эти значения и диапазоны 
подвержены всем неопределенностям, о которых го
ворилось выше.

Радиация от природных источников
8. Радиация, получаемая человеком от природных 
источников, несколько колеблется от места к месту в 
зависимости от локальной радиоактивности земной 
поверхности, причем радиация лишь некоторых от
дельных населенных районов превосходит среднюю 
величину в десять раз. Изучение популяций, живу
щих в этих районах, представляет чрезвычайно боль
шой интерес для обогащения наших знаний эффектов 
малых доз радиации. Доля космических лучей раз
лична на разных высотах и геомагнитных шпротах. 
Доля нормально содержащегося в организме калия и 
углерода примерно одна и та же у различных людей, 
тогда как радиация, обусловливаемая радием, торием 
и их продуктами распада, варьирует значительно. 
Радиоактивность каменной или кирпичной кладки, 
используемой для некоторых типов жилищ, может 
значительно увеличить лучевое воздействие на жиль
цов. Колебания уровней облучения от природных 
источников обсуждаются в главе III. Величина этих 
колебаний, равно как и среднего уровня, поучительна
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при сравнениях с радиационными воздействиями от точно не известны, но вполне вероятно, что некоторое 
искусственных источников. Вредные эффекты, при- генетическое, а возможно и некоторое соматическое 
писываеыые излучениям от природных источников, поражение обусловливается таким образом.

ТАБЛИЦА I. ИСЧИСЛЕННЫЕ ДОЗЫ ОТ РАЗЛИЧНЫХ РАДИОАКТИВНЫХ ИСТОЧНИКОВ
(Вычислено на основании мировых средних величин)

Генетичест значимая доза Средняя костно-мозговая доза на человека
Максимально за  любой 30-летний период Максимально за  любой 70-летний период 

(р зм )Ш15 (рэм )Ъ  I22Источник

Природные источники 
Искусственные источники (за  исключени

ем загрязнения окружающей среды и 
профессионального облучения)1 

Профессиональное облучение”
0,5-5 

Меньше 0,06
В диапазоне выше 7 

0,1-0,2
Загрязнение окружающей среды 

(гипотетические случаи)66

Испытания атомного оружия 
прекратятся к концу 1958 г.

Испытания атомного оружия будут про
должаться до достижения равновесия 
приблизительно через сто лет8

Исчисления по странам, Исчисления по странам,
получающим большую часть получающим большую часть 

пищевого кальция пищевого кальция
из молока'1 из риса•

0,010 0,16 0,96
Допущение а1 Допущение Ь‘ Допущение аг Допущение Ь1 Допущение а1 Допущение Ъ‘

0,060 0,12 1,3 2,8 7,5 17

Исчисленные проценты от максимальных доз в случае продолжающихся жпытапий оружия

Испытания оружия 
прекратятся:

1958 г. 
1968 г. 
1978 г. 
1988 г. 

продолжаются

Допущение а1

17
42
64
79

100

Допущение Ъг

33
56
67

100

Допущение а*

13
24
34
42

100

Допущение Ьг

6
16
26
35

100

4 Д л я  с т р а н ,  ш и р о к о  и с п о л ь з у ю щ и х  у к а з а н н ы е  и с т о ч н и к и  р а 
д и а ц и и  и с о о б щ и в ш и х  д а н н ы е  К о м и т е т у .

ь Д о з ы  д а н ы  т о л ь к о  дл я  н е к о т о р ы х  т е х н и ч е с к и  в ы с о к о р а з в и т ы х  
с т р а н .

с р е г и о н а л ь н ы е  в е л и ч и н ы  м о г у т  о т л и ч а т ь с я  н а  м н о ж и т е л ь  о т  
0 ,2  д о  2 о т  в ы ч и с л е н н ы х  в з в е ш е н н ы х  н а  п о п у л я ц и ю  м и р о в ы х  с р е д 
н и х  в ел и ч и н ,  в с л е д с т в и е  ш и р о т н ы х  к о л е б а н и й  с к о р о с т и  р а д и о а к 
т и в н о г о  в ы п а д е н и я  и о с а ж д е н и я .  В н е к о т о р ы х  р а й о н а х  зе м н о го  
ш а р а  т р о п о с ф е р н о е  в ы п а д е н и е  и м е е т  т е н д е н ц и ю  у в е л и ч и в а т ь  в е р х 
ний п р е д е л  э т о г о  д и а п а з о н а ,  о с о б е н н о  в б л и зи  м е с т  и с п ы т а н и й .

<1 В ы ч и с л е н о  н а  о с н о в а н и и  в з в е ш е н н о й  н а  п о п у л я ц и ю  м и р о в о й  
ср е д н е й  в е л и ч и н ы  с к о р о с т и  с т р а т о с ф е р н о г о  в ы п а д е н и я  и  о с а ж д е 
ния.

е В о п р о с  о т о м ,  в  к а к о й  с т е п е н и  э т и  и сч и сл ен и я  п р и м е н и м ы  к 
п о п у л я ц и я м  с р а з л и ч н ы м и  п и щ е в ы м и  р е ж и м а м и  и к  п оп у л я ц и я м ,  ж и 

в у щ и м  в м е с т а х  с р а з л и ч н ы м и  п о ч в е н н ы м и  у сл о в и я м и ,  о б с у ж д а е т с я  
в п у н к т е  69 гл а в ы  I I I .

1 Д о п у щ е н и е  а  с о с т о и т  в т о м ,  ч т о  с к о р о с т ь  в ы б р о с а  д о с т а 
т о ч н а ,  ч т о б ы  п о д д е р ж и в а т ь  п о с т о я н н у ю  с к о р о с т ь  в ы п а д е н и я  с т р о н 
ц и я -9 0  и  цези я -1 3 7 ,  т о г д а  к а к  д о п у щ е н и е  Ъ с о с т о и т  в т о м ,  что  
и с п ы т а н и я  о р у ж и я ,  э к в и в а л е н т ы е ,  в о т н о ш е н и и  в ы д е л е н и я  и  в ы 
б р о с а  в с т р а т о с ф е р у  п р о д у к т о в  д е л е н и я ,  в с е м  п о с л е д у ю щ и м  и с п ы 
т а н и я м  о р у ж и я ,  с н а ч а л а  1954 г . и д о  к о н ц а  1958 г . ,  б у д у т  п о в т о 
ря т ь с я  с п о с т о я н н ы м  те м п о м .  Э т о  в т о р о е  д о п у щ е н и е  д а с т  р а в н о 
в есн ую  в ел и ч и н у  дл я  с к о р о с т и  р а д и о а к т и в н о г о  в ы п а д е н и я  и  о с а ж 
д е н и я  п р и б л и зи т е л ь н о  в д в а  р а з а  б о л е е  в ы с о к у ю ,  чем  в е л и ч и н а ,  
р а с с ч и т а н н а я ,  и с х о д я  и з  п е р в о г о  д о п у щ е н и я .

8 В в ел и ч и н ы  т р и д ц а т и л е т н и х  д о з  бы л и  в н е с е н ы  п о п р а в к и  н а  
т р о п о с ф е р н о е  в ы п а д е н и е  в с о о т в е т с т в и и  с п у н к т о м  57, п р и ч е м  
и с п о л ь з о в а л а с ь  в е л и ч и н а  в 0 ,5  м р э м / г о д  з а  п е р и о д  и с п ы т а н и й .

Облучение за счет медицинских процедур
9. Полезно вычислить величину этого облучения, 
надлежаще усредненную для целых популяций, так 
как генетические и, возможно, некоторые соматиче
ские последствия этих процедур будут зависеть от этой 
средней величины. В странах с широкой сетью меди
цинских учреждений, где эта величина была высчи
тана, оказалось, что на излучения, даваемые в меди
цинских целях, падает самая большая часть искус
ственного облучения данной популяции, по странам 
же с менее развитым медицинским обслуживанием 
никаких данных не имеется. Опубликованные вели
чины генетически значимой дозы такого же порядка 
величины, что и дозы от природных источников. 
Среди медицинских процедур удельцый вес рентгено
диагностики значительно превосходит удельный вес 
рентгено- и радиотерапии, включая применение ра
диоизотопов, причем доля этих последних незначи
тельна. От 80 до 90% общей диагностической дозы, 
получаемой гонадамп, падает на сравнительно немно
гие виды исследования области живота и таза.
10. Большинство этих величин являются предвари
тельными расчетами, и необходимы дальнейшие ис

следования, для которых были предложены методы 
Международной комиссией по защите от радиоактив
ного излучения и Международной комиссией по ра
диологическим единицам и измерениям в докладе, 
составленном по просьбе этого Комитета и представ
ленном в документе А /А С .82 /е /В /117 .
11. Значимая доза на костную ткань и костный 
мозг от медицинских процедур менее полно изучена, 
чем генетически значимая доза, хотя она может иметь 
значение, если выяснится, что костные опухоли или 
лейкемия вызываются воздействием радиации низких 
дозных уровней. Хотя индивидуальные воздействия 
на костный мозг колеблются весьма шцроко, средняя 
доза едва ли сильно отличается от дозы, получаемой 
костным мозгом от всех природных источников.
12. Вклад медицинских процедур в лучевое воздей
ствие на популяции лишь в последнее время был вы
числен и в некоторых странах за последние годы он 
возрастал очень быстро. Поэтому трудно оценить та
кие генетические и соматические эффекты, которые 
связаны с возрастающим использованием радиологи
ческих методов в медицине. Пока не имеется никаких 
данных для предсказания будущей тенденции меди
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цинских облучений. Ожидается, что улучшения аппа
ратуры и техники могут значительно сократить воз
действия на отдельных лиц, но все возрастающее 
применение рентгеновых лучей вполне может увели
чить дозу, получаемую населением всего земного ша
ра. Меры предосторожности такого рода, как это опи
сано в докладе Международной комиссии по защите 
от радиоактивного излучения и Международной ко
миссии по радиологическим единицам и измерениям, 
должны сделать возможным такое снижение лучевого 
воздействия, которое может быть достигнуто без 
ущерба для медицинской ценности этих процедур.

Облучение в профессиональных условиях
13. В настоящее время профессиональное воздей
ствие ионизирующих излучений составляет лишь не
большую долю тотального облучения населения в 
целом, составляя около 2% величины облучения от 
природных источников в странах, в которых профес
сиональное облучение вероятно достигает самой боль
шой величины. С увеличением использования ядер- 
ных реакторов, радиоактивных веществ и, вероятно, 
с увеличением использования радиологических про
цедур как в медицине, так и в промышленности ясно, 
что за этой величиной необходимо бдительно следить. 
Хотя этот источник едва ли в ближайшем будущем 
составит значительную долю от тотального облучения 
популяции, профессиональное облучение некоторых 
индивидуумов может представлять значительную часть 
получаемой ими общей дозы облучения.
14. С 1928 года Международная комиссия по защите 
от радиоактивного излучения рекомендовала «пре
дельно допустимые дозы» для лиц, профессионально 
подвергающихся воздействию излучений, и предла
гала надлежащие методы измерения. Нынешние ее 
рекомендации, которые были недавно пересмотрены 
в свете прогресса в области радиобиологии и в кото
рых предлагаются сокращения дозных уровней, воз
можно не являются окончательными, но в  настоящее 
время они широко признаны, как рациональная осно
ва для защ ита лиц, профессионально подвергающих
ся воздействию ионизирующей радиации.

Радиоактивные отходы
15. Выпуск радиоактивных отходов в странах с 
ядерными реакторами не привел к сколько-нибудь за
метному радиационному воздействию на население, и 
удалению подлежат пропорционально небольшие коли
чества образующихся отходов. Однако, ввиду ве
роятного в будущем расширения использования та
ких реакторов и возможности аварийных выделений 
продуктов распада, ясно, что этот вопрос необходимо 
иметь в виду. Важно активно продолжать работу по 
изучению методов доведения до минимума загряз
нения окружающей среды от этих причин.

Излучение от радиоактивных осадков
16. Радиоактивные выпадения от испытания ядер- 
ного оружия обусловливают лучевое воздействие не
сколькими путями (глава 1П). Воздействие на все 
население земного шара является результатом мед
ленного выпадения продуктов деления, которые рас
пределяются в  стратосфере. Воздействие также имеет 
место в результате выпадения из радиоактивного 
облака, проходящего через тропосферу, но не дости
гающего более высоких слоев стратосферы, равно 
как от радиоактивного выпадения, которое может

произойти в районах, прилегающих к месту испыта
ния, или в пределах иескольких тысяч километров от 
последних.
17. Мы должны также обсудить способы воздействия 
радиоактивных осадков на различные части тела, 
значение различных пищевых режимов, или различ
ных сельскохозяйственных условий, равно как раз
личных возрастов, а также учитывать изменепие ко
личеств излучения в результате измененных или не
измененных скоростей выброса радиоактивных мате
риалов в стратосферу.

Выпадете в районах, прилегающих 
к месту испытания

18. Равнее выпадение радиоактивных материалов 
вблизи мест ядерных взрывов, которое находится под 
влиянием различных метеорологических условий и 
условий испытания, может быть причиной высокого 
радиационного воздействия на лиц, находящихся в 
этих местах. Интенсивность таких лучевых воздей
ствий весьма значительно варьирует в зависимости от 
типа испытываемого оружия, высоты взрыва, •. рас
стояния от точки взрыва, направления ветра на раз
личной высоте и возможного выпадения дождя через 
радиоактивный материал в первые часы после испы
тания. Поэтому в настоящее время эти дозы в общем 
не могут быть вычислены. Сообщалось, что при на
личии весьма специальных условий может иметь ме
сто очень значительное воздействие радиации и мо
гут наблюдаться вредные последствия, как это слу
чилось с жителями Маршалловых островов и судовой 
командой одного японского рыболовного судна. В на
стоящее время нет достаточных данных, чтобы су
дить относительно общих обстоятельств, при которых 
такое местное осаждение может произойти, равно как 
относительно степени и продолжительности лучевого 
воздействия, которого можно при бтом ожидать.

Выпадение из тропосферы
19. Радиоактивные продукты, выброшенные в атмо
сферу ниже тропосферы (около 14 км), осаждаются 
на поверхности земли дождями и другими осадками. 
Этот процесс занимает несколько месяцев, во время 
которых радиоактивные продукты несколько раз об
ходят вокруг земли. Это выпадение из тропосферы 
состоит из смесей радиоактивных веществ, большая 
часть которых —  короткоживущие изотопы. В насто
ящее время радиоактивное выпадение из тропосферы 
осаждается с промежутками в течение всего года, и 
какой-то осадок короткоживущих активностей нака
пливается и поддерживается. Высчитано, что с уче
том надлежащих факторов экранирования и эффектов 
выветривания гонадная и средняя костномозговая 
доза от этого осадка, как внешнего источника, равна 
приблизительно 0,5 мрэм в год.
20. Временное увеличение доз от радиоактивного 
выпадения из тропосферы наблюдалось в ограничен
ных районах вскоре после взрывов атомного оружия. 
Эти временные увеличения могут создать на несколь
ко дней мощности дозы такого же порядка величины, 
что и мощности от природных источников.
21. Радиоизотопы тропосферного радиоактивного 
выпадения могут попасть в организм с вдыхаемым 
воздухом и пищей. Поскольку те из изотопов, кото
рые имеют главное значение, являются короткоживу- 
щими элементами, хранение зараженных продуктов 
питания уменьшает обусловливаемую пми дозу. Го

45



надная доза на всю популяцию от введенного внутрь 
с воздухом или пищей тропосферного материала не
значительна по сравнению с долей этого материала 
как внешнего источника. Средняя костномозговая до
за от внутренних источников составляет 0,2 мрэм в 
год.
22. Увеличение радиоактивности щитовидной желе
зы наблюдалось в течение иескольких недель или не
скольких месяцев после испытаний оружия. В чело
вечеоких щитовидных железах в Соединенных Шта
тах за 1955— 1956 гг. была высчитана доза от 
йода-131 около 5 мрэм в год, за  исключением райо
не®, непосредственно прилегающих к местам испы
тания оружия. Дозы этого порядка едва ли могут 
причинить уловимые повреждения или функциональ
ное изменение в железе.
23. Облучение костной ткани может быть результа
том включения промежуточных и короткоживущих 
продуктов .распада. Хотя эти вещества не вызывают 
длительного облучения, они могут преимущественно 
концентрироваться в тех местах костей, где в это 
время происходит активный рост, и таким образом 
обусловить локально более интенсивное облучение, 
чем если бы те же количества этих веществ были 
распределены во всем скелете.
24. Комитет не располагает достаточной информа
цией относительно местных вариаций и временного 
увеличения тропосферных радиоактивных осадков в 
населенных районах, находящихся на разных рас
стояниях от мест испытания, и подчеркивает отсут
ствие у него дальнейших данных, которые позволили 
бы сделать оценку биологического значения этого 
источника загрязнения окружающей среды.

Радиоактивные выпадения из стратосферы 
во всем, мире

25. Радиоактивные вещества, выброшенные в стра
тосферу, особенно высокомощными ядерныыи взры
вами, образуют резервуар, из которого они выпадают 
на всю поверхность земли в течение многих лет. Ко
личество осадков колеблется в зависимости от широ
ты и оказывается больше в северном полушарии, где 
проводятся большинство испытаний. В пределах не
больших областей уровень выпадения осадков также 
может варьировать в зависимости от местных метео
рологических условий. Цифры, приводимые в  табли
це I, вычислены на основании мировых средних 
осадков, выпавших из стратосферы. Радиация, обус
ловленная стратосферным выпадением от ядерных 
оружий, взорванных до настоящего времени, увели
чат 30-летнюю гонадную дозу на 10 мрэм и дадут 
среднюю костномозговую дозу на человека за 70-лет
ний период в 80 мрэм и 400 мрэм для двух популяций, 
получающих свой алиментарный кальций из молока 
и риса, соответственно.
26. В результате сравнительно постепенного выпа
дения осадков из стратосферы большая часть излу
чения от них обусловлена двумя радиоактивными изо
топами медленно распадающимися, тогда как другие 
продукты деления к этому времени уже в  основном 
претерпели распад. Этими двумя радиоактивными 
изотопами являются цезий-137 и стронций-90. Физи
ческие свойства и химическое поведение этих двух 
изотопов различны.
27. Цезий-137 обусловливает большую часть облу
чения гонад от радиоактивного осадка, указанного в

таблице I. При поступлении в организм, цезий рас
пределяется более или менее равномерно по всем 
тканям, обуславливая равномерное облучение всего 
тела. Если же он находится в окружающей среде, то 
его проникающее гамма-излучение вызывает также 
равномерное облучение тканей.
28. С другой стороны, стронций-90 не является гам- 
ма-излучателем и не является сколько-нибудь значи
тельным источником внешнего облучения какой-ни
будь части тела. Однако при попадании в организм 
он инкорпорируется в костную ткань ввиду его хими
ческого сходства с нормальным костеобразующим эле
ментом, кальцием. Это сходство с кальцием и избира
тельная концентрация в кости ставит несколько про
блем, которые не возникают в случае цезия-137.
29. Средняя концентрация стронция-90 в костях де
тей, у которых идет непрерывное костеобразование, 
выше чем у взрослых, кости которых уже в основном 
сформировались до того, как окружающая среда, и 
следовательно продукты питания, оказались загряз
ненными стронцием-90. Наивысшие концентрации 
стронция-90 в кости фактически наблюдались у детей 
в возрасте от нескольких месяцев до пяти лет. Приве
денные в таблице I  дозы облучения костного мозга от 
радиоактивного выпадения обуславливаются содержа
нием стронция-90 в кости и относятся к концентра
циям, вычисленным для детей этих возрастов. Соответ
ствующие воздействия на костные клетки от радиоак
тивного осадка в среднем в  три раза превышают 
величины для костного мозга. Костномозговые клетки, 
которые почти окружены костной тканью, получают 
дозы, аналогичные дозам в компактной кости. Макси
мальная костномозговая , доза- может разниться в пять 
раз от средней дозы.
30. Концентрация радиостронция в кости зависит 
также от диеты и от соотношения между количествами 
стронция-90 и кальция в продуктах питания. В на
стоящее время это соотношение различно в разных 
компонентах пищевого рациона. Оно выше в  красном 
рисе, нежели в белом, несколько выше во многих 
овощах, чем в молочных продуктах, выше в  дожде
вой воде, чем в речной и ниже у морских рыб по 
сравнению с пресноводными рыбами.
31. Условия почвы также могут влиять на содержа
ние стронция-90 в диете, так как имеющийся в почве 
кальций, в известных пределах, будет влиять на от
ношение стронция-90 к кальцию в культурах, выра
щиваемых на этой почве. Распределение почв весьма 
бедных кальцием и их использование требуют даль
нейшего изучения. Необходима дальнейшая работа, 
чтобы понять распределение стронция-90 в почве, 
возможность его химического использования расте
ниями и поглощение через их корневую систему, его 
поведение при пропашке и его выщелачивание из 
почвы действием воды. Цифры, приведенные в таб
лице I, для будущих уровней стронция-90 в кости 
вычислены на основании предположения, что радио
стронций не будет выщелачиваться из почвы, и это 
предположение может повести к слишком высоким 
цифрам.
32. Лучевые воздействия на костный мозг от осад
ков приведены в таблице I  для двух условий: одно 
базируется на наблюдениях, проведенных в Соеди
ненных Штатах Америки и Соединенном Королевстве, 
где молоко является главным источником получаемого 
с пищей как кальция, так и стронция-90, и где со
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держание кальция в почве обычно высокое; другое 
условие базируется на данных по Японии, где молоко 
гораздо более редкий продукт и где рис и другие 
растительные продукты являются главным источни
ком кальция и стронция-90 в пищевом рационе, и где 
часто встречаются почвы, бедные кальцием. Эти два 
расчета показывают современный диапазон изве
стных загрязнений пищевых рационов. Они будут 
использованы при попытке определить опасность ра
диации от радиоактивных осадков, что будет сделано 
в пункте 57 ниже после рассмотрения природы и ча
стоты биологических эффектов радиации.
33. Ясно, что радиационными воздействиями от ра
диоактивного выпадения, которые вероятнее всего бу
дут иметь значение, являются следующие:

a) воздействия от короткоживущих продуктов рас
пада п радиоактивного материала за счет местного 
или тропосферного осадка;

b) воздействия на гонады и другие органы от це- 
зия-137 за  счет стратосферного осадка;

c) воздействия на кость и соседнюю ткань от 
стронция-90, который также происходит главным об
разом из стратосферы.
Относительная важность этих трех факторов варьи
рует от района к району.

II. БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ РАДИАЦИИ

34. Биологические эффекты ионизирующей радиа
ции проявляются различными путями, смотря по то
му, изучаются ли изолированные клетки ткани, 
органы или целые организмы. При переходе от одно
клеточных к высшим организмам основные физико- 
химические последствия радиации становятся все 
более зависимыми от вторичных эффектов, обусло
вливаемых реакцией организма на первичные явле
ния. Для полного понимания результатов и способа 
действия радиации, необходимо детальное знание 
этих реакций. В следующих пунктах трактуется сна
чала вопрос действия радиации на клетку; затем во
прос соматических эффектов на облученный индивид 
и вопрос генетических эффектов на его потомков.
35. Действие ионизирующих излучений на живую 
материю чрезвычайно сложно и точный механизм их 
действия все еще в значительной степени неизвестен. 
Первоначальное расстройство связано с ионизацией 
(и возбуждением) молекул, которое ведет к измене
ниям их свойств. Многие функции клетки оказывают
ся таким образом затронутыми воздействием радиа
ции, и хотя некоторые определенные эффекты могут 
быть вызваны одним или несколькими событиями в 
клетке, многие эффекты являются вероятно комби
нированным результатом многочисленных таких со
бытий.
36. Минимальные дозы, обуславливающие некото
рые уловимые биологические эффекты, весьма раз
личны у разных организмов, но для большинства 
млекопитающих они более или менее одинаковой ве
личины, так  что результаты опытов на таких живот
ных могут, в первом приближении, быть приме
нены к человеку. Однако чувствительность различных 
тканей к воздействию радиации варьирует значитель
но. Наши знания биологических эффектов низких 
уровней радиации скудны по причине эксперимен
тальных трудностей и длительных наблюдений, необ
ходимых для получения положительных результатов 
в этой области. В настоящее время мнения относи

тельно возможных эффектов низких уровней радиа
ции, должны базироваться лишь на экстраполяциях 
на основании опыта с высокими дозами и высокими 
мощностями доз.

Действие радиации па человека
37. Человек может оказаться необычайно поражае
мым при воздействии на него ионизирующих излуче
ний, включая продолжительное воздействие низких 
уровней, по причине его известной чувствительности 
к  действию радиации, его долгой жизни и длительного 
периода времени между зачатием и концом периода 
половой зрелости.
38. Эмбриональные клетки особенно чувствительны 
к действию радиации, и некоторые данные говорят за 
то, что воздействие на плод небольшими дозами ради
ации может повести к заболеванию лейкемией в дет
ском возрасте. Облучение беременных млекопитаю
щих показало, что дозы, превышающие 25 рэм, со
общенные плоду во время некоторых стадий его раз
вития, могут быть причиной аномалий в некоторых 
органах. Некоторые эмбриональные клетки (нейро- 
бласты) некоторых видов, культивируемые т  уИго, 
реагируют на столь малые дозы как 1 рад. Если эти 
результаты применимы к человеку, и поскольку они 
связаны с развитием мозга, то по-видимому оправда
на точка зрения, согласно которой даже весьма малая 
доза, поглощенная человеческим плодом, может быть 
связана с известным риском вредного эффекта, если 
она получена в течение критического периода бере
менности. Радиостронций поступает, вероятно, в ко
сти плода, когда начинается обызвестление во вто
ром триместре беременности, и таким образом обусла
вливает облучение соседней развивающейся нервной 
системы, а также гипофиза, дозами, доходящими до 
уровня дозы, костной ткани. Отложение радиострон- 
ция в  костной ткани плода в настоящее время, однако, 
весьма незначительно, составляя меньше 1% от до
ли радиации, падающей на естественные источники. 
Но если испытательные взрывы будут продолжаться 
тем же темпом, что и в настоящее время, то в резуль
тате доля радиостронция достигнет 10% от доли 
естественных источников.
39. Дети считаются более чувствительными к воз
действию радиации, чем взрослые, хотя в етом отно
шении -имеется мало прямых доказательств, за  исклю
чением указания, что рак, щитовидной железы может 
развиваться в результате облучения дозой в несколько 
сот рад, каковая доза не дает этого эффекта у взрос
лых.
40. У взрослых трудно обнаружить эффект одно
кратного воздействия дозой меньше чем 25— 50 рэм 
или длительного воздействия уровнями ниже стократ
ного природного уровня. Первым признаком лучево
го поражения кровотворных тканей является, по-ви- 
димому, снижение числа лимфоцитов и тромбоцитов 
и появление патологических форм, например, двухъ- 
ядерных лимфоцитов.
41. Быстро наступающие, но преходящие расстрой
ства наблюдаются у млекопитающих при облучении 
однократной дозой от 25 до 200 мрэм. Однако надле
жащие биохимические и физиологические методы на
чали применяться для изучения облученных организ
мов лишь недавно и пока что не дали отчетливой кар
тины того, что происходит с организмами, облученны
ми в малых дозах или низкими мощностями доз. Пока
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в этом отношении было изучено слишком мало видов 
млекопитающих, и имеется ясная необходимость рас
ширить базис, на основании которого могут быть 
сделаны заключения относительно человека.
42. Процессы репарации играют важную роль в 
окончательном исходе лучевого поражения. Они явля
ются одной из причин существования пороговой дозы 
(или мощности дозы), характеризующейся тем фак
том, что эта доза или более высокая доза вызывает 
особый биологический эффект, который не появляет
ся, если взятая доза меньше этого порога. В этом по
следнем случае имеют место физикохимические явле
ния, но процессы восстановления предупреждают 
окончательное появление биологического повреждения. 
Пороговые дозы установлены для некоторых сомати
ческих эффектов, таких как эритема кожи. Другие же 
формы лучевого поражения клеток, тканей иди орга
низмов представляются кумулятивными, так, напри
мер, мутационное повреждение, будучи одназды на
несено, не восстанавливается.
43. Поврежденные клежи или ткани могут быть 
устранены и заменены регенерированными нормаль
ными клетками, и этот процесс протекает наиболее 
активно у эмбрионов и молодых животных, а  также в 
некоторых тканях взрослого индивида. Пораженные 
клетки могут также восстановить по-видимому нормаль
ные биохимические функции. Во время процесса ре
генерации тканей, поврежденных радиацией, могут 
образоваться злокачественные опухоли.
44. Репарационная способность различается значи
тельно у разных организмов и типов клеток и варьи
рует в большой степени в зависимости от физиологи
ческих условий. Пока еще не открыто какого-либо 
химического способа лечения, которое стимулировало 
бы или ускорило бы у человека процесс восстанов
ления от лучевого повреждения. Подсадка кроветвор
ной ткани пока была применена с успехом лишь у 
мелких млекопитающих, облученных летальной дозой 
на все тело, и пока не было сообщений о попытках 
применить это лечение к облученным людям.
45. Профилактика эффектов радиации оказывается 
более трудной, и полная защита невозможна вслед
ствие того, что изменения, которые уже происходят в 
момент облучения, ведут к более позднему поврежде
нию. Открытие химических защитных веществ (про
текторов) пока еще не дало методов, которые заметно 
ослабляли бы лучевое поражение у человека. В на
стоящее время надежная защита от внешних источ
ников радиации может быть осуществлена лишь 
достаточным экранированием или достаточным удале
нием от источника излучения. Ведется большая ра
бота по изучению эффекта некоторых (клешневид
ных) агентов для выведения из организма радиоизо
топов, включенных в  ткани, чтобы таким образом 
уменьшить воздействие внутреннего облучения.
46. Морфологически распознаваемое повреждение 
может быть вызвано тотальным или частичным, не
прерывным или прерывистым облучением в дозе, зна
чительно превышающей принятые в настоящее вре
мя «предельно допустимые уровни» облучения в про
фессиональных условиях. Такое повреждение включа
ет лейкопению, анемию и лейкемию. Известно, что 
другие патологические состояния, такие как катарак
та, рак щитовидной железы и костная саркома, могут 
быть результатом частичного облучения тела, но для 
этого требуются довольно высокие дозы, доходящие

до сотен и даже тысяч рэм, сообщенных этим орга
нам.
47. Сокращение продолжительности жизни у мелких 
грызунов, подвергнутых воздействию больших доз, 
подсказало возможность того, что некоторые дегене
ративные процессы могут быть осложнены длительным 
воздействием низких уровней радиации. О таком со
кращении срока жизни можно заключить на основании 
анализа опубликованных данных о смертности среди 
радиологов Соединенных Штатов по сравнению со 
смертностью некоторых других групп медицинского 
персонала. Однако исследования, проведенные в 
Соединенном Королевстве, не показали такого эф
фекта.
48. Неизвестность относительно эффектов низких 
дозных уровней делает настоятельно необходимым по
лучение возможно более полных сведений относитель
но контингентов лиц, хронически подвергающихся 
действию таких уровней, если для них существуют 
надлежащие контрольные группы, например, некото
рых контингентов населения в районах с высоким 
уровнем радиации и рабочих на урановых рудниках.
49. Воздействие на гонады даже самыми маленькими 
дозами ионизирующих излучений может повести к об
разованию мутантных генов, которые аккумулируют
ся, могут передаваться потомкам и в общем считаются 
вредными для человечества. Ввиду того что здесь 
речь идет о будущих поколениях, важно свести к ми
нимуму чрезмерные воздействия на популяции такого 
вида излучений и таким образом оградить благопо
лучие еще не родившихся.
50. Предположение о строго кумулятивном эффекте 
радиации в вызывании мутаций у человека, основы
вается на некоторых теоретических соображениях и 
ограниченном количестве экспериментальных данных, 
полученных облучением экспериментальных организ
мов сравнительно высокими дозами. Это предположе
ние лежит в основе всех современных оценок мутаци
онных последствий облучения. Поэтому необходимо 
расширить экспериментальную базу, доведя ее до са
мых низких практически возможных дозных уровней.
51. Знание того, что человек своими действиями 
может нанести ущерб своей генетической наслед
ственности, а также факт кумулятивного эффекта 
ионизирующей радиации в нанесении такого ущерба, 
ясно подчеркивают ответственность, которая лежит на 
нынешнем поколении, особенно ввиду социальных по
следствий, накладываемых на человеческие популя
ции неблагоприятными генами.
52. Увеличенная мутация, помимо увеличения ча
стоты легко уловимых расстройств, многие из кото
рых являются серьезными, хотя каждое из них в от
дельности встречается сравнительно редко, может 
неблагоприятно повлиять на некоторые универсаль
ные и важные «биометрические» показатели, на
пример, умственные способности (общая одаренность) 
и продолжительность жизни. Таким образом, возмож
но, что длительные воздействия небольших генетиче
ски значимых доз на какой-нибудь контингент насе
ления могут не только затронуть сравнительно неболь
шое число индивидуумов данной популяции серьез
но, но также, соответственно в меньшей степени, 
нанести ущерб большинству членов этой популяции. 
Хотя влияние этого второго эффекта на население 
менее легко выявить, оно также может быть серьез
ным. К сожалению, громадное большинство генов
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неблагоприятно влияющих на «биометрические» по
казатели индивидуально не могут быть выявлены; 
поэтому они поддаются изучению лишь коллективно 
и то с трудом. В результате гораздо меньше известно 
относительно этих генов, чем относительно генов, от
ветственных за индивидуально уловимые изменения,
и, фактически, очень мало известно относительно их 
реакции н а  облучение, даже у наилучше изученных 
экспериментальных организмов. Таким образом в на
стоящее время не представляется возможным рассчи
тать с какой-либо долей достоверности эффект на био
метрические показатели любого заданного уровня 
облучения человеческих популяций. Поэтому во всей 
этой области требуется большая дальнейшая научно- 
исследовательская работа.
53. Комитет подчеркивает срочную необходимость в 
хорошо запланированных исследованиях, которые мо
гут привести к лучшему пониманию механизма мута
ции и к возможности в будущем управлять этим про
цессом. Необходимо иметь больше сведений о дей
ствиях радиации в отношении вызывания мутаций у 
человека. В  самом деле, даже доза, требующаяся для 
удвоения нормальной частоты мутаций у человека, 
точно неизвестны. Необходимо также гораздо более 
тесное сотрудничество между генетиками и демогра
фами в выяснении природы сложного процесса селек
ции у человека. Исследовательской группой Всемирной 
организации здравоохранения в представленном ею 
докладе Ейес1» оЛ ВасНаНоп ироп Н и т а п  НегесШу 
(«Действие радиации на наследственность у челове
ка») (документ А /А С .82/0 /Е .58) были рассмотрены 
многие важные вопросы о научно-исследовательской 
работе в области генетики.

Ш . ОБЩИЕ ВЫВОДЫ

54. Воздействие ионизирующей радиации на челове
чество в наше время происходит от природных источ
ников, в связи с медицинскими и промышленными 
процедурами и в результате загрязнения внешней 
среды вследствие ядерных взрывов. При применении 
радиации в промышленной, научно-исследователь
ской и медицинской областях лишь часть населения 
подвергается воздействию радиации, тогда как в  слу
чае природных источников и источников внешней 
среды все население подвергается воздействию ра
диации. Искусственные источники, воздействию кото
рых человек подвергается в производственных усло
виях в промышленности и во время научно-исследо
вательской работы, имеют ценность дл;я науки и 
техники. Пользование этими источниками поддается 
контролю, и  дозы воздействия могут быть сокращены 
путем улучшения защиты и техники безопасности. 
Все виды применения рентгеновых лучей и радио-ак- 
тивных изотопов, используемых в медицине для диаг
ностических целей и для радиотерапии, служат для 
блага человечества и могут быть контролируемы. Ра
диоактивное загрязнение окружающей среды в ре
зультате взрывов ядерного оружия ведет ко все воз
растающему повышению мировых уровней радиации. 
Это связано с новыми и в значительной степени неиз
вестными опасностями для нынешних и будущих 
популяций; эти опасности по самой своей природе 
находятся вне контроля облучаемых людей. Комитет 
приходит к  заключению, что все мероприятия, на
правленные на снижение до минимума облучения 
человеческих популяций, будут полезны для человече
ского здоровья. Такие мероприятия включают избе

жание излишнего воздействия обуславливаемого меди
цинскими, промышленными и другими процедурами 
для мирных целей с одной стороны, и прекращение 
загрязнения окружающей среды взрывами ядерного 
оружия, с другой. Комитет сознает, что соображения, 
касающиеся эффективного контроля всех этих источ
ников радиации, связаны с национальными и между
народными решениями, которые находятся вне круга 
работы Комитета.*

* Делегация Союза Советских Социалистических Республик 
внесла проект текста пункта 54, который после изменений, вне
сенных с согласия делегации СССР делегацией Чехословакии, 
гласил:

«Научная информация, полученная Комитетом, заставляет 
считать, что генетические эффекты радиации должны рас
сматриваться как непороговые реакции. Это означает, что 
любое увеличение радиационного воздействия на организм 
человека приведет к увеличению числа наследственных за 
болеваний. Злокачественные новообразования, а также лей
козы, согласно одной из существующих в науке точек зре
ния, представляют собой заболевания, число которых может 
возрасти по мере повышения уровня радиации. Эти данные, 
а также весьма малая вероятность того, что человеческий 
организм может приспособиться к условиям увеличенной ра
диации окружающей среды, заставляют считать нежелатель
ным для человечества любое увеличение дозы облучения 
сверх природного уровня радиации. Поэтому следует доби
ваться улучшения физических основ и техники медицинского 
использования радиации путем уточнения показаний к ее 
применению и устранения неблагоприятного побочного дей
ствия. Необходимо также развивать исследования в области 
совершенствования защиты и техники безопасности в атом
ной промышленности, а также в науке и технике на основе 
широкого международного сотрудничества ученых. Физиче
ские и биологические данные, содержащиеся в докладе, сви
детельствуют о том, что следует добиваться устранения не
регулируемого источника радиации, т. е. прекращения испы
тательных ядерных и термоядерных взрывов, я позволяют Ко
митету сделать вывод о том, что необходимо немедленно пре
кратить экспериментальные взрывы ядерного оружия».

Это предложение было отвергнуто в результате следующего 
поименного голосования:

Голосовали за :  Чехословакия, Союз Советских Социали
стических Республик, Объединенная Арабская Республика.

Голосовали против: Аргентина, Австралия, Бразилия, Ка
нада, Франция, Япония, Мексика, Швеция, Соединенное Коро
левство Великобритании и Северной Ирландии, Соединенные 
Штаты Америки.

Воздержались: Бельгия (Председатель), Индия.
Приведенный выше текст выражает особое мнение Чехо

словакии, Объединенной Арабской Республики и Союза Совет
ских Социалистических Республик в отношении фромулировки 
пункта 54, который был одобрен большинством Комитета.

Делегация Индии также внесла проект текста пункта 54, 
который с изменениями, принятыми делегацией Индии, гласил: 

«Воздействие ионизирующей радиации на человечество в 
наше время происходит от природных источников, в связи с 
медицинскими и промышленными процедурами и в результате 
загрязнения внешней среды вследствие ядерных взрывов. 
При применении радиации в промышленной, научно-иссле- 
довательской и медицинской областях лишь часть населения 
подвергается воздействию радиации, тогда как природные 
источники и источники внешней среды воздействуют на все 
население. Искусственные источники, воздействию которых 
человек подвергается в производственных условиях в про
мышленности и во время научно-исследовательской работы, 
являются ценными для науки и техники. Пользование этими 
источниками поддается контролю, и дозы воздействия могут 
быть сокращены путем улучшения защиты п техники без
опасности. Все виды применения рентгеновых лучей и радио
активных изотопов, используемых в медицине> для диагности
ческих целей и для радиотерапии, служат для блага челове
чества и могут быть контролируемы. Радиоактивное загряз
нение окружающей среды в результате взрывов ядерного 
оружия ведет ко все возрастающему повышению мировых 
уровней радиации. Это связано с новыми и в значительной 
степени неизвестными опасностями для нынешних и будущих 
популяций. Эти опасности по самой своей природе находятся
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55. Из вышесказанного ясно вытекают некоторые 
общие выводы:

a) Даже самые небольшие количества радиа
ции способны причинить вредные генетические, а воз
можно и соматические эффекты.

b) Как естественная радиация, так и радиация 
от радиоактивных осадков касаются всего населения 
земного шара в большей или меньшей степени, тогда 
как лишь небольшая часть населения подвергается 
облучению в связи с медицинскими процедурами или 
в силу своей профессии. Однако облучение любых 
контингентов населения до или во время воспроизво
дительного возраста увеличит генетические эффекты 
на целые популяции, поскольку при этом облучению 
подвергаются гонады.

с) Ввиду возможного запоздания соматических 
эффектов радиации и выявления ее генетических по
следствий в определенные сроки, весь объем повреж
дения не сразу становится очевидным. Поэтому важно 
рассмотреть вопрос, с какой скоростью человек свои
ми действиями может изменить уровни воздействия 
радиации.
Ясно, что человек сознательно может влиять на ве
личину медицинского и профессионального облучения, 
равно как и на испытания ядерного оружия, тогда как 
природная радиация и выпадение радиоактивного ма
териала, уже выброшенного в стратосферу, не могут 
быть контролируемы.
56. Наши знания о долгосрочных эффектах и их 
корреляции с количествами полученной радиации не 
позволяют нам с какой-либо степенью точности оце
нить возможные последствия для человека воздействия 
низких радиационных уровней. Многие эффекты об
лучения проявляются в отдаленные сроки; часто они 
не отличимы от эффектов других агентов; многие 
появятся лишь после того, как будет превышена по
роговая доза; некоторые обладают способностью ку
мулироваться, другие —  нет; и, наконец, индивидуумы 
в больших контингентах населения или особые груп
пы, такие как дети и плоды, могут обладать особой 
чувствительностью. Эти факты обусловливают боль
шую трудность при собирании надежных сведений от
носительно корреляции между малыми дозами и их 
эффектами как у отдельных лиц, так и в больших 
контингентах населения. Даже медленное повышение 
радиоактивности во внешнем мире как от испытаний

вне контроля подвергающихся облучению людей. Физические 
и биологические данные, содержащиеся в докладе, приводят 
к выводу, что нежелательно допускать любого общего подъ
ема уровня загрязнения в мировом масштабе вследствие его 
вредных эффектов и что следует избегать всяких действий, 
которые приводят к такому подъему. Ядерные испытания яв
ляются в настоящее время главным источником, обуславли
вающим такой подъем».

Это предложение было отвергнуто в результате следующего 
поименного голосования:

Голосовали за:  Бразилия, Франция, Индия, Япония, Соеди
ненные Штаты Америки.

Голосовали, против: Аргентина, Австралия, Мексика, Шве
ция, Соединенное Королевство Великобритании и Северной Ир
ландии.

Воздержались: Бельгия (Председатель), Канада. Чехосло
вакия, Союз Советских Социалистических Республик, Объединен
ная Арабская Республика.

атомного оружия, так и от любых других источников, 
может в конце концов привести к  значительному ущер
бу больших контингентов, прежде чем можно будет с 
определенностью квалифицировать их как обуслов
ленные действием радиации. Появление и элиминация 
неблагоприятных генетических эффектов будет про
исходить весьма медленно. По мере аккумулирования 
радиоактивного загрязнения может увеличиваться ве
роятность соматического поражения у отдельных ин
дивидуумов вследствие дополнительного воздействия. 
Такая ситуация требует, чтобы человечество действо
вало с большой осторожностью ввиду возможного не- 
дооценивания размеров опасности. В то же самое вре
мя нельзя исключить возможность того, что наши 
теперешние расчеты преувеличивают онас-ности хро
нического воздействия низких уровней радиации. 
Лишь дальнейшая интенсивная научно-исследователь
ская работа может выяснить истинное положение.*
57. Всякая попытка оценить в настоящее время 
эффекты источников радиации, действию которых 
подвергается население всего земного шара, может 
дать лишь ориентировочные расчеты с широкими 
пределами неточности. В главе III  даны расчеты для 
лучевого воздействия на популяции от этих источни
ков, а в главах V и "VI —  для вероятных соматических 
и генетических последствий данных воздействий. На 
основе этих данных Комитет пытался оценить возмож
ный эффект естественной радиации и радиации от 
радиоактивных осадков в вызывании лейкемии, ко
стных опухолей и крупных генетических дефектов 
(таблица II ) , так как это те состояния, которые, воз
можно могут быть вызваны облучением на низких 
дозных уровнях. Методы калькуляции и главные 
источники неопределенности в этих расчетах описаны 
в главах П1, У и VI, где даны также поправочные 
коэффициенты для различных расчетов в  соответствии 
с различиями в предположениях, на которых бази
руются эти вычисления. Ясно, что эти расчеты указы
вают лишь порядок величины частоты, с которой могут 
быть вызваны эти эффекты, и что наша неосведомлен
ность относительно того, существуют ли пороги для 
радиоиндуцирования лейкемии или костных опухолей, 
является самым большим неизвестным фактором в 
этих расчетах.

Указания для научно-исследовательской 
работы

58. Этот доклад свидетельствует как об увеличении 
уровней лучевого воздействия, так и о нашей не
уверенности относительно природы и размеров влия
ния радиации на человека, особенно при условии 
воз действия низкими мощностями дозы -в течение дол
гих периодов. Весьма важно поэтому чтобы научно- 
исследовательская работа и собирание сведений от
носительно эффектов радиации активно продолжались 
и расширялись, с тем чтобы сократить или совершен
но устранить неопределенности на существующие 
пробелы во всех отраслях радиобиологии.

* Предельно допустимые уровни облучения и предельно до
пустимая нагрузка организма радиоактивными изотопами, реко
мендованные в 1954-1955 гг. Международной комиссией по за
щите от радиоактивного излучения в отношении профессиональ
ного облучения, не должны рассматриваться как применимые в 
случае облучения целых популяций.
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ТАБЛИЦА П. РАСЧЕТЫ НЕКОТОРЫХ ЕЖЕГОДНЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ РАДИАЦИИ, 
ПОЛУЧЕННОЙ НАСЕЛЕНИЕМ ЗЕМНОГО ШАРА ОТ НЕКОТОРЫХ ИСТОЧНИКОВ

Последствие

Населе
ние зем

ного шара 
прини- 
мается 
равным 
( в млн.)

Принятое 
количество 

естественных 
случаев в год

Природная
радиация

Источники радиации

Выпадение от испытательных 
взрывов

Испытания оружия 
приостановлены 

в 1958 г.

В равновесии 
после 

длительного 
продолжения 
испытаний

Лейкемия 

Есди порог равен 0 рэм . .

Если порог равен 400 рэм . 
Крупные генетические эффекты*

3 000 150 ООО 15 000 400 —  2 000а
5 0 0 0 250 000 25 ООО — 5 0 0 0  —  60000
3 000 150 ООО ОЬ 0= —

5 000 250 ООО о ь — О»
5 000 от 700 ООО до 3 млн. от 25 ООО до 1 м и . I 5 0 0 —'40 ООО

* М а к с и м а л ь н ы й  п о к а з а т е л ь  в т е ч е н и е  п и к о в о г о  п е р и о д а .  О б 
щ е е  чи сло  с л у ч а е в  д о с т и г а е т  в к о н е ч н о м  с ч е т е  о т  25 ООО д о  150 ООО.

ъ Е сли  и н д и в и д у а л ь н а я  к о с т н о м о з г о в а я  д о з а  н е  п р е в ы ш а е т
ср е д н ю ю  в е л и ч и н у  в  60 р а з .

« Если  и н д и в и д у а л ь н а я  к о с т н о м о з г о в а я  д о з а  н е  п р е в ы ш а е т
с р е д н ю ю  в е л и ч и н у  в  80 и д о  500 р аз .

а Е сли  и н д и в и д у а л ь н а я  к о с т н о м о з г о в а я  д о з а  н е  п р е в ы ш а е т
с р е д н ю ю  в е л и ч и н у  в 5 и  д о  60  р а з .

* С о с т о я н и е ,  к о т о р о е  я в л я е т с я  по  к р а й н е й  м е р е  с е р ь е з н ы м  
у щ е р б о м  д л я  п о р а ж е н н ы х  лиц , к а к  у к а з а н о  в т а б л и ц е  X I п р и л о 
ж е н и я  Н.

* В се го  о т  2 500 д о  100 ООО с л у ч а е в  б у д у т  и м е т ь  м е с т о  в  т е 
ч ен и е  п о с л е д у ю щ и х  л ет .

П р и м е ч а н и я :  М е т о д ы  в ы ч и сл ен и я  с л у ч а е в  л е й к е м и и  и  к р у п н ы х  
г е н е т и ч е с к и х  э ф ф е к т о в  о п и с а н ы  в п у н к т а х  127 — 130 п р и л о ж е 
н ия IX

К о л и ч е с т в е н н а я  о ц е н к а  у в е л и ч е н и я  ч и с л а  с л у ч а е в  п ер в и ч н ы х

к о с т н ы х  о п у х о л е й ,  о б ъ я с н я е м ы х  р а д и а ц и е й ,  п р е д с т а в л я е т  о гр о м н ы е  
т р у д н о с т и .  П р е д п о л о ж и в ,  ч т о  о б ы ч н о  и м е е т  м е с т о  5 — 10 сл у ч а ев  
н а  м ил л ио н  н а с е л е н и я  в  г о д  и ч т о  10 п р о ц е н т о в  э т и х  с л у ч а е в  о б 
у с л о в л е н ы  п р и р о д н о й  р а д и а ц и е й ,  м о ж н о  в ы ч и с л и т ь  сл ед у ю щ и е  
ц и ф р ы  и з  7 0 -л е т н е й  о с т е о ц и т н о й  д о з ы ,  если  п р и н я т ь  г и п о т е з у  об 
о т с у т с т в и и  п о р о г а :

Д ля сл у ч а я ,  к о г д а  и с п ы т а н и я  п р и о с т а н а в л и в а ю т с я  в  1958 г. ,  
а  н а с е л е н и е  зе м н о г о  ш а р а  с о с т а в л я е т  3  м и л л и а р д а  —  о т  70 до  
900  в г о д  (в  к а ч е с т в е  м а к с и м а л ь н ы х  в е л и ч и н ) .

П ри р а в н о в е с и и  п осл е  д л и т е л ь н о г о  п р о д о л ж е н и я  и сп ы т а н и й  
п р и  н а с е л е н и и  зе м н о го  ш а р а  в 5 м и л л и а р д о в  ч е л о в е к  —  о т  
1 000 д о  25 000 в  г о д  ( в  к а ч е с т в е  п о с т о я н н о г о  к о э ф ф и ц и е н т а ) .

П р и н и м а я  н ал и ч и е  п о р о г а  в 400 рэм ,  к о л и ч е с т в о  с л у ч а е в  б у д е т  
разно нулю , если  и н д и в и д у а л ь н а я  о с т е о ц и т н а я  д о з а  н е  п р е в ы ш а е т  
ср е д н ю ю  в ел и ч и н у  о т  80 д о  500 р а з  в  с л у ч а е  п р е к р а щ е н и я  и сп ы 
т а н и й  в 1958 г о д у  и о т  5 д о  60 р а з  п р и  р а в н о в е с и и  п о сл е  д л и т е л ь 
н ого  п р о д о л ж е н и я  и сп ы т ан и й .

59. Наши знания радиации и ее опасностей не 
являются, однако, стационарными. Хотя все еще 
ограниченные, они 'быстро развиваются. За послед
ние годы в  нашем понимании многих из этих проблем 
достигнуты значительные и иногда поразительные 
успехи. В свете общего научного опыта, Комитет уве
ренно ожидает, что продолжение научной исследова
тельской работы во все увеличивающемся масштабе 
даст нам знания, настоятельно необходимые для 
устранения тех опасностей, о которых нам известно, 
что они связаны с развитием и размерами использо
вания ядерной энергии для благосостояния челове
чества.

Указания относительно научно-исследовательской 
работы по изучению уровней радиации

60. Дозы, получаемые кал отдельными индивидуума
ми, так и целыми популяциями от различных источ
ников, еще недостаточно известны. Поэтому:

a) Необходимо дальнейшее изучение диапазона 
мощностей тканевой дозы, обуславливаемых природ
ной радиоактивностью, в особенности в густонаселен
ных районах с адекватной демографической регистра
цией, а также вариаций в содержании радиоактивных 
веществ у людей.

b ) Требуются более полные данные относительно 
лучевого воздействия на различные контингенты на
селения в производственных условиях и во время ме
дицинских процедур, особенно если это касается де
тей или плодов или если речь идет об облучении 
костного мозга или гонад. Было бы ценно, если бы 
эти дальнейшие исследования могли дать I) более 
репрезентативный расчет для некоторых стран, по 
которым уже проведено изучение; и ) более полное 
изучение доз, увязанное с различной степенью меди
цинского обслуживания в различных странах; III) бо
лее точные расчеты радиации,полученной различными

тканями, в  том числе костной тканью; IV ) вклад ра
диотерапии; и V ) дальнейшее изучение будущих тен
денций и изменений в лучевом воздействии в медицин
ских целях.

с) Требуется более широкая научно-исследователь
ская работа по изучению судьбы разного рода про
мышленных радиоактивных жидких отходов и предуп
реждения радиационных воздействий на популяции 
от этого источника.

(1) Многие факторы, определяющие распределение 
местных, тропосферных и стратосферных осадков, 
выпадающих в результате экспериментальных ядер
ных взрывов, требуют дальнейшего изучения. В ча
стности, требуется больше данных относительно пове
дения продуктов деления в стратосфере. Необходимо 
собирать данные для определения типа и размеров 
глобального выпадения осадков на суше и в океанах. 
Требуется гораздо больше информации относительно 
механизмов, с помощью которых продукты деления, 
особенно стронций-90 и цезий-137, достигают пище
вых цепочек и поступают в организм человека, равно 
как и относительно концентрации этих веществ в 
тканях человеческого организма, особенно в условиях, 
где можно ожидать максимальной концентрации.

Указания относительно научно-исследовательской 
работы по изучению биологических эффектов

61. Информация, касающаяся биологического дей
ствия облучения на человека, основана на данных 
экспериментальной биологии и на клинических на
блюдениях и статистических обследованиях.

a) Все успехи в  радиобиологии зависят "от прогрес
са в области общей целлюлярной биологии и требуют 
интенсивного изучения указанных областей.

b ) Основные научные знания требуются для наше
го понимания и контроля путей, которыми радиация 
влияет на клетки и их наследственный материал, и ка
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ким образом она обусловливает карциногенез. Не
обходимо дальнейшее изучение этих явлений, так как 
это единственный удовлетворительный базис для мер, 
которые можно принять для предупреждения или ле
чения вредных последствий воздействия радиации.

с) Распознавание любых вредных эффектов низких 
доз и низких мощностей дозы требует систематиче
ского и длительного наблюдения, а также регистра
ции относящихся сюда фактов, особенно относительно 
частоты некоторых соматических нарушений и гене
тической структуры больших контингентов населения.

На это задание Комитет настоятельно обращает вни
мание демографов и медицинских статистиков, осо
бенно в отношении возможной корреляции некото
рых болезней, с высоким радиационным воздействием 
от естественных или искусственных источников.

Подготовка к научно-исследовательской 
работе

62. Прогресс научно-исследовательской работы во 
всех областях зависит от надлежащей подготовки на
учных работников.
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Приложение А

ОПРЕДЕЛЕНИЯ КОЛИЧЕСТВ, ЕДИНИЦ  
И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ

1. Доклад Международной комиссии по радиологи
ческим единицам и измерениям1 за 1956 г. дает сле
дующие определения количеств и единиц, которыми 
пользуются в радиологической физике.

«1.1 Поглощенная доза любой ионизирующей 
радиации есть энергия, сообщенная веществу ио
низирующими частицами на единицу массы облу
ченного материала в данном месте.

1.2 Единицей поглощенной дозы является рад.
1 рад равен 100 эргов/г.

1.8 Интегральная поглощенная доза в каком- 
нибудь месте есть энергия, сообщенная веществу 
ионизирующими частицами в данном месте.

1.4 Единицей интегральной поглощенной дозы 
является грамм рад. 1 грамм рад равен 100 эргам.

1.5 Мощность поглощенной дозы есть поглощен
ная доза, отнесенная к единице времени.

1.6 Единицей мощности поглощенной дозы яв
ляется рад, отнесенный к  единице времени.

1.7 Доза воздействия рентгеновского или гам
ма-излучения в некотором месте есть мера радиа
ции, основанная на ее способности вызывать ио
низацию.

1.8 Единицей дозы воздействия рентгеновского 
или гамма-излучения является рентген (р ) . Один 
рентген представляет собой такую дозу воздей
ствия рентгеновского или гамма-излучения, что 
сопутствующая ему корпускулярная эмиссия на
0,001293 г воздуха образует в воздухе ионы, не
сущие на себе электростатическую единицу коли
чества электричества любого знака.

1.9 Мощность дозы воздействия есть доза, от
несенная к единице времени.

1.10 Единицей мощности дозы воздействия яв
ляется рентген, отнесенный к единице времени.

1.11 Интенсивность радиации (плотность пото
ка лучистой энергии) в данном месте есть коли
чество энергии, проходящей в единицу времени в

1 Условные обозначения и номенклатура. Имеются много
численные национальные и международные организации, кото
рые достигли различных степеней договоренности относительно 
пользования условными обозначениями и единицами для физиче
ских количеств. Однако ни один ряд рекомендаций не получил 
всеобщего признания. Предлагается, чтобы каждая страна изме
нила условные обозначения, применяемые в настоящем докладе, 
в соответствии с ее собственной практикой. Так, можно писать 
квв, кеВ или Кэв; 14С или С14; рад на единицу времени, рад на 
время или рад, деленный на время; рад/сек, рад/с или рад-с—г ; 
и т. д. Наибольшим общим признанием пользуется, пожалуй, 
система условных обозначений и единиц, содержащаяся в доку
менте Ш Р  6  (1955 г.), составленная Международным союзом чи
стой и прикладной физики. Эти обозначения и единицы довольно 
точно согласуются с рекомендациями проекта 180/ТС 12 Между
народной организации по стандартизации, Генеральной кон
ференции по весам и мерам, Международного союза чистой и 
прикладной химии и Международного электротехнического ко
митета.

малую сферу единичной поверхности сечения, 
центр которой находится в  этом месте.

1.12 Единицей интенсивности радиации может 
быть эрг на квадратный сантиметр в секунду 
или ватт на квадратный сантиметр.

1.13 Единица количества радиоактивного веще
ства, определенного в соответствии с его радиоак
тивностью, есть кюри (С ). Одно кюри представляет 
собой количество радиоактивного изотопа, в 
котором число распадов в секунду равняется 
3,700 х Ю 10.

1.14 Удельное испускание гамма-лучей (удель
ная мощность гамма-лучей) какого-либо радиоак
тивного изотопа есть мощность дозы воздействия, 
созданная нефильтрованными гамма-лучами из то
чечного источника определенного количества этого 
изотопа на определенном расстоянии.

1.15 Единицей удельного испускания гамма-лу
чей является рентген на милликюри в час (р /-  
мСч) на расстоянии 1 см.

1.16 Линейная передача энергии (ЛПЭ) есть 
линейный коэффициент потери энергии (погло
щенной локально) ионизирующей частицей, прохо
дящей через материальную среду.

1.17 Линейная передача энергии может быть 
удобно выражена в кило электрон-вольтах на ми
крон (кэв/м ).

1.18 Массовая тормозная способность есть по
теря энергии проходящей через материальную сре
ду ионизирующей частицей на единицу массы на 
единицу поверхности.

1.19 Массовая тормозная способность может 
быть удобно выражена в кило электрон-вольтах 
па милиграмм на квадратный сантиметр (кэв/- 
см2мг) ».

2. Условное обозначение ОБЭ описано в докладе 
Международной комиссии по радиологическим едини
цам следующим образом:

«2.1 ОБЭ (относительная биологическая эф
фективность). ОБЭ пользуются для сравнения эф
фективности поглощенной дозы радиации, сооб
щенной различными путями. Она обычно обознеи- 
чается символом ту. Она означает, что м рад, со
общенных данным методом облучения, вызывают 
такую же биологическую реакцию, что и реакция, 
вызываемая рад, сообщенных каким-нибудь 
другим методом. Если сказано, что «ОБЭ альфа- 
радиации по отношению к гамма-радиации рав
но 10», то это означает, что м рад альфа-радиапии 
вызывают данную биологическую реакцию такой 
же степени, как и 10 м рад гамма-радиации. Эго 
утверждение можно выразить более сокращенно в

форме: V —  — ю . 
у
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Полезность понятия ОБЭ ограничена, так как 
биологическая эффективность всякой радиации 
зависит от многих факторов. Так, ОБЭ двух радиа
ций не может вообще быть выражена каким-нибудь 
одним фактором и варьирует в зависимости от мно
гих второстепенных факторов, как, например, типа 
и степени биологического повреждения (а  потому 
и в зависимости от поглощенной дозы), мощности 
поглощенной дозы, фракционирования, напряже
ния кислорода, рН и температуры.

2.2 Доза ОБЭ численно равна произведению дозы 
в радах и условно установленной величине ОБЭ в 
отношении к какой-нибудь определенной форме лу
чевого эффекта. Стандартом для сравнения являет
ся рентгеновское или гамма-излучение, ЛПЭ кото
рой в воде равняется 3 кэв//л, сообщенного с мощ
ностью приблизительно 10 рад/мин.

2.3 Единицей дозы ОБЭ является рэм. Она стра
дает той же внутренней неопределенностью, что и 
ОБЭ, и, кроме того, принимает условные и не обя
зательно измеренные значения ОБЭ. Поэтому ре
комендуется ограничить пользование этой едини
цей вычислениями, касающимися защиты от излу

чений. Так, например, может быть сделано следую
щее утверждение:

Допустимая недельная доза ОБЭ на все тело рав
няется 0,3 рэм, независимо от вида облучения, ко
торому данное лицо подвергается.

В тех случаях когда результаты определяются 
какими-нибудь иными величинами, чем условно 
принятыми значениями ОБЭ, значения, которыми 
пользовались в данном случае, должны быть ясно 
указаны.

В случае смешанных радиаций принимается, что 
доза ОБЭ равна сумме произведений поглощенной 
дозы каждой радиации на ее ОБЭ:

Доза ОБЭ в рэм =  2  [(поглощенная доза в 
рад) х  ОБЭ]».
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1. Характерной особенностью облучения естествен
ными источниками является то, что ему подвергается
все население мира и что оно остается сравнительно
постоянным во времени, хотя колеблется от места к 
месту в зависимости от местных геологических усло
вий. Естественные источники включают:

a) Внешние источники внеземного происхождения
(космические лучи) и внешние источники земного 
происхождения, т. е. радиоактивные изотопы, нахо
дящиеся в  земной коре и в воздухе.

b) Внутренние источники, т. е. радиоизотопы К40 
и С14, составляющие небольшую часть этих элементов

и являющиеся нормальными компонентами тела, рав
но как другие изотопы, например, К а226 и ТЬ232 и 
продукты их распада, которые поглощаются из окру
жающей среды.

I. КОСМИЧЕСКИЕ ЛУЧИ

2. Первичным компонентом космических лучей яв
ляется радиация, падающая на верхние слои атмо
сферы земли. Состав этой радиации —  79% (по ко
личеству) протонов, 20% альфа-частиц, 0,78% ядер 
С, N  и 0 и 0,22% ядер с И > 104  Энергия первичных 
частиц весьма высока, и были зарегистрированы ве
личины, достигающие 1019 эв.
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Поглощение в воздухе
3. Первичные частицы при своем прохождении через 
вещество теряют энергию вследствие ионизации, ра
диации и ядерного взаимодействия и таким образом 
образуют новые группы лучей. Эта вторичная радиа
ция, все еще весьма энергетическая, состоит из 
электронов, фотонов, нейтронов и мезонов. Состав ра
диации меняется с высотой..
4. Радиация на уровне моря состоит из мезонов 

80 процентов), составляющих вторичную жесткую
компоненту, электронов ( ^  20 процентов), состав
ляющих вторичную мягкую компоненту, и некоторого 
числа первичных протонов 0,05 процента).2 Для 
среднего массового коэффициента поглощения мягкой 
компоненты на уровне моря указывалась величина 
8 ,5х Ю "3 см2/ г  (Е. Регенер, цитированный Хессом3).

Вариации
5. Интенсивность космических лучей значительно 
увеличивается с высотой вследствие уменьшения атмо
сферного поглощения и возрастает с увеличением гео
магнитной широты вследствие эффекта магнитного 
поля земли. Широтный эффект ограничен широтами 
между 0° и приблизительно 55° (по-видимому на всех 
высотах). Небольшие кратковременные изменения ин
тенсивности во времени вызываются солнечными 
вспышками (до 12 процентов).4-5 Температурные из
менения в верхних слоях атмосферы, повышение дав
ления местного характера, перемещение воздуха и 
другие факторы также вызывают незначительные вре
менные вариации интенсивности, но они не являются 
значительными с точки зрения внешнего облучения 
организма.
6. Различные авторы дают разные величины для ин
тенсивности космических лучей на уровне моря (таб
лица I)  даже на сравнимых широтах. Имеются указа
ния6- 7 на то, что наиболее надежной величиной интен
сивности в средних широтах ( ~  50°) и на уровне 
моря является 1,9— 1,96 пар и'онов/см3 сек., что дает 
дозу на мягкие ткани и гонады, равную приблизи
тельно 28 мр ад/год.

ТАБЛИЦА I. ИНТЕНСИВНОСТИ КОСМИЧЕСКИХ ЛУЧЕЙ 
И ДОЗЫ НА МЯГКИЕ ТКАНИ И ГОНАДЫ В РАЗЛИЧНЫХ 

РАЙОНАХ БЛИЗКО ОТ УРОВНЯ МОРЯ

Цоза на
мягкие

Геомагнит ткани и
ная Ионизация гонады

Место широта в парах ионов в м рад/ Источ-
наблюдения в градусах на см3 в сек. год ник

Великобритания
Соединенные

Штаты

55° N 1,92 28 8

Америки . . 41о N 1,96 29 6
Австрия* . . . 48о N 1,9 28 9
Франция . . . 49о N 1,66 ( жесткая 1,15 

( мягкая 0,51
24 10

Япония . . . 25о N 2,35 ( жесткая 1,76 
| мягкая 0,59

34 11

Аргентина* . . 23о 15’ 8  
52о 42’ 8

1,4
1,9

20
28

12

* И зм е р я л а с ь  п р и  п о м о щ и  с ч е т ч и к о в .

Вариация в зависимости от высоты
7. В таблице II указаны ионизация в парах ионов/- 
см3 в сек. и соответствующие мощности доз в воздухе

на число теоретических тарелок для некоторых местно
стей. Таблица показывает, что увеличение высоты от О 
до 3 ООО м дает приблизительно троекратное увеличе
ние интенсивности, тогда как широтная вариация да
же на высоте в 3 ООО м составляет лишь 50 процен
тов. Данные Негера, касающиеся интенсивности на 
уровне моря, на которых основана таблица II, на 
30 процентов выше, чем данные других наблюдателей. 
Поэтому величины, указанные в этой таблице, могут 
рассматриваться как верхние пределы.

ТАБЛИЦА Н. ИНТЕНСИВНОСТЬ КОСМИЧЕСКИХ ЛУЧЕЙ 
И МОЩНОСТЬ ДОЗ13

Интенсивность
в парах ионов/ Мощность дозы

см3/сек . в м рад/ю д

Высота На широте Около На широте Около
в метрах 50° экватора 60° экватора

0 2,8 2,4 41 35
1500 4,5 3,0 66 44
3050 8,8 6,1 128 89
4580 18 12 263 175
6100 34 - 23 500 340

П. СВОЙСТВА ПРИРОДНЫХ РАДИОАКТИВНЫХ 
ИЗОТОПОВ

8. Встречающиеся в природе радиоактивные изо
топы, такие как Н3, С14, К40, ВЪ87, ТЬ232 и II238 и 
продукты распада последних двух изотопов, широко 
распространены в горных породах, почвах и в  возду
хе. Физические характеристики некоторых изотопов 
указаны в таблицах Ш а и ШЪ. Данные, приведен
ные в этих таблицах, можно найти во многих учебни
ках, но они приведены здесь, так как они иллюстри
руют относительное значение различных радиоактив
ных элементов и используются в дальнейшем при рас
четах. Мощность дозы для какого-нибудь элемента 
при данной концентрации определяется на основании 
величин распада, выхода и энергии его радиации. 
Факторы экранировки определяются в свете прони
кающей способности радиации. Можно вычислить от
носительный вклад продуктов деления радия и то
рия в общие дозы, а  также можно учесть отклоне
ние от теоретической равновесной концентрации 
продуктов распада радия за счет частичной диффузии 
радона.
9. Некоторые из изотопов, указанных в этой табли
це, как, например, К40, ТЬ232 и И238, имеют периоды 
полураспада, сравнимые с геологическим возрастом 
земли, определяемым в 4 X  Ю9 лет, и поэтому они все 
еще существуют в природе. Другие изотопы, несмотря 
на их короткие периоды полураспада, также встреча
ются в настояще время в природе, потому ли, что они 
представляют собой продукты распада долгоживущих 
изотопов, например Ва226, или потому, что они обра
зуются из ядер атмосферы космическими лучами, 
например С14 и Н3.

Ш . ПРИРОДНЫЕ РАДИОАКТИВНЫЕ ИЗОТОПЫ 
В ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЕ

Уран и торий
10. Природные радиоактивные элементы широко рас
пространены на поверхности земли. Минералы, содер
жащие торий, найдены в Соединенных Штатах
(район Скалистых гор и Северной и Южной Кароли
ны), в Индии (побережье Керала), в Бразилии (при-
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брежный район Эспириту-Санту), на Тайване и в 
других частях мира. Уран был обнаружен в больших 
количествах в Соединенных Штатах (в залежах бу
рого угля, в нефтеносных пластах и в фосфатных гор
ных породах Флориды), в Бельгийском Конго, в про
винциях Онтарио и Саскачеван в Канаде, в районе 
Ферганы в  СССР, в Чехословакии, в Южной Африке 
и в других местах. Для получения более полной ин
формации относительно распределения урана и тория 
см. Керр.15

11. Радиоактивные элементы более часто встреча
ются в некоторых типах горных пород, чем в других. 
Кислые магматические породы более богаты ими, чем 
базальтовые. В частности, сланцы, содержащие ^рга- 
нические вещества, обладают большей радиоактивно
стью, чем другие осадочные породы (таблица IV). 
Калий, торий н радий, как правило, имеют тенденцию 
концентрироваться в горных породах с высоким со
держанием кремния (таблица У ). Таблицы IV, У, У1 
содержат данные о концентрациях радиоактивных 
элементов в горных породах.

ТАБЛИЦА Ш а. ДАННЫЕ О РАДИАЦИИ ЧАСТИЦ НЕКОТОРЫХ ВСТРЕЧАЮЩИХСЯ 
В ПРИРОДЕ РАДИОАКТИВНЫХ ИЗОТОПОВ

Изотоп Период полураспада
-----------------------------------------------------------  Число Энергия радиоактивного
Символ Название Радиация на распад ( в м э в )  вещества

НЗ . . Тритий Р 1 0,018 12,26 лет
С 14 . . Углерод-14 Р 1 0,155 5 600 лет
К 40 . . Калий-40 Р 0,9 1,3 1,3-109 лет
На.226 . Радий а 1 4,78 1600 лет
Е п 222 . Радон а 1 5,49 3 825 дней
р 0218 . Радий А а 1 6,00 3,05 минут
РЪ2*4 . Радий В Р 1 0,7 26,8 минут
В1214 . Радий С Р 1 3,15 19,7 минут
р 0214 . Радий С’ а 1 7,68 1,5-Ю-4 секунд
РЪ210 . Радий В Р 1 0,027 22 года
В12Ю . Радий Е Р 1 1,17 5,0 дней
Ро210 . Полоний а 1 5,30 138 дней
ТЬ232 . Торий а 3,98 1,391010 лет
Ка228 . Мезоторий-1 Р 1 0,05 6,7 лет
Ас22* . Мезоторий-П Р 1 0,4-2,2 6,1 часов
ТЬ228 . Радиоторий а 1 5,4 1,9 лет
На224 . Торий X а 5,6 3,64 . дней
В п ^ о . Торон а 1 6,28 54,5 секунд
Ро216 . Торий А а 1 6,77 0,158 секунд
РЬ212 . Торий В Р 0,86 0,34 10,6 часов

Р 0,14 0,58
В1212 . Торий С а 0,337 6,05 60,5 минут

Р 0,663 2,25
Ро212 . Торий С’ а 0,663 8,78 3,10-7 секунд
Т1208 . Торий С” Р 0,337 1,79 3,1 минут

ТАБЛИЦА Ш Ь . ДАННЫЕ О ГАММА-РАДИАЦИИ 
ОТ ПРИРОДНЫХ РАДИОАКТИВНЫХ ИЗОТОПОВ17

Изотоп

Символ Название

К 40 . . . .  Калий-40 

РЪ214 . . . Радий В

В1214 . . . Радий С

Ас228 . . . МезоторийП

Число квант 
на первичный 

Энергия распад
в мэв п

1,5 0,11
0,241 0,106
0,294 0,240
0,350 0,435
0,609 0,359
0,769 0,078
0,934 0,038
1,120 0,273
1,238 0,099
1,378 0,116
1,509 0,039
1,764 0,220
1,848 0,023
2,204 0,070
2,432 0,025
0,336 0,0884
0,410 0,0394

Изотоп
Энергия

вм эв

Число квант 
на первичный 

распад 
пСимвол Название

0,458 0,0295
0,907 0,246
0,964 0,197
1,587 0,118
1,64 0,197

Р Ь 212 . . . Торий В 0,087 0,305
0,238 0,330
0,300 0,344

В1212 . . . Торий С 0,721 0,046
0,81 0,104
1,03 0,039
1,34 0,026
1,61 0,046
1,81 0,046
2,20 0,013

Т1208 . . . Торий С” 0,277 0,030
0,510 0,073
0,58 0,265
0,859 0,053
2,62 0,337



ТАБЛИЦА IV. СОДЕРЖАНИЕ РАДИЯ, ТОРИЯ И КАЛИЯ 
В РАЗЛИЧНЫХ ГОРНЫХ ПОРОДАХ16

Тип горной породи К а 226, д/дхЮ 12 № 3 2 .  д / д х т -К39, д/дхЮ 2

Магматические породы:
Средняя величина18 ........................ 1,3 12 2,6

Граниты:
Северная Америка, Гренландия . 1 ,6 ± 0 ,1 8,1

3,5

Ф и н л я н ди я ......................................... 4 ,7 + 0 ,4 2 8 + 2 ,4
А льпы .................................................... 4 ,4 + 0 ,7 3 3 + 5

Базальты:
Северная Америка, Гренландия . 0 ,9 6 ± 0 ,7 9 ,8 + 0 ,8

1,3

Великобритания, Германия, 
Франция и Венгрия . . . . 1 ,3 ± 0 ,1 8 ,8 + 1 ,0

Осадочные породы:
Песчаник ..............................................
Известняк .........................................

приб. 0,3 
ДО 1,5 ( I 1*) 1 0,1— 0,5 (0,317)

Квасцовые глины в Швеции . . . . до 120 (60” ) 0 ,6 -1 ,2  (1 ,5й ) 3,517

ТАБЛИЦА V. СОДЕРЖАНИЕ РАДИЯ, ТОРИЯ И КАЛИЯ 
В КРЕМНИСТЫХ ПОРОДАХ19

Ло22в, №32, КЗ»,
Тип горной породи д /дх1012 д/дх1№  д/дх102

Магматические породы:
Кислые породы

>  65 %8Юз
гр а н и ты ......................................... 3,1 20 3,4

Молодые граниты
(максимальный уровень) . . 6,5 59 5,1
. . . (Гранодиорит) . . . . 2,7 18 2,5

Промежуточные породы:
65-55% 8Юг
. . . (Д иорит)............................. 1,4 6 1,7

Основные породы:
<55% 8Ю г
. . . (Габбро) . . . . 0,87 5,1 0,7

Ультраосновные породы:
. . . (Перидотит) . . . . 0,52 3,3 0,8

ТАБЛИЦА VI. СРЕДНЕЕ СОДЕРЖАНИЕ РАДИЯ, ТОРИЯ
И КАЛИЯ В РАЗЛИЧНЫХ ГОРНЫХ ПОРОДАХ18

Тип горной Д о 226, 1/238 7Д232 А'39,
породи д/дхЮ 12 д/дхЮ 6 д/дх1№ д/дхЮ 2

Магматические породы 1,3 4,0 12 2,6
Осадочные породы:

Песчаники . . . .  0,71 1,2 6 1Д
С ланцы ........................ 1,08 1,2 10 2,7
Известняки . . . 0,42 1,3 1,3 0,27

Радий
12. Было установлено, что концентрация радия в 
горных породах колеблется между 10"11 и 10'13 грамм 
радия на грамм породы.20 Среднее содержание радия 
в почве исчисляется в 2 X  10"12 грамм радия на 
грамм почвы;22 как было установлено измерениями,23 
концентрация радия в почве в различных ча
стях Соединенных Штатов колеблется между 0,9 и 
8,0 X  10-13 грамм радия на грамм почвы. В табли
цах IV — VI указаны концентрации радия в различ
ных минералах. Радиоактивность пресной поверхно
стной воды иногда обуславливается более высокой 
концентрацией род она, чем это соответствовало бы

данной концентрации радия, и необходимо отметить, 
что во многих старых данных о естественной радио
активности указывается концентрация радона, а не 
радия. Естественная радиоактивность питьевой воды 
в большинстве случаев обусловливается На228. Содер
жание радия в  водных источниках зависит от того, на
сколько вода обогащается выщелачиванием горных 
пород. Особенно велика вероятность обогащения ра
дием вод, содержащих кальций, барий и стабильный 
стронций. Это —  одна из причин больших колебаний 
в содержании радия в  воде. Концентрация колеблется 
в широких пределах, и характерные величины указа
ны в таблице VII.

ТАБЛИЦА VII. КОНЦЕНТРАЦИЯ РАДИЯ В ВОДЕ

Происхождение води
Концентрация 

в1/слР
Источ

ник

О к е а н .......................................................... 0,7— 7 х  10'17 23
Реки в Соединенных Штатах 

Америки
В среднем ......................................... 7 х  10-17 23
М и с с и с и п и ......................................... 1— 3 х ДО-15

Источники водного снабжения 
Швеция (вода из водопровода) . 2— 10 х 1 0 -» 24
Соединенные Штаты Америки 

(вода из водопровода) 
средняя величина 

для 41 города ........................ 0,42 х 1(И« 25
Максимальная

(Жольет, Илл.) . . . . 7 х 1 0 -15 23
Союз Советских Социалистических

Республик, средняя величина 
(пресная вода) ........................ 10 х 10-м 26

Австрия, Бад-Гаштейн
(вода из водопровода) . . . 6,2 х 10-™ 27

Германия, Франкфурт (на Майне) 
(вода из водопровода) . . . 1,4— 3,1 х Ю-16 27

Источники в специальных районах 
Боулдер, Колорадо, США . . . 3 х М -м 23
Горячие источники, Япония . . 7 х 10-ю 23
Яхимов (Иохимстал), 

Чехословакия .................................. 5 х 10-10 28
Бад-Гаштейн, Австрия . . . . 1 x 10-м) 29
Ф р а н ц и я ............................................... 0,3 х 1,4 х 10-13 30

Некоторые измерения содержания В а226 в пищевых 
продуктах указаны в таблице VIII.
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ТАБЛИЦА П П . СОДЕРЖАНИЕ Ва.226 В ПИЩЕВЫХ 
ПРОДУКТАХ27

ТАБЛИЦА IX. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ РАДИОАКТИВНОСТИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДИАМЕТРА ЧАСТИЦ17

Содержание К а  
па грамм пищевого 

Пищевой продукта х  1016
продукт ( в граммах)

П ш ен и ц а .......................  20— 26
Картофель . . . .  67— 125
М о л о к о ..............................  0,0575/мм
М я с о ........................................ 8,0

Радой
13. Кп222 — изотоп газообразного элемента радона и 
продукт распада К а226 (из семейства урана) накапли
вается в почве в районах залеганпя ураносодержащих 
минералов и диффундирует в воздух. Средняя кон
центрация радона в почве порядка 10"13 кюри/- 
грамм.31 Темп поступления в атмосферу равен при
близительно 4,3 X  10"_10 кюри в час на кв. метр по
верхности (в окрестностях Ленинграда, СССР26). 
Темп поступления подвержен сезонным колебаниям. 
Содержание радона в воздухе на поверхности земли 
зависит в значительной степени от метеорологических 
условий. Средняя «эквивалентная» концентрация ра
дона с продуктами его распада в воздухе равна при
близительно 1— 3 X  10"13 кюри/литр (см. табли
цу X Iа ). В  местах с более высокой радиоактивностью 
(гранит и другие районы) содержание радона может 
превышать указанные выше концентрации в несколь
ко десятков раз.

Торон
14. Торон (Кп220) —  другой изотоп радона являет
ся продуктом распада ТЬ232 и также диффундирует с 
поверхности земли в воздух. Так же, как и для радона 
концентрация торона в воздухе в значительной сте
пени зависит от метеорологических условий. Сред
няя концентрация в воздухе равна приблизительно
0,5 X Ю '13 кюри/литр (см. таблицу Х1а), но в райо
нах с более высокой радиоактивностью она может 
быть выше в несколько десятков раз.

Переносимые частицами радиоактивные 
изотопы в атмосфере

15. Помимо радона и торона атмосфера содержит их 
твердые продукты распада, главным образом К а В, 
Ка С и ТЬ В, которые пристают к небольшим части
цам и таким образом представляют собою природную 
активность находящихся в воздухе макрочастиц. Рас
пределение переносимой аэрозолями активности в 
соответствии с размерами частиц показано в табли
це IX.17 Активность макрочастиц можно собирать при 
помощи специальных фильтров или посредством элек
тростатического осаждения. Долгоживущий материал, 
остающийся после распада ТЬ В (период полураспада
— 10.6 часа), составляет только незначительную 
часть общей активности. Концентрации колеблются 
весьма сильно в зависимости от местных и метеороло
гических факторов. Холтквистом17 приводится весьма 
обширный справочный материал по равновесному со
держанию радона в воздухе внутри и вне помещений, 
а Лаудером и Солоном23 приведена сводка некоторых 
типичных величин (см. также таблицу Х1а). Перено
симая частицами радиоактивность имеет отношение к 
внутреннему облучению, происходящему в результате 
вдыхания с воздухом, так как частицы, по пе газы, 
накапливаются в дыхательных путях.

Диаметр частиц Радиоактивность
в микронах в процентах

< 0 ,0 0 5  . . . . 5
0,005—0,015 . . .  25
0,015—0,025 . . .  50
0,025— 0,035 . . .  10

> 0 ,0 3 5  .................................. 10

Калий
16. Калий сравнительно широко распространен в 
природе. Его радиоактивный изотоп К40 составляет
0,0119 процента общего количества калия и дает 
32 бета-распада/сек. на грамм калия и 3,4 гамма- 
распадов/сек. на грамм калия. Содержание калия в 
различных горных породах было показано в табли
цах IV—VI. Концентрация калия в  почве колеблется 
между 10-3 и 3 X  Ю-2 г калия на грамм почвы. 
Радиоактивность воды в океане обуславливается 
главным образом К40 в концентрации 3 —  5 X Ю*13 
кюри/см.3

Углерод-14

17. Изотоп углерода С14 образуется в атмосфере в 
результате ядерных реакций между космическими лу
чами и атмосферными ядрами. Все углеродистые ве
щества, принимающие участие в углеродном обмене с 
атмосферой, имеют постоянную равновесную концен- 
рацию С14, равную 7,21 X 10-12 кюри на грамм угле
рода,37 соответствующую скорости распада в 0,27 рас
падов/сек. на грамм углерода. Горные породы, в 
которых такой обмен не может иметь места, имеют 
меньшую удельную активность С14 в зависимости от 
их геологического возраста. Древние карбонатные 
породы (мрамор и другие), геологический возраст ко
торых больше чем период полураспада С14, как пра
вило не содержат этот изотоп. Наблюдения, однако, 
показали, это концентрация С14 в природе за по
следнее время возрастает, благодаря вкладу из нового 
источника, а именно в результате взрывов ядерного 
оружия.38-21

Тритий
18. Тритий (Н 3) всегда существовал в природе, так 
как он образуется в атмосфере под воздействием кос
мических лучей. Общее количество трития находится 
на равновесном уровне, равном скорости образования, 
умноженной на среднее время радиоактивной жизни. 
Водная компонента клеток человеческого тела по-ви
димому имеет концентрацию трития, равную той, ко
торая наблюдается в пищевых продуктах и питьевой 
воде. Природная атомная концентрация трития в во
дороде речной воды39 равна

5 X Ю-18
Можно высчитать, что такая концентрация трития 
обусловливает мощность дозы на мягкие ткани в
1,8 х  Ю-3 мрад/год.

IV. ОБЛУЧЕНИЕ ОТ ВНЕШНИХ ИСТОЧНИКОВ

Вычисленные значения для интенсивностей 
гамма-лучей

19. Величина гамма-излучения над горными поро
дами и почвами, содержащими известные количества 
радиоактивных материалов, была впервые вычислена 
Хессом.40 Позднее, Холтквист17 рассчитал характер-
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ные величины излучения для минералов с концентра
цией радиоактивных материалов, указанной в табли
це IV. Холтквист разработал простые числовые 
выражения для дозы гамма-лучей с поправкой на 
рассеянное излучение. Используя его формулы для 
определения вклада в мощность дозы (В, рад/год) 
от различных концентраций радиоактивных материа
лов в почве (сек., г на г), получают следующие вы
ражения :

П в а  =  1 8 Л  X  Ю 12 X  5 в а '
Бп =  6,4 X Ю6 X ап 
Втп =  3,1 X Ю8 X 5.п, 
Пк =  13,3 X Ю2 X 5к

(1)

Мощности доз, вычисленные на основании уравнений 
Холтквиста (1 ) и данных, приведенных в таблице VI, 
указаны в таблице X.

ТАБЛИЦА X. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА-ОБЛУ
ЧЕНИЯ ОТ СОДЕРЖАЩИХСЯ В ГОРНЫХ ПОРОДАХ 

ЭЛЕМЕНТОВ Ка, II, ТЬ, К

Мощность дозы в мрад/год* от
Тип горной породы К а ™ [ /23 8 771232 К*о

Магматические породы 24 25,8 36,8 34,6
Осадочные породы:

Песчаники . . . . 13 7,7 18,4 14,6
Сланцы ........................ 20 7,7 30,6 36
Известняки . . . . 7,7 8,4 4 3,6

а В ы ч и с л е н о  к а  о с н о в е  у р а в н е н и й  (1 )  и  д а н н ы х ,  п р и в е д е н н ы х  
в т а б л и ц е  VI.

ТАБЛИЦА XI. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА- 
ОБЛУЧЕНИЯ НА ОТКРЫТОМ ВОЗДУХЕ 

В РАЗЛИЧНЫХ СТРАНАХ

Страна

Мощность 
дозы 

в мрад/год Примечание Источник

Великобритания . 
Франция . . .

Соединенные
Штаты Америки* 

Австрия . . . .  
Швеция* . . . .

48
45— 90

180— 350

50— 160
58
85

60— 120

Граниты и сланцы 
Для 19 незаселен

ных местностей

Улица в Стокгольме 
Магматические

41
10

34
35
36

50
породы

Глина

4 В ел и ч и н ы  п о л у ч е н ы  п о сл е  в ы ч и т а н и я  28 м р а д / г о д  н а  к о с м и 
ч е с к и е  лучи .

ТАБЛИЦА Х1а. КОНЦЕНТРАЦИЯ РАДОНА И ТОРОНА В 
РАВНОВЕСИИ С ИХ ПРОДУКТАМИ РАСПАДА, НАХОДЯЩИ
МИСЯ В ВОЗДУХЕ В РАЗЛИЧНЫХ РАЙОНАХ, И СООТВЕТ

СТВУЮЩИЕ ВЫЧИСЛЕННЫЕ МОЩНОСТИ ДОЗ

Район
наблюдения

Средняя 
концентрация в 

кюри/литр х 1013

Мощность 
дозы, 

в мрад/год

К п Тп К п Т п
Источ

ник

Чехословакия . 8,0 11 28
Великобритания 3,0 4,3 32
Япония . . . 1— 2,5 1,4— 3,5 11
Франция . . 2,0 0,6 2,8 0,8 34
Австрия . . . 1— 3 1,4— 4,3 35
Швеция . . . 1,0 1,4 36
СССР . . . . 1,0 0,5 1,4 0, 7 26

Общее измеренное излучение на открытом воздухе
20. Общая интенсивность гамма-лучей и космиче
ских лучей измерялась различными авторами при по
мощи ионизационных камер. В таблице XI указаны 
экспериментальные мощности доз, которые могут быть 
сравнены с вычисленными величинами. Там где это 
было необходимо, значения для гамма-лучей в  табли
це XI были получены вычитанием средней величины 
28 мрад/год на космические лучи.

ТАБЛИЦА ХП. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА- 
ОБЛУЧЕНИЯ В ПОМЕЩЕНИЯХ В ШВЕЦИИ17- 14

Средняя мощность дозы 
в мрад/год?

Строительный Макси Мини
материал Середина мальное мальное

(внешние стены) комнаты значение значение

Дерево ............................. 49 57 48
Кирпич ............................. 104 112 99
Легкий бетон

(содержит квасцовые
г л и н ы )............................. 172 202 158

* О с н о в а н о  н а  д а н н ы х т а б л и ц ы  VI и с т о ч н и к а 17 б е з  у ч е т а
к о с м и ч е с к и х  л у ч е й  (1 ,9  п ар . и о н о в /с м 3 в с е к . ) .

ТАБЛИЦА ХП1. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА- 
ОБЛУЧЕНИЯ ВНУТРИ ЗДАНИЙ В ВЕЛИКОБРИТАНИИ41

Мощность дозы 
в мрад/год

Местные
Тип здания Измеренные места гамма-лучи Средняя

1. Цельно
гранитное а) Абердин, лаборатория 107

Ь) Абердин, колокольня 99 102
с) Абердин, вестибюль 101

2. Из бетона
и кирпича а) Абердин, комнаты

73на различных этажах
Ь) Лидс, комнаты

в здании больницы 81 78
с) Лидс, одноэтажная

80лаборатория
с!) Лидс, различные

77комнаты в доме

ТАБЛИЦА XIV. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА- 
ОБЛУЧЕНИЯ ВНУТРИ ЗДАНИЙ В АВСТРИИ35

Тип здания
Деревянный д о м .............................
Ц ел ьногр ани тн ы й.......................
Из кирпича (кирпич пли бетон)

Мощность дозы 
в мрад/год

54—  64 
85— 128 
75—  86

Внешнее облучение в зданиях
21. Внешнее облучение гамма-лучами внутри зда
ний из кирпича, бетона, глины и других материалов, 
вследствие содержания в них радиоактивных элемен
тов, больше чем на открытом воздухе. Некоторое уве
личение дозы может вызываться скоплением радона 
или торона в результате плохой вентиляции в здани
ях. С другой стороны, здания уменьшают дозу внеш
него облучения, поглощая радиацию от источников 
вне зданий. Таблицы XII, ХН1 и XIV указывают мощ
ности доз внешнего гамма-облучения внутри зданий, 
а таблица XV —  мощность дозы от радона и торона, 
имеющихся в воздухе зданий (без вентиляции).
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ТАБЛИЦА XV. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА- 
ОБЛУЧЕНИЯ ОТ РАДОНА И ТОРОНА, ИМЕЮЩИХСЯ 

В ВОЗДУХЕ В ШВЕДСКИХ ЗДАНИЯХ

22. Мощность гамма-излучения от радиоактивного 
материала в воздухе может быть высчитана с помо
щью уравнений Холтквиста17

Средняя концентрация 
в кюри/литр х 1012

Мощность дозы, 
в мрад/год*

шитериил
(внешние стены) Радон Торон Радон Торон

Дерево . . . . 0,527 0,0276 7,5 0,4

Кирпич . . . . 0,909 0,091 13 1,3

Легкий бетон 
(содержащий 
квасцовую глину) 1,86 0,0959 26,4 1,35

а И с п о л ь з о в а н а  т а б л и ц а  XV и с т о ч н и к а  
с д е л а н  в  с о о т в е т с т в и и  с у р а в н е н и е м  ( 2 ) .

17, п р и ч ем р а с ч е т  был

Влп:

В'Гп :

14,2 X  Ю12 X СКп мрад/год 
14,0 X  Ю12 X  СТп мрад/год

(2)

где С —  концентрация радона и торона в кюри на 
литр воздуха. Величины, соответствующие концент
рациям в графах 2 и 3 таблицы Х1а, даны в гра
фах 4 и 5.

Специальные районы
23. Более значительные величины внешнего облу
чения были найдены в некоторых районах, где содер-

ТАБЛИЦА Х Н . ВНЕШНЕЕ ОБЛУЧЕНИЕ В СПЕЦИАЛЬНЫХ РАЙОНАХ

Теология Местонахождение Район Население
Внешнее облучение 

в мрад/год
Источ

ники

Аллювиальные место
рождения монацит- 
ного песка

Бразильские штаты 
Рио-де-Жанейро 
и Эспириту-Санту 
(на открытом 
воздухе)

Ряд отдельных отрез
ков побережья в не
сколько километров 
в длину и несколько 
сот метров в шири
ну каждый

5 0000 В среднем 500 
Наивысшая величина 

1 000

42

Минерализованные
вулканические
интрузивы

Бразильские штаты 
Минае Жераис 
иГояс
(на открытом 
воздухе)

Приблизительно 6 км2 
в десятке разных 
мест

Пастбищная земля, 
разбросанные фер
мы; одна деревня с 
350 жителями

В среднем 1 600 
Наивысшая величина 

12000

42

24. Район Керала (Индия), занимающий площадь, 
приблизительно, в 100 км2 (примерно в 200 км дли
ной и в несколько сот метров шириной) с населением 
около 100 000. Имеющиеся измерения43 интенсивно
сти излучения были проведены в десяти деревнях 
внутри зданий  трех типов, построенных из различ
ных материалов, типичных для данного района. Основ
ные материалы —  кирпич и цемент (А), глина (В ) и 
дерево (С ). Результаты измерений и соответствующие

вычисленные дозы приводятся в таблицах XVII и 
ХУПа. Средняя величина отдельной дозы —  1300 
мрад/год —  вычислена на основании уравнения

Р гХ г
2 Р ,

где Рг —  население в деревне г, а Хг— средняя ве
личина дозы в деревне г.

ТАБЛИЦА ХУЛ. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА-ОБЛУЧЕНИЯ ВНУТРИ ЗДАНИЙ 
В ДЕСЯТИ НАСЕЛЕННЫХ ПУНКТАХ В РАЙОНЕ КЕРАЛА (И НДИ Я)«

Название деревни

Площадь
деревни
в 1 0 0 0

кв. метр.

Количество 
жителей 

(в  тысячах)
Тип

дома

Количе
ство
домов

Средняя 
мощность 

дозы в 
мрад/год

1. Кадиапаттам . . . 83 6 В, С 17 2 814
2. Манавалакурухи . . . . 660 11 А, В, С 36 2 1 6 4
3. М у т т а м ....................... 208 6 А, В, С 21 736
4. Мидалам . . . . 370 10 А, С 40 1573
5. Вилингем....................... 540 10 А, В, С 22 131
6. Караманал . . . . 41,5 2 А, В, С 19 1283
7. К а в а л е м ....................... 8,3 1 С 1 814
8. Куллатур ........................ 54 2 А, В 10 370
9. В е т т у р ....................... 29 3 В 10 527

10. В а р к а л а ........................ 41,5 1 А 12 1376

52 193
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ТАБЛИЦА ХТПа. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО ГАММА-ОБЛУЧЕНИЯ ВНУТРИ ЗДАНИЙ 
РАЗЛИЧНЫХ ТИПОВ В РАЙОНЕ КЕРАЛА (ИНДИЯ)**

Тип дома 
и строительный 

материал
Количество

домов

В процентах 
к  общему 

количеству 
домов 

в районе

Мощность дозы 
в мрад/год

Максимальная Минимальная 
величина величина

Тип А. Кирпич 
Цемент

73 15 2 890 66

Тип В. Глина 62 60 315 0 105
Тип С. Дерево 

Бамбук 
Пальма

52 25 3 950 145

Сводка облучения внешними источниками
25. Из вышеприведенных данных можно сделать 
приблизительный расчет уровня внешнего облучения 
от естественных источников. Измеренные дозы на от
крытом воздухе в различных районах дают среднюю 
дозу, равную 70 мрад/год (исключая высокорадио
активные районы). С другой стороны, подсчетом сред
них концентраций радиоактивных элементов в наибо
лее широко рспространенных горных породах можно 
получить величину средней дозы над горными порода
ми 73 мрад/год (таблица X ). Таким образом для 
обычных районов среднюю дозу можно принятьравной 
приблизительно 70 мрад/год. Суммарные данные о 
внешнем облучении приведены в таблице XVIII, при
чем в графе 3 указаны средние дозы, в графе 4 — 
пределы типичных величин, а в графе 5 —  ссылки на 
данные, использованные при получении среднего 
уровня облучения.

ТАБЛИЦА XVIII. СРЕДНИЕ ВЕЛИЧИНЫ МОЩНОСТИ ДОЗ 
ВНЕШНЕГО ОБЛУЧЕНИЯ ОТ РАЗЛИЧНЫХ ИСТОЧНИКОВ 

РАДИАЦИИ

Мощность дозы 
в мрад/год

Средняя Крайние 
Источник радиации величина величины Таблица

1. Космические лучи . . . . 28 20— 34 I
Обыкновенные районы

2. Гамма-лучи над горными
п о р о д а м и ............................. 73 25— 120 X

3. Гамма-лучи на открытом
воздухе ................................... 70 48— 160 XI

4. Гамма-лучи от воздушных
источников ............................. 3 1,4— 11 ХГа

Активные районы
5. Гамма-лучи, гранитные

районы во Франции . . . 265 180— 350 XI
6. Гамма-лучи, монацитный

район, Керала в Индии . 1 270* 131— 2 814 ХТО

» В ы ч т я  и з  о б щ е й  в ел и ч и н ы  д о з у  к о с м и ч е с к и х  л у ч е й  в 
28 м р а д / г о д .

Гонадные и костные дозы
26. При подсчетах доз на гонады и на кости от 
внешнего гамма-облучения необходимо ввести коэф
фициент (фактор экранирования) для того, чтобы 
сделать поправку на частичное поглощение гамма- 
облучения внешними тканями. Спирс32 приводит сле
дующие данные для гонад:

ТАБЛИЦА XIX. ГОНАДНЫЙ ФАКТОР ЭКРАНИРОВАНИЯ 
ДЛЯ ГАММА-ЛУЧЕЙ В ТРЕХ ПОЛОЖЕНИЯХ: В ГОРИЗОН
ТАЛЬНОМ ПОЛОЖЕНИИ, В ПОЛОЖЕНИИ СИДЯ И В ПОЛО

ЖЕНИИ СТОЯ

Фактор экранирования

Положение Женщины В среднем Мужчины В среднем

Горизонтальное . 0,52 0,67
С и д я ............................  0,58 0,56 0,70 0,70
С т о я ...................... 0,59 0,72

Средний фактор для обоих полов: 0,63
Средний фактор экранирования в отношении костных тканей 

здесь также принимается равным 0,63

27. Теперь можно дать общие величины для гонад
ных и костных доз от естественных источников радиа
ции —  космических лучей и радиоактивных элемен
тов. В зависимости от уровня облучения популяции 
подразделяются на три группы: люди, живущие в 
нормальных районах, т. е. в районах, где уровень 
облучения не превышает 100 мрад/год; группы на
селения, проживающие в активных районах с более 
высоким уровнем облучения —  до 500 мрад/год; и, 
наконец, люди, живущие в районах с высоким уров
нем облучения —  свыше 500 мрад/год. Такое разде
ление является искусственным, однако оно полезно 
при рассмотрении биологических эффектов облучения.

ТАБЛИЦА XX. СРЕДНИЕ МОЩНОСТИ ДОЗ НА ГОНАДЫ И 
НА КОСТИ ОТ ЕСТЕСТВЕННЫХ ВНЕШНИХ ИСТОЧНИКОВ 
В НОРМАЛЬНЫХ РАЙОНАХ И В РАЙОНАХ ПОВЫШЕННОЙ 

АКТИВНОСТИ

Суммарная 
средняя 

мощность 
Население дозы 

в мил- в мрэм/
Район лионах год*

1. Нормальные р а й о н ы .............................  2 500 75
2. Гранитные районы во Франции . . 7 190
3. Монацитный район, Керала в Индии 0,1 830
4. Монацитный район Бразилии . . . 0,05 315

* В зя в  ф а к т о р  э к р а н и р о в а н и я  в  0 ,6 3  д л я  г а м м а - л у ч е й  и м о щ 
н о с т ь  д о з ы  в 28 м р э м / г о д  о т  к о с м и ч е с к и х  лучей .

V. ВНУТРЕННИЕ РАДИОАКТИВНЫЕ ИСТОЧНИКИ

Радиоактивные вещества в теле
28. Радиоактивные изотопы С14 и К40 являются 
обычными составными элементами тела человека. 
Ка226 поступает в организм из пищевых продуктов и
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воды и находится в теле вместе со своими продуктами 
распада. Радиоактивные вещества из атмосферы про
никают в дыхательные пути с вдыхаемым воздухом и 
некоторые находящиеся в воздухе макрочастицы 
остаются там.

Углерод-14:

29. Общее содержание углерода в теле составляет 
приблизительно 18 процентов или 12,6 кг при общем 
весе тела 70 кг. Поэтому величина С14 при общем весе 
тела 70 кг  будет порядка 0,1 м кюри.

Калий-40

30. Сиверт44 определяет общее содержание калия в 
теле равным 0,185 процента или 130 граммов, как 
среднюю величину ряда наблюдений различных авто
ров. Хотя индивидуальные величины колеблются ме
жду 0,12 и 0,35 процента, большинство результатов 
довольно тесно группируется вокруг приведенной вы
ше средней величины.
31. Концентрация радиоактивного калия в различ
ных органах по Форбесу и Люису45 приводится в таб
лице 5X11.

Радий

32. Подобно кальцию радий селективно фиксирует
ся в костной ткани. Поскольку количество радия, еже
дневно поглощаемого с пищей, составляет по расче
ту4® около 1,6 X  Ю"12 г, то поглощение с питьевой 
водой имеет значение лишь в случае, если концентра
ция радия в воде равна по крайней мере 10"15 г ра- 
дия226/см 3. Потребление такой воды может привести 
к увеличению нагрузки радия в теле, но так как эта 
концентрация обычно ниже, то считается, что содер
жание радия в теле в большинстве случаев зависит от 
содержания радия в пище. Для общего содержания 
радия в организме человека даются следующие ве
личины: 1,6 X  10"10 г,47 3,3 X Ю"10 г27 и 0,4 —
3,7 X  10-10 г.48 Мут27 (таблица XXII) недавно опуб
ликовал величины концентрации радия в различных 
тканях, по-видимому, указывающие на то, что значи
тельная доля нагрузки радия локализуется в мягких 
тканях. Эти величины не были еще подтверждены дру
гими лабораториями.

ТАБЛИЦА XXI. СОДЕРЖАНИЕ КАЛИЯ В РАЗЛИЧНЫХ 
ОРГАНАХ ЧЕЛОВЕКА45

Орган

Процент 
от общею 
веол тела

Концен
трация

Кожная ткань . . . . 6,5 0,16
С к е л е т ........................ . 13,4 0,11
Большеберцовая кость . 1,4 0,05
М ы ш ц ы ....................... . 39,6 0,31
Нервная система . . . 2,1 0,30
П е ч е н ь ....................... . 2,3 0,23
С е р д ц е ........................ . 0,6 0,19
Легкие ........................ . 2,2 0,27
Почки ........................ . 0,4 0,23
Желудочно-кишечный 

тракт ........................ . 1,5 0,14
Жировая ткань . . . 21,4 0,06
Остальные органы . . 6,4 0,18

------- -------
Общий вес тела: 73 кг 0,2

ТАБЛИЦА ХХП. СОДЕРЖАНИЕ РАДИЯ В РАЗЛИЧНЫХ 
ТКАНЯХ27

Содержание радия па 1  г 
необработанной ткани

Величина
Количе- -------------------------------------------------

ство Мини- Макси-
Ткань проб мольная Средняя мольная

Костная ткань . . 6 4,9 9,7 16
Легкие . . . . 4 1, 6 2, 3 3, 5
Печень . . . . 4 0,4 3,4 11
Селезенка . . 3 1,8 4,6 7,4
Мускулы . . . 2 1,4
Я ички....................... 28 0,6

Активность воздушных макрочастиц
33. Ввиду того, что продукты распада радона и то
рона находятся в воздухе прикрепленными к макро
частицам аэрозолей, количество радиоактивного нахо
дящегося в воздухе материала, удерживаемого в ды
хательных путях, зависит от фильтрующих свойств 
этих путей в отношении частиц различной величины. 
Рис. 1 показывает некоторые характерные средние 
значения удержания для частиц различной вели
чины по данным графика Холтквиста (источник 17, 
стр. 46). В сущности, вся активность концентрируется 
в частицах диаметром не более# 0,04 микрона, причем 
примерно до 70 процентов таких частиц по данным 
этого графика удерживается в легких.

VI. ОБЛУЧЕНИЕ ОТ ВНУТРЕННИХ ИСТОЧНИКОВ

34. Мощности доз от калия и углерода примерно 
равномерно распределены по всему телу и вычисля
ются на основании известной концентрации этих эле
ментов и удельных энергий их излучений. Расчетные 
мощности доз приведены в таблице XXIII, причем 
использовались следующие параметры:

Калий40: энергия кванта Е у  =  1,5 Мэв; 0,1 кванта 
на распад, средняя энергия /3 частиц Ё /3 =  0,6 Мэв; 
50 процентов энергии гамма-квантов поглощается тка
нями.

Углерод14: средняя энергия /3 частиц ЁД =  0,067 
Мэв.

Рис. 1.
100

УДЕРЖАНИЕ В 
ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ

ДИАМЕТР ЧАСТИЦЫ у *

Приблизительная «средняя кривая» для альвеолярного удержа
ния. Прерывистая линия относится к  тому интервалу значений, 
для которого нет никаких экспериментальных исследований. 

(Дается по Холтквисту, источник 17, стр 4 6 ).
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ТАБЛИЦА ХХТП. РАДИОАКТИВНОСТЬ ТЕЛА И МОЩНОСТИ ТКАНЕВЫХ ДОЗ от К40 и С14
(стандартный человек, вес 70 к г)

Мощность Мощность 
Активность гонадной костной

Вес в в дозы дозы
Элемент процентах Вес в г Радиация кюри х 10я мрад/год мрад/год

К ................................... 0,20 140
К4» ........................2 .3 8 Х 1 0 5 1,66ХЮ -2 Р 10,4 16,5

7  1,15 2,3
С ................................... 18,0 12 600
С1 4 ........................2,8 Х Ю -11 1,96X10-® Р 9,0 1,6

* П о л ь з у я с ь  с о д е р ж а н и е м  к а л и я  в  к о с т н о й  т к а н и  с о г л а с н о  т а б л и ц е  X X I.

где Б1 —  средний геометрический фактор, т  —  содер
жание радия в костях в граммах радия на грамм кост
ной ткани.
37. Для содержания 10"10 г радия-226 в теле, что 
является средним для нормальных (неактивных) зон, 
числовое значение остеоцитной дозы будет следую
щим:

В =  38 мрэм/год

где Г  =  1,48, беря ОБЭ =  10. Средняя доза на кост
ный мозг обуславливается главным образом бета- 
активностью продуктов распада радия и может быть 
принята равной приблизительно 0,5 мрэм/год 

В уЗ =  0,5 мрэм/год
38. Доза облучения от радона п торона и их продук
тов распада значительно больше (по сравнению с 
внешним облучением), если эти вещества поступают 
в организм с вдыхаемым воздухом. В этом случае лег
кие являются критическим органом. Предположив, в 
соответствии с вышеприведенными данными, что 60% 
аэрозольных частиц, несущих радиоактивность про
дуктов распада Е п  и Тп, удерживаются в тканях, и 
что объем легких равен 3 ООО см3, а вес —  800 г, чи
словое значение легочной дозы может быть вычислено 
согласно Холтквисту и - 17 на основании следующих 
уравнений:

ПКп =  5,0 X  Ю14 СКп мрэм/год |
ПТп =  бб,5 X  Ю14 Стп мрэм/год

где С —  концентрация радона или торона в кюри/- 
литр, причем предполагается наличие радиоактивного 
равновесия. В другом случае — в случае вентилируе
мых зданий, где воздух в здании возобновляется каж
дые семнадцать минут, т. е. 10"3 воздуха обновляется

ТАБЛИЦА XXIV. МОЩНОСТИ ДОЗ НА ЛЕГКИЕ ОТ РАДОНА И ТОРОНА В ВОЗДУХЕ 

(на основании измерений, проведенных в Швеции)

Концентрация радона 
в кюри/л х 1012

Концентрация торона 
в кюри/’л х 1012

Мощность дозы в мрэм/год

Радон Торон
При вен
тиляции 

10-* 
в сек.

При вен
тиляции

10-ъ
в сек.

Материал 
внешней степы

Предпо
ложив

равновесие

Предпо
ложив

равновесие

В состоя
нии равно

весия

При
венти
ляции

В состоя
нии равно

весия

При
венти
ляции

Дерево ............................. 0,527 0,537 0,0278 0,136 263 73 185 52
Кирпич ............................. 0,909 0,913 0,0910 0,450 453 128 605 173
Легковесный бетон 

(с содержанием 
квасцовой глины) . . 1,86 1,86 0,0959 0,461 930 262 640 178

35. При расчетах доз радиации от радия, поглощен
ного организмом, в расчет принимается лишь энергия 
альфа-частиц, и предполагается, что весь радий на
ходится в костных тканях. Недавно опубликованные 
цифровые данные27 (таблица XXII) дают несколько 
иную картину распределения радия в  организме, но 
это не было еще подтверждено другими исследовате
лями. Местное распределение радия в костных тканях 
имеет большое значение при вычислении остеоцитных 
доз.49>50 Обычно оно изучается путем радиоавтогра
фии, однако в случаях естественной концентрации ра
дия в скелете этот метод не дает надежных результа
тов: опубликованные данные о распределении радия 
были получены при сравнительно больших концентра
циях радия. Возникает, поэтому, вопрос, будет ли 
получена аналогичная картина распределения радия 
в костной ткани при небольших концентрациях. На 
этот вопрос пока еще нельзя дать удовлетворительного 
ответа, и поэтому в настоящем докладе сделано пред
положение, что, в случаях естественной концентрации 
радия в неактивных зонах, он равномерно распреде
лен в костной ткани.
36. Поскольку диапазон альфа-частиц в тканях при
мерно такого же порядка, как и диаметр полостей в 
костной ткани, то при расчете дозы следует учитывать 
соотношение между диапазоном альфа-частиц и раз
мером полости. По данным Спирса,49 это можно 
уменьшить, введя в уравнение для расчета дозы гео
метрический фактор, имеющий различные значения 
для костных тканей разной структуры. Спирс (там 
же) выражает уравнение для вычисления костной 
дозы в случае альфа-частиц от радия в костях в сле
дующем виде (при этом предполагается, что 50% 
энергии происходит от продуктов распада):

В  =  1,78 X  Ю11 Г ш  мрад/год

9,0*
2,3

1,6
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в одну секунду —  Холтквист получил следующие 
уравнения:

П К11=  1Л X  Ю'4 Ск„ црэл/год |
П Тп =  3,85 X Юм Ст„ мрэм/год ]  "

где С —  концентрация радона или торона в кюри/- 
литр. Результаты измерений, проведенных в трех ти
пах зданий в Швеции, приведены в таблице XXIV; 
дозы были вычислены на основании уравнений (3 ) и 
(4 ).
39. Суммарные цифры для внутреннего облучения 
дают следующие мощности доз: гонады —  20 мрэм/- 
год и остеоцшн —  50 мрэм/год.

Заключение
40. Поскольку приведенные в тексте данные отно
сятся к отдельным населенным районам п, естествен
но, далеко не полные, может возникнуть вопрос, явля
ются ли они репрезентативнымп для всего населения 
мира. Что касается уровня облучения от таких источ
ников, как космические лучп и радиоактивные эле
менты, являющиеся составными частями тела (калий 
и углерод), ответ будет положительный. В случае дру
гих источников внешнего и внутреннего облучения, 
присутствующих в почве, воде и воздухе, которые мо
гут поглощаться организмом, уровень облучения за
висит от геологических характеристик данного райо
на и поэтому в значительной степени колеблется от 
одного места другому. В этом случае возможен лишь 
весьма приблизительный расчет среднего уровня об
лучения. Результаты такой апроксимацни даны в та
блице XXV.

ТАБЛИЦА XXV. МОЩНОСТИ ДОЗ ВНЕШНЕГО И ВНУТРЕН
НЕГО ОБЛУЧЕНИЯ ОТ ЕСТЕСТВЕННЫХ ИСТОЧНИКОВ 

РАДИАЦИИ

Мощность дозы 
на мрэм/год

Облучение

Е а гонады, 
и другие 
мягкие 
ткани* Е а скелет Примечание

Внешнее облучение: 
Космические лучи . 
Гамма-лучи 

на открытом воздухе

28

47

28

47

На уровне моря

Внутреннее облучение:
К * о ......................
С1 4 ..............................
К а2 2 6 .......................

19
1,6
?

11
1,6

38

Общее облучение от всех 
источников . . . . 95 125 На уровне моря

» В к л ю ч а я  к о с т н ы й  м о зг ,  п о с к о л ь к у  д о л я  р а д о н а  в к о с т н о й  
д о з е  н е  п р е в ы ш а е т  п р и м е р н о  0 ,5  м рэм  в год .
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I. ВВЕДЕНИЕ
1. В настоящем Приложении обсуждаются различ
ные имевшиеся в распоряжении Комитета расчеты 
генетически значимой дозы и приводятся некоторые 
предварительные вычисления средних доз на костный 
мозг. Изложение, насколько возможно, следует плану, 
указанному в главе Ш .

П. МЕДИЦИНСКОЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 
Х-ЛУЧЕЙ И РАДИОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ

2. Медицинское использование Х-лучей и радиоак
тивных веществ является в настоящее время наибо
лее значительным источником искусственного облу
чения многих популяций, и получаемая при этом доза 
в некоторых странах, для которых были сделаны рас
четы, возможно равняется более чем 100% дозы об
лучения от природных источников.
3. Медицинское облучение представляет собой глав
ным образом облучение больных, подвергающихся 
диагностическим исследованию! или лучевой терапии. 
В него также входит профессиональное облучение; 
однако доза от этого последнего на население в целом 
очень незначительна. Это профессиональное облуче
ние рассматривается отдельно в пунктах 72— 83.
4. Учитывая важность медицинского облучения, Ко
митет поручил Международной комиссии по защите от 
радиоактивного излучения (МКЗРИ) и Международ
ной к о м и с с и и  по радиологическим единицам и изме
рениям (МКРЕ)

«а) рассмотреть и обсудить вопрос, каким обра
зом можно получить надежные данные о дозах на 
различные части тела (в частности, на гонады), 
получаемых отдельными лицами и, в совокупности, 
большими группами населения, в результате ме
дицинского использования ионизирующих излуче
ний, и

Ь) рассмотреть вопрос о том, какая регистраци
онная система могла бы в настоящее время ока
заться достаточно эффективной для определения 
величины представляющих интерес доз, если вооб
ще такая система возможна».

Эти две комиссии образовали совместную исследо
вательскую группу для рассмотрения этих проблем и 
представления Комитету соответствующего доклада. 
Ниже следует резюме этого доклада.*

«1. Предварительные соображетя
a) Главной задачей является рекомендовать ме

тоды оценки генетически значимой годовой гонад
ной дозы, Сгш, получаемой в результате медицин
ского использования ионизирующей радиации.

b) Принимается, что величину значимой гонад
ной дозы, обусловливаемой естественным фоном, 
можно взять за норму для сравнения и что 25% 
этой дозы представляют собой наибольшую абсо
лютную точность, к которой надо стремиться при 
первоначальном определении.

c) Хотя они и не всегда дают значения, выра
женные строго в 6 Ш, как эта величина определена 
в пункте 4 (доклада исследовательской группы 
М КЗРИ/МКРЕ), уже проведенные предваритель
ные обследования дают значение 6 т  порядка 
100 мрад (вероятная величина) и 50 мрад (ми
нимальная величина) для Соединенных Штатов

* Ссылки на страницы доклада совместной исследователь
ской группы здесь опущены.

Америки и порядка 20-40 мрад (минимальные ве
личины) для Дании, Соединенного Королевства 
(Англия и Уэльс) и Швеции.

<1) Эти обследования в настоящее время пока
зывают, что доля, получаемая от диагностики, го
раздо больше доли от терапии и что приблизительно 
85% диагностической дозы являются результатом
6 или 7 видов исследований, составляющих толь
ко 10% всех исследований перечисленных типов.**

е) Из предыдущего можно видеть, что, посколь
ку это касается дозиметрии, в будущих обзорах на 
эти 6 или 7 видов должно обращаться особое вни
мание.

2. Рекомендации
a) Рекомендуется, чтобы продолжалось и рас

ширялось проведение основных исследований с 
применением соответствующих ионизационных до
зиметров для получения данных, которые могли бы 
быть использованы для составления стандартных 
таблиц, дающих средние гонадные дозы в  мрад, 
соответствующие каждому виду диагностического 
и терапевтического применения ионизирующей ра
диации. Особое внимание должно обращаться на 
те 6 или 7 видов диагностических исследований, 
которые обусловливают 85% гонадной дозы.

b) Рекомендуется, чтобы во всех странах, в ка
честве первого приближения к Сгш, были использо
ваны анализы пленок, а  также и результаты меро
приятий, указанных в пункте 2 (а ) выше. Если вы
численная таким образом доза превышает несколь
ко процентов естественного фона, то рекомендуется 
производить подробный анализ.

c) Рекомендуется, чтобы, где это необходимо, 
производился более подробный анализ с помощью 
выборочной программы, проводимой на основе лич
ного контакта между специально подготовленными 
обследователями, с одной стороны, п медицински
ми учреждениями и радиологами, с другой, и чтобы 
данные, полученные в результате такой выбороч
ной программы, использовались для определе
ния Сгш.

й) Рекомендуется, чтобы до начала проведения 
главной выборочной программы (упомянутой в 
пунте 2 (с) выше) было произведено некоторое 
количество предварительных обследований для по
лучения информации, которая была бы полезна 
при планировании и проведении этой главной про
граммы.

е) Рекомендуется, чтобы при подготовке к про
ведению главной выборочной программы надле
жаще отобранная группа медицинских физиков, 
санитарных физиков, радиологов, статистиков, био- 
метристов и обследователей тщательно запланиро
вала обследование и разработала программы ин
структажа. В распоряжение обследователей должны 
быть предоставлены соответствующие дозиметры, 
пользованию которыми обследователи должны быть 
обучены.

И) Предполагается, что обследования приведут 
к улучшению применяемой практики, что повлечет 
за собой соответствующее сокращение облучения. 
Это вероятно будет наиболее важным результатом 
всех обследований, и делаются конкретные предло-

** В упомянутое здесь перечисление не входят зубоврачеб
ные исследования и массовая миниатюрная радиография.
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жения для понижения гонандой дозы, обусловлива
емой диагностическими процедурами.

3. Меры, не рекомендуемые 
Не рекомендуется систематический учет и реги

страция облучения, полученного каждым членом 
популяции».

5. Совместная исследовательская группа МКЗРИ/- 
МКРЕ главным образом интересовалась вопросом, как 
должна определяться генетически значимая доза. Эта 
проблема более подробно обсуждается в настоящем 
докладе. Так как система вычисления одинакова для 
всех типов облучения, она рассматривается отдельно 
до рассмотрения различных категорий облучения.

Генетически значимая доза
Вычисления
6. Общее определение генетически значимой дозы 
приведено в главе II. Для вычисления этой дозы при
ходится прибегать к приближениям, из которых наи
более очевидным является рассмотрение групп вме
сто отдельных лиц. Удобно начать с приближенного 
определения:*

. ?  3  ( К №  X V т  4 < р  +  XV№  ( ! № )
р  Д Ь >■ дк  дк 1______ дк______дк дк '

3  ху̂ ) +  ТУ»))

ЛУ = К<г>
N

XV (В-) +
К(м)
N

XV (31)

т у ' = ------  —< XVь 2 ^ЛУ к  к
к

(2)

(3)

не имеет прямого значения и все члены формулы мо
гут быть выражены пользуясь отношением ^ к / ^ .  
Однако для понимания демографических аспектов по
ложения важно не упускать из виду того, что ту долж
но вычисляться исходя из суммы относящихся к воз
растным группам произведений \у*к для данной 
популяции, что означает, что должно быть принято ка- 
кое-то предположение относительно вероятного буду
щего числа детей (ху*к) какого-либо отдельного лпца в 
любой заданной возрастной группе.
9. Таким предположением могло бы быть допущение, 
что средний индивидуум будет обладать будущей го
довой вероятной рождаемостью, выраженной тепереш
ним погодовым коэффициентом рождаемости. Это де
лает возможным вычислить, путем суммирования, ве
роятное общее будущее число детей какого-либо 
индивидуума любого возраста, и таким образом также 
и среднюю величину для любой возрастной группы. 
Также должна приниматься во внимание вероятность 
достижения возраста * индивидуумом возраста а, если 
она значимо меньше единицы. Это дает

00
= Д  С? • р ; ( о (4)

где В  =  (годовая) генетически значимая доза;
=  (годовое) число лиц возрастной катего

рии к, подвергшихся облучению кате
гории у,

Ык =  общее число индивидуумов в возрастной 
категории к ;

-1У|к =  вероятное будущее число детей облучен
ного индивидуума возрастной катего
рии к  после облучения категории з ; 

хук =  вероятное будущее число детей среднего 
индивидуума возрастной категории к; 

с1]к =  гонадная доза на одно облучение кате
гории з, которому подвергся индиви
дуум возрастной категории к ;

(Г )  и (М) соответственно означают «женщи
ны» и «мужчины».

7. Для практической работы уравнение (1 ) может 
быть значительно упрощено, причем первым шагом в 
этом направлении является замещение знаменателя 
произведением х у - Ы , где

В последнем выражении * означает пол. N представ
ляет собой общее число индивидуумов в популяции. 
Надо отметить, что ху-К приблизительно в два раза 
больше вероятного будущего числа детей от тепереш
ней популяции, даже если величина ху  может сни
зиться до 0,8.
8. Так как в уравнении (1 ) х у *  содержится как в 
числителе, так и в знаменателе, числовая величина ху

* Степень приближения, являющегося результатом пользова
ния уравнением (1 ), зависит от определения категорий Тео
ретически приблизительность не неизбежна, так как категории 
могут быть сделаны настолько узкими, что каждая из них будет 
включать только одно отдельное лицо.

где \у*а =  вероятное будущее число детей индиви
дуума возраста а. Если известна воз
растная функция ху*а то может быть 
вычислена средняя величина ху*к для 
любой возрастной группы к; 

с** =  повозрастный годовой коэффициент рож
даемости, т. е. вероятное годовое чис
ло детей какого-либо индивидуума 
возрастной группы 1;

Д* =  число лет, входящих в возрастную груп
пу *;

Р*а (1 )=  вероятность достижения возраста (воз
растной группы) 1; индивидуумом воз
раста а.

10. Надо отметить, что с \  может иметь тенденцию 
значительно изменяться до того, как средний индиви
дуум заданного возраста достигает возрастной груп
пы, о которой идет речь. Однако, так как трудно пред
сказать ее значение в будущем, было принято, что 
величина с \  не изменяется со временем.

11. Величина ХУ* =  х у *  представляет собой ве
роятное число детей среднего индивидуума в течение 
всей его жизни. Диапазон значений х у *  простирается 
обычно от 0,8 до 2 и значений УГ —  от 2 до 4 для 
наиболее развитых стран. Отношение ЛУ/ху колеблет
ся от 1,5 до 3.
12. Вклад женщин и мужчин в генетически значи
мую дозу может быть в обоих случаях выражен сле
дующей формулой

Б *  =
1

х уЫ
2 5 ТчтГк х-4 <1**3 к (5)

13. Если гонадная доза, обусловливаемая исследо
ваниями типа з, почти одинакова для всех возрастных 
категорий к, то

(б)

приблизительно для всех к  и уравнение (5 ) сводит
ся к
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с * = > 4  <7>
или

с ; - у - ^ 2  N 1 ,4

где Б *1 представляет собой вклад в генетически зна
чимую дозу от исследований типа з, которым подверг
лись лица данного пола. Это опять может быть пред
ставлено как

что представляет собой выражение, которым пользо
вались при представлении данных в большинстве до
бавлений I— X.
14. Необходимая информация, позволяющая вы
числить пользуясь уравнением (8 ), следующая:
a ) 6.*) =  средняя гонадная доза на индивидуума,

подвергающегося исследованию кате
гории з ;

b )  =  относительная частота исследований ка
тегории з', т. е. число исследований 
на душу населения в год;

c) ■№*/"№• =  относительная вероятная рождаемость
для среднего индивидуума, подвер
гающегося исследованию категории з". 

Эта формула применима также к облучению плода 
(\У) =  ЛУ), что не должно оставаться без внимания.
15. Величина ф  часто в значительной мере колеб
лется от одной больницы к другой. Отсутствие опре
деленности при оценке вероятно зависит главным 
образом от трудности установления надежной средней 
величины для для какой-либо популяции.
16. Если нет данных о вероятной рождаемости боль
ных, величина может быть приблизительно опре
делена на основе допущения, что на вероятную рож
даемость не оказывает влияния характер того со
стояния, в связи с которым больной подвергался 
исследованию. Тогда может быть вычислена исхо
дя из повозрастного распределения больных и  нор
мальной вероятной рождаемости для каждой возра
стной группы, по следующей формуле:

Щ* N 1* _  ж ту* N1* (оу
 Щ —  N1

где тс* может быть взято из уравнения (4 ) . Если 
уг*]/ту не дано в первоначальном материале, то это 
отношение может быть снова вычислено пользуясь 

(1* и этим приблизительным значением но
в этом случае оно будет отражать только вариации в 
распределении по возрасту подвергшихся исследова
ниям больных и не будет указывать на какую-либо 
зависимость вероятной рождаемости от типа исследо
ваний.
17. В тех случаях, где распределение по возрасту 
в какой-нибудь категории исследований не известно, 
можно пользоваться еще более упрощенным предпо
ложением, а именно, что

•тс*к =  Ж * для всех лиц моложе среднего возра
ста деторождения

уг*к =  О для всех лиц старше среднего возраста 
деторождения. Если и —  общее число 
лиц в популяции моложе среднего 
возраста деторождения, то из урав
нения (3 ) следует, что

(Ю)

что также косвенно является определением 
«среднего возраста деторождения». Урав
нение (8 ) сводится приблизительно к

Статистические данные
18. При оценке представленных данных о гонадном 
облучении Комитет следовал способу вычисления, 
указанному в пунктах 6-17. Трудность применения 
какого-либо стандартизированного метода вычисле
ния к большому количеству разнообразной информа
ции из различных стран подтверждает важность тща
тельной планировки всякого обследования уровней 
облучения, которое должно дать статистически полез
ные результаты.
19. Должны быть приняты соответствующие меры, 
чтобы более точно установить частоту исследований 
или сеансов лечения каждого вида. Имеющиеся в наг 
стоящее время данные особенно скудны и ненадежны 
в отношении следующих категорий:

a) диагностические исследования, производимые 
лицами, не являющимися радиологами (осуществляе
мые как радиографическими, так и флуорографиче- 
скими методами, но в особенности последними), в тех 
странах, где эти исследования составляют заметную 
часть всей радиологической работы;

b) лечение рентгеновыми лучами;
c) диагностические и терапевтические применения 

радиоактивных изотопов, назначаемых внутрь.
При собирании этих данных исследования и сеан

сы лечения должны классифицироваться по 
I) радиологическому типу

и ) анатомической области
III) возрасту и полу больных
IV) болезням (по крайней мере, поскольку это ка

сается терапии и радиоизотопов).
Для установления данных, относящихся к подпунк
там (I), (н )  и (ш ) ,  следует пользоваться категория
ми, рекомендованными исследовательской группой 
МКЗРИ/МКРЕЛ
20. В целях настоящего доклада классификация ис
следований, предложенная совместной исследователь
ской группой МЕЗРИ/МКРЕ1 была слегка изменена 
так, чтобы она содержала следующие пункты:

1. Тазобедренный сустав и бедро (верхняя треть)
2. Ведро (средняя и нижняя трети)
3. Тазовая область
4. Пояснично-крестцовая область
5. Поясничный отдел позвоночника
6. Спинной отдел позвоночника
7. Урография (нисходящая [внутривенная] пиело

графия)
8. Ретроградная (восходящая) пиелография
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9. Уретроцистография (исследования пузыря, ци- 
стография, уретрография)

10. Пельвиметрия
11. Утеросалпингография
12. Акушерское исследование живота
13. Живот (поджелудочная железа, селезенка, пе

чень, инеймоперигонеум, общее исследование мо
чевого тракта)

14. Нижний отдел пищевого тракта (тонкие кишки, 
червеобразный отросток, прямая кишка, «барие
вая клизма»)

15. Верхний отдел пищеварительного тракта (глотка, 
пищевод, желудок, исследование с «бариевой 
кашей» перорально)

16. Желчный пузырь (холецистография)
17. Грудная клетка (сердце, кардиоангиография, 

аорта, дыхательная система, легкие)
18. Грудная клетка (грудная кость, ребра, плечо, 

ключица)
19. Верхние конечности (кисть, предплечье, плечо)
20. Нижняя часть ноги и ступня
21. Голова (череп, шейный отдел позвоночника)
22. Зубоврачебные снимки
23. Массовые миниатюрные снимки (флуороскопия)

21. В таких странах, где значительная часть всех ра
диологических работ выполняется в частном порядке, 
причем большая доля этой работы возможно произво
дится лицами, не являющимися радиологами, очень 
трудно определить общее годовое число исследований 
и еще труднее установить число исследований каждо
го типа или распределение обследованных больных 
по возрасту и полу. Потребление пленок дает неко
торое представление об общем объеме выполненных 
радиографических работ, но оно не дает никакого 
представления о проведенных флуороскопических ра
ботах. При таких условиях представляется желатель
ным провести для получения требуемых данных более 
или менее тщательное организованное обследование 
такого рода, как это было предложено исследователь
ской группой МКЗРИ/МКРЕ. Важно определенно 
указывать, включает ли общее число исследований 
и л и  цифра, определяющая потребление пленок в дан
ной стране, действительно все виды существующей 
практики. Особая тщательность должна соблюдаться 
при представлении данных о зубоврачебных исследо
ваниях и массовых исследованиях грудной клетки.

22. Для стран, где основная часть диагностической 
радиологии находится под контролем правительствен
ных учреждений и большой процент исследований 
производится в больницах, представляется вероят
ным, что общее число исследований известно довольно 
точно и что обследование в этом отношении репре
зентативных больниц выборочным методом является 
удовлетворительным с точки зрения определения чис
ла произведенных исследований каждого вида.

23. Все сведения о числе пленок, плоскостей иссле
дования, размерах полей облучения и радиографи
ческих факторах на одно «среднее» исследование 
полезны для вычисления дозы при отсутствии изме
рений или как проверка измеренных величин. Изме
рения, производимые специалистами, дают, однако, 
более надежные результаты, чем любые вычисления.

24. Гонадная доза на исследование должна опреде
ляться более тщательно для тех категорий облуче
ния, при которых ожидается, что дозы будут иметь 
наибольшее генетическое значение. Эта доза должна 
исследоваться таким образом, чтобы позволить оценку 
средней для всей популяции. Дозы, получаемые деть
ми, требуют особенного внимания, так как в этом 
отношении имеется мало данных. При всякой оценке 
генетически значимых доз надо по крайней мере раз
делять детей и взрослых, и в тех случаях, когда не
точность в отношении других факторов достаточно 
снижена, может быть желательным классифицировать 
взрослых также и по признаку размеров.
25. Облучение плода имеет особенно генетическое 
значение, ввиду сравнительно высокой относительной 
вероятной рождаемости, которая в случае плода стано
вится равной XV/\у (не считая мертворожденных).
26. Разница между средней вероятной рождаемо
стью для каждой категории больных и средней веро
ятной рождаемостью для всего населения того же воз
растного контингента и того же пола должна быть 
установлена в отношении ее корреляции с:

a) видом диагностического исследования
b) болезнью, которую лечат, и видом лечения. 

Корреляция между этой разницей и видом диагности
ческого исследования может оказаться очень незна
чительной, но в настоящее время относительно этого 
нет никаких данных. Что касается терапии, зависи
мость от лечимой болезни очевидна, но для точного 
исчисления генетически значимой дозы эта зависи
мость должна быть определена количественно.

Облучение костного мозга
27. Согласно одной гипотезе возможное вызывание 
лейкемии облучением является линейной функцией 
дозы. Одна и та лее доза у различных индивидуумов 
возможно будет обусловливать различные степени 
опасности последующего появления болезни в зави
симости от возраста во время облучения и от других 
неизвестных факторов. Так как неизвестно никакой 
соответствующей взвешивающей процедуры, то раз
личные вклады в костно-мозговое облучение должны 
в настоящее время сравниваться без взвешивания, и 
считается, что доза на душу населения в  какой-либо 
популяции приблизительно определяет общее число 
случаев лейкемии, которых надо ожидать в течение 
лет, следующих после некоторого облучения.
28. Принимается, что соответствующей дозой для 
линейного соотношения между дозой и эффектом яв
ляется средняя костномозговая доза, усредненная для 
всей массы активного костного мозга (около 1 500 г 
у взрослого человека). Считается, что активный ко
стный мозг распределяется приблизительно следую
щим образом:

Проц.
спинной хребет........................................ . 40
ребра и грудная к о с т ь ....................... 25
т а з .............................................................. 15
череп ........................................................ . 10
другие части скелета (как, например,

конечности и т. п . ) ....................... . 10
У младенцев и детей имеет место широкое распреде
ление активного костного мозга в скелете, что делает 
оценку средней дозы затруднительной, в особенности 
потому, что распределение зависит от возраста.
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29. Согласно другой гипотезе существует пороговая 
доза для вызывания лейкемии; в этом случае костно
мозговая доза на душу населения не имеет значения, 
и решающим фактором становятся индивидуальные 
костномозговые дозы. Так как при этом имеющей зна
чение дозой легко могла бы быть максимальная доза 
на костный мозг, независимо от локализации, то 
средняя доза не будет указывать степени возможной 
опасности.
30. Поскольку оценка значения костномозгового об
лучения может быть связана с числом «опасных лет», 
должна изучаться средняя продолжительность пред
стоящей жизни для каждой категории больных.
31. Должны производиться более многочисленные 
измерения костно-мозговой дозы, получаемой в ре
зультате диагностических и терапевтических про
цедур.
32. Должны определяться вес и распределение ак
тивного костного мозга в различных возрастах.

Применение Х-лучей для диагноза
33. Исчислено, что от 75 до 90 процентов общей 
дозы от медицинского использования ионизирующих 
радиаций является результатом применения Х-лучей 
в диагностических целях.1

Расчеты генетически значимой дозы
34. Надо отметить, что почти все расчеты генетиче
ски значимой дозы от диагностического облучения 
были сделаны на основе допущения, что на вероят
ную рождаемость больных не оказывает влияния ха
рактер состояния, по поводу которых они подверга
лись исследованиям. Это допущение пока не поддер
жано никакими доказательствами.
35. Комитет рассмотрел данные об облучении гонад 
в результате диагностических рентгенологических 
процедур в Австралии,2 Австрии,3 Дании,4 Англии и 
Уэльсе,5 Франции,6 Японии,7 Норвегии,8 Швеции,9 и 
Соединенных Штатах Америки.10 Некоторые авторы 
сообщили все данные, необходимые для расчета ге
нетически значимой дозы (за исключением указанных 
в пункте 34), между тем как другие авторы предста
вили менее полную информацию. Ввиду различных 
способов исчислений и разницы в диагностической 
практике, данные не являются строго сопоставимыми. 
Однако, поскольку это осуществимо, в настоящем до
кладе материал представляется в соответствии с од
ной и той же единообразной системой, следуя проце
дуре, указанной в пунктах 6— 26.
36. Материал, полученный из различных стран, 
представлен отдельно в добавлениях I— X, так как

оказалось затруднительным сравнивать данные по от
дельным пунктам. При этом по мере возможности 
была пспользована анатомическая классификация 
исследований, рекомендованная исследовательской 
группой МКЗРИ/МКРЕ.1 Когда в подлинниках докла
дов применяется иная классификация, то в кавычках 
приводятся выражения, которыми пользовались сами 
авторы этих докладов, непосредственно за номером, 
обозначающим наиболее близко подходящую адекват
ную категорию. В интересах единообразия представ
ления данных они выражены в терминах уравне
ния (8 ).
37. Метод исчисления Б] для каждой страны указан 
в ведении к каждой группе таблиц. Значение ^  неко
торых более важных исследований собраны в добав
лении XI.
38. Наиболее очевидная особенность полученных 
детальных результатов уже была .отмечена исследова
тельской группой МКЗРИ/МКРЕ1 и другими и состо
ит в том, что приблизительно 85 процентов генетиче
ски значимой дозы обсусловливается шестью или 
семью анатомическими исследованиями (производи
мыми в области нижней части живота и таза), при 
которых гонады обычно находятся в первоначальном 
пучке, хотя эти исследования и составляют меньше 
10 процентов общего числа исследований.
39. Данные из стран, для которых оказалось воз
можным вычислить как гонадную дозу на душу насе
ления, так и генетически значимую дозу, указывают, 
что в настоящее время эти дозы почти одинаковы. 
Это, конечно, является просто совпадением и верно 
только для суммарной величины всех вкладов. Отно
сительный вклад от различных категорий облучения 
совсем различен в двух случаях. Так, например, хотя 
как годовая гонадная доза на душу населения, так и 
годовая генетически значимая доза в английских ис
числениях минимальных величин (см. добавление IV) 
равны 23 мрэм, соответствующие доли одного иссле
дования в группе с низкой вероятной рождаемостью, 
например по группе «женский мочевой пузырь», рав
няются 0,26 и 0,08 мрэм, а доли группы с высокой 
вероятной рождаемостью, например группы «облуче
ние плода при пельвиметрии», соответственно равня
ются 1,4 и 3,4 мрэм.
40. Некоторые из имеющихся данных собраны в 
таблице I, в которой сравниваются частота исследо
ваний и уровень облучения в различных странах. Чис
ло радиографических исследований на душу населе
ния в Австрии, сообщенное Мартином, является не
обычно высоким и представляет собой основной 
источник высокого расчета генетически значимой до
зы для этой страны.
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Исчисление костномозговой дозы
41. Сообщения о дозе, являющейся результатом ле
чения анкнлозирующего спондилита, дают наилучшую 
в настоящее время основу для оценки возможной 
опасности вызывания лейкемии радиацией.11 Интер
претация этого материала рассматривается в главе У. 
Надо отметить, что некоторые встречающиеся в лите
ратуре ссылки на костномозговую дозу имеют в виду 
среднюю дозу на костный мозг в спинном хребте 
вместо средней для всей массы активного костного 
мозга. Эта последняя доза составляет только около 
40 процентов средней дозы на костный мозг спинного 
хребта, если костный мозг, находящийся вне спинно
го хребта, не подвергался облучению.
42. Было опубликовано мало данных об измерениях 
дозы, являющейся результатом диагностического об
лучения костного мозга рентгеновыми лучами. Сред
няя годовая костномозговая доза от диагностического 
облучения рентгеновыми лучами в Австралии была 
исчислена равной приблизительно 1 0 0  мрэм на душу 
населения.12 Выла сделана попытка сделать другой 
расчет, основанный на хорошей современной практи
ке и на средней частоте исследований в тех странах, 
которые сообщили данные об облучении гонад.
43. Репрезентативное число исследований каждого 
данного вида N5 было соответственно получено из 
данных о генетически значимых дозах, и средняя ко
стномозговая доза, усредненная для всей дозы на 
активный мозг, была вычислена на основании имею
щихся сведений о числе пленок на одно исследование,
о величине пленок, о кожной дозе на пленку, о про
центных глубинных дозах и так далее. Так как такое 
исчисление является, в лучшем случае, лишь весьма 
предварительным, то было сочтено допустимым сделать 
несколько упрощающих предположений.
44. Все расчеты были основаны на понятии «стан
дартный человек» в том смысле, в каком это понятие 
было определено МКЗРИ.13 При этом исходили из 
предположения, что общий вес активного костного 
мозга составляет 1 500 граммов и что он распреде
ляется следующим образом: позвоночник —  40% ; ре
бра и грудная кость —  25% ; таз — 15% ; череп — 
10% ; прочие кости —■ 10% . Не было сделано по
пыток произвести исчисления в отношении детей; это 
было бы более трудно вследствие широкого распре
деления активного костного мозга во всем скелете ре
бенка и зависимости этого распределения от возраста.
45. Число пленок на одно исследование было уста
новлено, пользуясь руководствами по радиологии14- 15 
и опубликованными докладами о радиографической 
методике. Выло принято, что число пленок на одно ис
следование (включая пленки для нацеленных сним
ков) колеблется от одного до пяти, в зависимости от 
части тела; средняя величина составляет 2,6 в то 
время как Лафлин и Пульман приняли в качестве 
среднего —  З .10 В большинстве случаев пользовались 
принятыми Вебстером и Мерриллом16 величинами 
кожной дозы. Эти величины значительно ниже многих 
опубликованных величин (см., например, Риттер, 
Варрен и Пендерграсс17), но они не так низки, как 
принятые Ардраном и Круксом.18 Они, вероятно яв
ляются более пли менее репрезентативными в отноше
нии самых совершенных радиологических методов, 
применяемых в настоящее время, но возможно, что 
они значительно ниже кожных доз, получаемых при 
пользовании наиболее распространенными методами.

46. Слой половинного поглощения падающего излу
чения во всех случаях был принят равным 3,0 мм 
алюминия; эта величина соответствует эффективному 
напряжению в 33,6 киловольт. Положение костного 
мозга, в каждом данном разрезе, было определено по 
данным труда Эйклесхаймера и Шумэкера19 «А 
Сго$8-8 ееМоп АпаЪоту» («Топографическая анато
мия»), а количество костного мозга в поле облучения 
было установлено предположительно по репродукциям 
типичных радиографий, которые имеются в руковод
ствах по радиографическим методам.15- 16 Процент
ная глубинная доза на уровне костного мозга была 
определена, в каждом отдельном случае на основе 
опубликованных Джонсом, Энном и Федоруком20 

таблиц процентных глубинных доз, причем в ука
занные ими величины были внесены поправки на 
разницу расстояния от антикатода до кожи и на 
экранирование костного мозга окружающей его ко
стью. Величина принятого для костей коэффициента 
поглощения не имеет слишком большого значения, 
так как в отношении видов применявшегося излуче
ния уменьшение дозы, вызываемое экранированием 
костного мозга окружающей его костной тканью, рав
но, вероятно, менее чем 20% в каждом случае. Ни
какой поправки не было внесено для учета того об
стоятельства, что костный мозг находится в губчатой 
части кости, так как было вычислено,21 что увеличе
ние костномозговой дозы, обусловленное близостью ко
сти, составляет для применяемой в диагностике ра
диацией не более 5— 15%.
47. Произведение кожной дозы на поправленную про
центную глубинную дозу и на ту часть активного ко
стного мозга, которая считается находящейся в поле 
излучения, дает вклад в среднюю костномозговую дозу 
для каждого участка костного мозга. Вычисление доз 
этим методом дает несколько более низкие цифры, чем 
результаты измерения костномозговой дозы, опублико
ванные Джонсом и Эллисом,21 но наблюдающиеся 
расхождения не являются серьезными. Вычисленные 
дозы близко совпадают с результатами произведенных 
Лафлином и др.22 предварительных измерений дозы, 
получаемой костным мозгом позвоночника во время 
фотофдуорографпческого обследования грудной клет
ки.
48. Расчеты средних костномозговых доз от флуоро- 
скопических исследований гораздо более неопреде
ленны, чем такие же расчеты доз от радиографиче
ских исследований. Для радиологов и нерадиологов 
приняты кожные дозы мощностью, соответственно, в 
5 р в минуту и 10 р в минуту, причем общее время 
флуороскопического исследования берется равным от 
двух до пяти минут, в зависимости от вида исследо
вания. Для такой страны, как Соединенные Штаты 
Америки, где число исследований, проводимых нера- 
диологами, высоко, годовой вклад от этих исследова
ний в среднюю костномозговую дозу на душу населе
ния может быть исчислен равным от 1 0  до 2 0  мрэм. 
При исследованиях, проводимых радиологами, флуо- 
роскоппческий вклад в среднюю костномозговую дозу 
менее важен, хотя индивидуальная доза при флуоро- 
скопическом исследовании в исключительных случаях 
может быть очень высокой.
49. Исходя из средней костномозговой дозы, вычис
ленной в соответствии с упрощенными предположе
ниями, указанными выше, была исчислена костномоз
говая доза на душу населения, получаемая от каждого 
типа исследований, при этом принималось, что сред
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няя частота каждого исследования была достаточно 
репрезентативной для таких стран, как Соединенное 
Королевство, Соединенные Штаты Америки и Шве
ция. Распределение общих данных по типам иссле
дования указано в таблице II.
50. Из таблицы видно, что наибольший вклад в 
среднюю костномозговую дозу на душу населения по
лучается от последований пищеварительного тракта и 
что массовые обследования грудной клетки рентгено
выми лучами имеют здесь сравнительно гораздо боль
шее значение, чем в случае генетически значимой 
дозы. Общая сумма вкладов в таблице равна прибли
зительно 45 мрэм в год и с учетом вкладов от 
флуороскопии средняя костномозговая доза на душу 
населения может быть величиной порядка от 50 
до 1 0 0  мрэм в год, т. е. несколько ниже чем расчеты, 
сделанные в Австралии,12 и текущие английские рас
четы.63

51. Средняя костномозговая доза на исследование в 
массовых обследованиях грудной клетки рентгеновы
ми лучами была измерена несколькими исследовате
лями, которые указывают дозы от 70 до 130 мрэм для 
хорошей практики, при которой пользуются исследо
ваниями только с помощью задне-передних сним

ков.12- 22-23 В некоторых странах, кроме задне-перед- 
него снимка делаются также боковые снимки.23 Хотя 
сообщенные величины доз на исследование можно 
считать низкой оценкой для текущей практики, есть 
указания на то, что в будущем окажется возможным 
значительно уменьшить это облучение.
52. Относительно высокая средняя костномозговая 
доза на душу населения от массовых исследований 
грудной клетки рентгеновыми лучами объясняется 
высокой частотой этих исследований. Считая, что 
каждый год исследованиям подвергается 10  процентов 
населения, надо ожидать, что годовая средняя костно
мозговая доза на душу населения от этого типа ис
следований будет равна 1 0  мрэм; однако из некоторых 
местностей получены сведения о столь высокой ча
стоте, что она достигает одного исследования на душу 
населения в год, что дает дозу на душу населения в 
десять раз большую.
53. В тех странах, где флуороскопия при проведе
нии массовых обследований6 не заменена фотофлуо- 
роскопией, годовая средняя костномозговая доза на 
душу населения будет вероятно в (большой мере об
условливаться этими обзорами и может значительно 
превосходить 1 0 0  мрэм.

ТАБЛИЦА II. ГОДОВАЯ СРЕДНЯЯ КОСТНОМОЗГОВАЯ ДОЗА НА ДУШУ НАСЕЛЕНИЯ 
ОТ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ Х-ЛУЧАМИ (НЕ СЧИТАЯ ФЛУОРОСКОПИИ) 

(Цифры основаны на принятой средней практике, см. текст)

№ Исследование Снимки

Годовая 
Число костно- 

Средняя исследо- мозговая 
костно- ваний доза на 
мозговая на 1 ООО душу на- 

доза всего на- селения 
( мрэм)  селения ( мрэм)

1. Нижняя част бедра . . .
2. Тазобедренный сустав

1 ПЗ* + 1  БОК** 5 5 0,025

и б е д р о ................................... 1 ПЗ + 1  БОК 30 5 0,15
3. Т а з .........................................
4. Пояснично-крестцовая

1 ПЗ 20 5 о д

область ...................................
5. Поясничный отдел

1 ПЗ + 1  БОК+  2 КОС*** 300 5 1,5

позвоночника . . . . 1 ПЗ + 2  БОК 400 5 2,0
6. Спинной отдел позвоночника 1' ПЗ + 1  Б О К +  1 КОС 400 5 2,0
7. Внутривенная пиелография 5 ПЗ 200 5 1,0
8. Ретроградная пиелография . 2 ПЗ 100 2 0,2
9. Уретроцистография . . .

10. П ельвим етрия.......................
1 ПЗ + 1  БОК+  2 КОС 
1 ПЗ + 1  выход малого

300 1 0,3

таза +  2 БОК 800 0,5 0,4
11. Сальпингография . . . . 3  ПЗ 100 0,2 0,02
12. Живот (акушерство) . . 1 ПЗ 100 0,5 0,05
13. Ж и в о т ........................................
14. Нижний отдел

1 ПЗ 50 5 0,25

пищеварительного тракта 
15. Верхний отдел

2 ПЗ + 3  ЗП**** 700 10 7,0

пищеварительного тракта 1 ПЗ +  2 ЗП +  1 БОК 500 20 10
16. Холецистография . . . . 4  ЗП 400 5 2,0
17. Органы грудной клетки . . 1 ЗП + 1  БОК 40 80 3,2
18. а ) Ребра и грудная кость . 1 ЗП + 1  БОК 200 2 0,4

Ъ) П л е ч о ................................... 1 ЗП +  1 БОК 20 5 0,1
19. Р у к а ......................................... 1 2 30 0,06
20. Нижняя часть ноги . . . 1 2 30 0,06
21. а ) Ч е р е п ...................................

Ь) Шейный отдел
1 ПЗ +  1 ЗП +  2 БОК 50 30 1,5

позвоночника . . . 1 ПЗ +  1 ЗП +  2 БОК 50 5 0,25
22. Зубоврачебные снимки . .
23. Массовые миниатюрные

1 20 100 2,0*

снимки6 ............................. 1 ЗП 100 100 10

* В а м е р и к а н с к о й  п р а к т и к е  п р о и з в о д и т с я  о к о л о  400 и с с л е д о в а н и й  в  г о д  на 1 ООО в с е го  н а с е л е -
ния ,  ч т о  д а е т  ср е д н ю ю  к о с т н о м о з г о в у ю  д о з у  в 8  м р эм  н а  д у ш у  н а с е л е н и я  в г о д .  В  а н г л и й с к о й  п р а к 
т и к е  д е л а е т с я  т о л ь к о  20 и с с л е д о в а н и й  в  г о д  н а  1 ООО в с е г о  Н асел ения ,  ч т о  с о о т в е т с т в у е т  м ен ь ш е
ч ем  0 ,4  м р эм  н а  д у ш у  н а с е л е н и я  в г о д .  П р и н я т ы е  п р е д п о л о ж е н и я  о 
м о з г а  д е л а ю т  р а с ч е т ы  о б л у ч е н и я  ч е р е п а  о ч е н ь  н е о п р е д е л е н н ы м и .  

ь  См. т е к с т  п у н к т о в  51-52.

р а з м е щ е н и и а к т и в н о г о  к о с т н о г о

*  П З  —  п е р е д н е - з а д н и й  * *  Б О К  —  б о к о в о й  * * *  КОС —  к о с о й  * * * *  З П  —  за д н е -п е р е д н и й .



Точность расчетов
54. Комитет согласен с соображением, высказанным 
исследовательской группой МКЗРИ/МКРЕ,1 что, так 
как предел погрешности при исчислении годовой гене
тически значимой дозы от природных источников на 
«нормальную популяцию составляет приблизительно 
±  25 мрэм в год, то такая же абсолютная точность 
достаточна —  по крайней мере, при первом расчете
—  для установления генетически значимой дозы, обу
словленной применением радиации в медицинских 
целях. Это означает предел погрешности в ±  25% 
в отношении Соединенных Штатов Америки и в 
±  100% в отношении таких стран как Дания и 
Швеция. Осборн и Смит5 указали, что предел по
грешности в отношении Соединенного Королевства 
может составлять от 2 0 0  до 1 0 0 0 % ; в отношении 
Соединенных Штатов Америки исчисленная вероят
ная доза превышает в 3 раза минимальную.10 Ясно, 
что степень точности, желательная хотя бы для пер
вого расчета, еще не достигнута: конечной задачей 
должно быть сокращение абсолютной величины воз
можной погрешности исчислений до размеров значи
тельно меньших, чем в случае фоновой дозы.
55. Представляется удобным обсуждать погрешно
сти в сделанных исчислениях генетически значимой 
дозы, пользуясь уравнением ( 8 ). Как указано в пунк
тах 2 1 -2 2 , не имеется очень точных сведений об об
щем числе исследований в тех странах, где большая 
часть радиологической работы производится в ча
стных кабинетах и даже не радиологами.
56. Исчисление множителя ху]/лу в уравнении (8 ) 
зависит, как указано выше, от двух факторов: а) рас
пределения больных, подвергаемых исследованиям 
каждого данного вида, по возрасту и полу и Ь) раз
ницы между вероятной рождаемостью категории ]к и 
категории к, взятой в целом. Относительно этого по
следнего фактора, по-видимому, никакой информации 
не имеется. Однако в отношении большинства катего
рий диагностических исследований \у1ь может и не 
отличаться существенно от тск. К тому же, разница 
между лу1к и 1\гк может заметно повлиять на исчисле
ние генетически значимой дозы лишь в отношении тех 
шести или семи типов исследований, доли которых в 
общей получаемой дозе являются наиболее крупными.
57. Установление распределения общего числа ис
следований по различным категориям облученпя и по 
возрастным и половым группам должно производиться 
с помощью выборочных процедур. Это трудно прово
дить удовлетворительно, если большой процент иссле
дований не производится в сравнительно малом числе 
больниц.
58. Те же самые затруднения связаны с расчетами 
репрезентативной средней гонадной дозы на одно 
исследование. Так как гонадная доза на исследование 
различна в различных больницах, то очень трудно 
установить среднюю с достаточной точностью. Это 
вероятно является главным источником ненадежности 
вычисленных генетически значимой дозы и средней 
костномозговой дозы на душу населения. Значения 
гонадной дозы на исследование, измеренные в раз
личных странах, собраны и распределены по видам 
исследований в добавлении XI.
59. Другим источником ненадежности средней ко
стномозговой дозы на душу населения является скуд
ная информация о распределении активного костно
го мозга.

Снижете гонадной дозы
60. С международной точки зрения наиболее серь
езным недостатком является тот факт, что до сих пор 
исчисления были сделаны только в отношении шести 
или семи стран. К счастью, эти исчисления были 
сделаны для некоторых из тех стран, р которых дозы 
облучения в результате медицинского применения ра
диации являются, вероятно, наивысшими.
61. Было показано,1- 9- 13- 16- 18- 22> 24-36> 61 что го
надные дозы могут быть снижены весьма существенно 
путем улучшения применяемых технических приемов 
(например, при некоторых исследованиях мужчин в 
50 раз или 100 раз). Конечно, главное внимание 
должно сосредоточиваться на тех шести или семи ти
пах исследований, при которых получаются наиболее 
крупные значимые дозы. Методы снижения гонадных 
доз были указаны МКЗРИЛ 13
62. Нижеследующий текст взят из доклада совме
стной исследовательской группы МКЗРИ/МКРЕ:1

«1. Текущие рекомендации
Оборудование для флуороскопии
Эквивалентная величина фиксированного тоталь

ного фильтра должна быть равна по крайней мере
2 мм алюминия и должна быть основана на вели
чине, полученной при наивысшем вольтаже рентге
новского аппарата.

Рекомендуется для измерения времени флуоро
скопии пользоваться реле времени.

Процедура, которой надо следовать при  
флуороскопии

До начала флуороскопического исследования гла
за должны быть достаточно адаптированы к темно
те. Для того чтобы работать с возможно низшей 
мощностью дозы, период адаптации должен быть 
равный по крайней мере 10 минутам. Можно поль
зоваться более коротким временем, если имела ме
сто предварительная адаптация с красными очками.

Оборудование для радиографии
Необходимо пользоваться тотальным фильтром 

по крайней мере в 2  мм алюминия.
Должен быть установлен автоматический пере

ключатель.
Другие виды диагностической работы
Зубоврачебная радиография
Флуороскопия решительно противопоказана.
Портативные диагностические аппараты
Все переносное оборудование должно быть снаб

жено конусами или другими ограничивающими 
приспособлениями, с тем чтобы минимальное ра- 
стояние между анодом и кожей нормально было 
равно по крайней мере 30 см. (12 д.).

Надо отметить, что при контактной радиографии 
имеет место повреждение как работающих, так и 
больных.

В качестве фиксированного тотального фильтра 
необходимо пользоваться эквивалентом по крайней 
мере 1,5 мм алюминия.

Флуороскопией можно пользоваться только, ес
ли оборудование удовлетворяет требованиям, реко
мендованным для флуороскопического . оборудова
ния.

Защита больных
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Общие правила
Защита больных от облучения рентгеновыми лу

чами означает, что облучение больных далясно быть 
уменьшено настолько, насколько это совместимо с 
успешными диагностическими исследованиями и 
лечением. В случае незлокачественных заболева
ний лечебное облучение должно применяться с 
осторожностью. При всех лечебных и диагностиче
ских облучениях интегральная доза должна быть 
возможно низкой, для того чтобы насколько воз
можно защитить больного от действия радиации. 
Кроме того, в этих целях ток в трубке, или миле- 
ампераж, и число исследований должны быть ми
нимальными. Автоматическое реле времени должно 
указывать продолжительность диагностического или 
лечебного облучения. Во всех диагностических 
исследованиях сечение пучка, который достигает 
больного, должно быть не больше, чем это необхо
димо для исследования. Это особенно важно при 
флуороскопии. При всех облучениях гонады долж
ны быть насколько возможно защищены коллима
цией пучка или защитными экранами. Так как 
очень мало известно о действии радиации на ра
стущие ткани, то, поскольку это касается детей, 
существенно наблюдать большую осторожность в 
отношении повторных диагностических исследова
ний и избегать слишком частых систематических 
исследований всего тела.

Облучение при диагностических исследованиях
Для простоты и ясности при рассмотрении об

лучений, полученных при диагностической работе, 
рекомендуется, чтобы составлялись таблицы, ука
зывающие дозы для радиографии и флуороскопии 
легких, желудка, кишечника и т. д. Также должна 
приниматься во внимание суммарная доза, так как 
она дает более ясную картину истинной экспози
ции. Особое внимание должно обращаться на воз
можные опасности для больных с пневмотораксом, 
которые в результате многих просвечиваний после 
каждого раздувания могут получать большие дозы. 
Просвечивание должно отчасти заменяться поль
зованием рентгенограммами.

Свидетельство об облучении
Ввиду постоянно возрастающего медицинского и 

технического пользования ионизирующей радиаци
ей желательно накапливать информацию о дозах, 
полученных как отдельными лицами, так и насе
лением в целом. Что касается отдельных лиц, то 
такая информация могла бы быть получена путем 
введения свидетельств, в которых были бы подроб
но зарегистрированы все облучения (медицинские 
или профессиональные), полученные в течение 
всей жизни. Возможно, что в настоящее время бы
ло бы непрактично ввести пользование такими сви
детельствами, но рекомендуется, чтобы все радио
логи и дантисты вели записи о дозах облучения, 
полученных их пациентами, о размерах поля и ка
честве используемых излучений для всех диагно
стических процедур (предполагается, что такие 
записи уже имеются для терапевтических проце
дур).

2. Рассматриваются рекомендации в отногие- 
нии следующих вопросов

а) Снабжение специально конструированными 
защитными приспособлениями для гонад пациен
тов;

b) дополнительные рекомендации относительно 
минимального расстояния между фокусом и плен
кой;

c) повышение требований в отношении защит
ного эквивалента футляров для диагностических и 
терапевтических трубок;

й) улучшение коллимации пучка;
е) снабжение всех диагностических рентгенов

ских трубок постоянными фильтрами, эквивалент
ными по крайней мере 2  мм алюминия;

Л) преимущества пользования высоковольтной 
техникой для диагностической работы;

снабжение всего диагностического оборудо
вания счетчиками экспозиции;

Ь) пользование усилителями изображений ско
рее для уменьшения дозы облучения больного, а 
следовательно, и рентгенолога, чем как средством, 
позволяющим пользоваться флуороскопией более 
широко и более длительно чем ранее».

63. Представляется маловероятным, что может про
изойти большое повышение точности исчисления го
надных доз до тех пор, пока диапазон фактических 
доз не будет значительно сокращен путем тщательно
го соблюдения процедур, рекомендованных МКЗРИ. 
В связи с этим представляется вероятным, что дей
ствие «обратной связи», которое имела в виду иссле
довательская группа МКЗРИ/МКРЕ, уже наблюдает
ся, а именно, что внимание, уделяемое проблеме ис
числения генетически значимой дозы, уже приводит 
к снижению этой последней.
64. -Снижение гонадной дозы может быть достигнуто 
в будущем также путем усовершенствования радиоло
гического оборудования и материалов, например, 
применением пленок и экранов, требующих меньшей 
выдержки, и т. д. Положительные результаты, которые 
дает распространение применения усилителей изо
бражения, уже были отмечены исследовательской 
группой МКЗРИ/МКРЕ.1

65. Наконец, сокращения гонадной дозы можно до
стигнуть пересмотром врачебной коллегией показаний 
для пользования Х-лучами в диагностических целях. 
Этому можно содействовать представлением статисти
ческих данных о значении каждой категории исследо
ваний для уменьшения частоты какой-нибудь опреде
ленной болезни. Когда будет принято решение по ме
дицинской стороне этого вопроса, необходимо будет 
улучшить административную координацию между раз
личными органами, требующими, чтобы некоторые 
исследования производились при регулярном сани
тарном обследовании всего населения или специаль
ных групп, как, например, детей школьного возраста, 
учащихся, служащих и рабочих, иммигрантов и т. д.
6 6 . Таблицы в добавлении XI указывают на воз
можность проведения некоторых исследований при 
гораздо более низких уровнях облучения гонад, чем 
это вероятно для среднего случая в настоящее1 время. 
Годовая генетически значимая доза, пользования ко
торой можно достигнуть без ущерба для диагностиче
ской информации, определяется равной меньше чем 
30 мрэм для Австралии2 и 15 мрэм для Швеции.9

Радиотерапия
Генетически значимая доза
67. С. Г. Кларк37 рассчитал, что обусловленная ра
диотерапией генетически значимая доза в США со
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ставляет, приблизительно, 10 мрэм в год. Эта цифра, 
приводимая Лафлином и Пульманом,10 основана на 
предположении, что облучение злокачественных опу
холей в лечебных целях не имеет генетического зна
чения. Поэтому она может быть слишком небольшой. 
Для Австралии Мартин2- 36 сообщает исчисленную 
цифру для вклада в генетически значимую дозу от 
радиотерапии, равную 28 мрэм в год, принимая ве
роятную деторождаемость нормальной для всех в ы 
ж и в ш и х  больных, которых надо считать не потеряв
шими воспроизводительную способность в результате 
облучения. Обследование, проведенное Персером и 
Квистом,38 дает цифру для гонадной дозы в Дании 
в 1 мрэм на человека в год. В ходе этого обследования 
было установлено, что полученная в результате лече
ния злокачественных опухолей доля составляла 2 2 % 
генетически значимой дозы; при этом предполага
лось, что вероятная рождаемость больных, страдав
ших злокачественными опухолями и подвергнутых 
облучению, составляла одну пятую вероятной рожда
емости нормальных индивидуумов.
Костномозговая доза

6 8 . На основании имеющихся в настоящее время в 
распоряжении Комитета данных не представляется 
возможным рассчитать с какой-либо степенью досто
верности хотя бы даже порядок величины средней 
костномозговой дозы, на душу населения, обусловлен
ной радиотерапией.

Радиоактивные изотопы, назначаемые внутрь
69. Главные вклады в популяционную дозу, обусло
вленные использованием радиоактивных изотопов в 
медицинских целях, получаются от применения йода- 
131 и фосфора-32, которые используются наиболее 
широко. Хотя золото-198 применяется в значитель
ных количествах, биологическое значение облучения 
от этого источника ничтожно, так как применение в 
терапии этого изотопа обычно ограничивается палли
ативным лечением неизлечимых болезней. Другие ра
диоактивные изотопы применяются в очень небольших 
количествах и почти исключительно для диагностики.
70. Расчеты гонадной дозы на душу населения, по
лучаемой в  результате пользования йодом-131 и 
фосфором-32, могут быть основаны на информации 
или о лечении, или о поставках радиоизотопов, причем 
первый подход более точен и предпочтителен.37- 39- 40 
Из доклада совместной исследовательской группы 
МКЗРИ/МКРЕ1 и другой информации, имеющейся в 
распоряжении Комитета,39- 40 представляется веро
ятным, что генетически значимая доза ниже 1 мрэм 
в год даже и в тех странах, для которых можно ожи
дать наиболее высоких цифр.
71. Некоторый опыт в отношении последствий про
глатывания радиоактивных веществ относится к ран
нему периоду пользования радиоизотопами, когда не 
отдавали себе отчета в связанных с этим опасностях. 
Работа с радиоактивными светящимися материалами 
была рано признана опасной, если она не производи
лась соответствующим образом,41 но радиоактивные 
контрастные вещества, такие как Торотраст, исполь
зовались при диагностической работе с рентгеновыми 
лучами вплоть до нескольких лет тому назад. Высокое 
удержание радиоактивных материалов в печени и се
лезенке имело своим результатом довольно высокое 
облучение с мощностью дозы порядка 0,3 рэм в  день 
в течение периодов нескольких лет.42- 43

Ш . ПОЛЬЗОВАНИЕ Х-ЛУЧАМИ И РАДИОАКТИВНЫМИ 
ВЕЩЕСТВАМИ В ПРОМЫШЛЕННОСТИ И НАУЧНО- 

ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ РАБОТЕ

Профессиональное облучение
72. Облучение в результате пользования Х-лучами 
и радиоактивными веществами в промышленности и 
в научно-исследовательской работе является главным 
образом профессиональным. Степень непрофессио
нального облучения отдельных лиц зависит от степе
ни загрязнения окружающей среды. Эта последняя 
проблема рассматривается в приложении В.

Медицинские работники,
73. Страны, сообщившие данные о числе лиц, заня
тых медицинской радиологической работой,3-7- 10-44"46 
представили цифры, колеблющиеся от 0,17 до 0,69 на
1 ООО всего населения. Однако во многих случаях не
ясно, что подразумевается под термином «медицин
ский работник».
74. Следующая таблица показывает масштаб рабо
ты с Х-лучами в Новой Зеландии45 и Швеции47 и 
дает общее понятие о сравнительном числе различ
ных установок в странах с широкими медицинскими 
возможностями.

ТАБЛИЦА Ш . КОЛИЧЕСТВО РЕНТГЕНОВСКИХ 
УСТАНОВОК

Новая Швеция, 1955 г.
Зеландия, --------------------------------------

1957 г. Число
Число Число облученных 

установок установок работников 
на 1 ООО на 1 ООО на 1 ООО

всего всего всего
Тип установки населения населения населения

Диагностические . . . 0,14 0,15 0,46
Терапевтические . . . 0,02 0,01 0,03
Зубоврачебные . . . . 0,24 0,40 0,93
Для хиропракторов

0,02и натуропатов . . .

Итого медицинских 0,42 0,56 М 2"

Для примерки обуви . . 0,03 — —
Ветеринарные . . . . 0,01 0,001 0,01
Промышленные . . . 0,003 0,02 0,06
Научно-исследовательские

0,01 0,03 0,02и образовательные . .

75. Повозрастное распределение работников обычно 
таково, что около 50 процентов их составляют лица 
моложе среднего воспроизводительного возраста.3- 7- 46 
Поэтому генетически значимая доза приблизительно 
равна дозе на душу населения. Средние годовые до
зы, варьирующие от 500 до 5 ООО мрэм, по данным, 
имеющимся у Комитета, являются результатом про
фессионального медицинского облучения,3- 7- 44-46 но 
вто не относится ко всем установкам, указанным в 
таблице III. Так, например, облучение зубных врачей 
и их помощников обычно очень незначительно,47 и 
большая часть радиотерапии с применением рентге- 
вых лучей может производиться в условиях, обеспе
чивающих хорошую защиту персонала.48 Годовые 
средние дозы вплоть до 5 ООО мрэм касаются меньше 
чем 0,2 лиц на 1 ООО всего населения и обусловливают 
поэтому дозу на душу населения меньше чем в  1 мрэм 
в год главным образом от диагностической работы с 
рентгеновыми лучами.48- 49
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76. Медицинская работа с применением радиоизо
топов обычно сопровождается незначительным облу
чением персонала.48 Важное исключение представ
ляет собой работа с имплантацией радиевых аппли
каторов и игл, при которой персонал в настоящее 
время может подвергаться облучению, значительно 
большему чем 100 мрэм в неделю.50- 66’ 67 Однако 
этому облучению подвергается только очень неболь
шая группа людей.
Атомные работники,
77. Об этой категории населения имеются данные 
более полные и более точные, чем о других группах, 
подвергающихся профессиональному облучению, так 
как во всех странах, в  которых эксплоатируются 
предприятия, производящие атомную энергию, были 
приняты меры для дозиметрического контроля в от
ношении всего подвергающегося облучению персо
нала.
78. Вклад от облучения работников-атомников в ге
нетически значимую дозу на население составляет в 
тех странах, для которых она была вычислена, при
близительно 0,1 мрэм в год или меньше.44- 46- 51> 52 

Однако можно ожидать, что, поскольку число атомных 
работников в ближайшем будущем возрастет, указан
ная величина может пропорционально увеличиться.
79. Указанные в таблице IV цифры взяты из до
клада Комиссии по атомной энергии Соединенных 
Штатов.51

ТАБЛИЦА IV. ОБЛУЧЕНИЕ АТОМНЫХ РАБОТНИКОВ 
В СОЕДИНЕННЫХ ШТАТАХ АМЕРИКИ

а) Облучение проникающей радиацией персонала 
подрядчиков Комиссии по атомной энергии (1955 г.)

Средняя 10
Наивысшая доза наивысших доз

Год (рэм ) (рэм )

1953 12,9 3,4
1954 27,8 3,9
1955 17,9 4Д

Годовая доза Число
(м рэм ) работников Проц.

0—  1 ООО 56 708 94,2
1 ООО—  5 ООО 31 5 7 5,2
5 000— 10 ООО 285 0,5

10 000— 15 ООО 41 < 0 ,0 1
>  15 ООО 3 < 0 ,1

60 194 100,0

Ь) Иамвысшие накопленные годовые дозы на отдельных слу-
жащш-подрядчтов Комиссии по атомной энергии, полученные
во время рутинной работы (не считая несчастных случаев)

Средняя 10
Наквысшая доза наивысших доз

Год (рэм ) (рэм )

1947 23,5 5,2
1948 20,3 4,2
1949 13,6 2,6
1950 9,0 2,2
1951 7Д 1,8
1952 15,7 2,9

Промышленные и мучно-исследовательские работники

80. Информация об облучении промышленных и на- 
учно-исследовательских работников менее полна, чем 
информация об облучении других профессиональных 
групп.3- 44"40' 48- 53 Как видно из соотношения между 
числом лиц и числом установок, указанных в табли
це III, понятие «научно-исследовательский работник» 
недостаточно хорошо определено. Если принять, что 
облучение этих работников такое же как в группе 
медицинских работников, то вклад в популяционную 
дозу будет ниже, ввиду меньшего числа работников. 
Промышленная гамма-радиография является одним 
из главных источников облучения этой группы.48

81. Особую профессиональную проблему представ
ляет собой облучение лиц, работающих по добыче и 
обработке таких радиоактивных материалов, как 
уран.48-54 Если такая работа не ведется соответ
ствующим образом, она может быть связана со зна
чительной опасностью для рабочих.
Резюме
82. Из информации, обзор которой дан выше, вид
но, что вклад от профессионального облучения в ге
нетически значимую дозу в большинстве стран мень
ше 2 мрэм в год. Несмотря на то, что этот вклад срав
нительно незначителен и что соответствующий вклад в 
дозы, значимые в отношении соматического пораже
ния, также невелик, облучение работников в области 
радиации заслуживает особого внимания по следую
щим двум соображениям: а) в ближайшем будущем 
произойдет значительное увеличение числа атомных 
работников во многих странах и Ь) индивидуальные 
облучения могут быть высокими, даже если вклад в 
среднюю популяционную дозу и незначителен.
83. Методы сокращения профессионального облуче
ния были указаны Международной комиссией по за
щите от радиоактивного излучения13 и Международ
ной организацией труда.55

IV. ДРУГИЕ ИСКУССТВЕННЫЕ ИСТОЧНИКИ 
РАДИАЦИИ

84. Часы всех видов с радиоактивными светящи
мися циферблатами дают годовую генетически значи
мую дозу приблизительно в 1 мрэм.46'56 Рентгеновы 
лучи от телевизоров дают меньше 1 мрэм.46 Вклад от 
флуороскопических аппаратов для примерки обуви 
еще меньше, так как ими, как правило, облучается 
сравнительно небольшое число лиц.45-46-57 (Однако, 
они могут представлять значительную опасность для 
облученных лиц; см. источник 64.)
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Д О Б А В Л Е Н И Я

ДАННЫЕ ДЛЯ ОЦЕНКИ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЙ ДОЗЫ 
ОТ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ Х-ЛУЧАМИ

Д О Б А В Л Е Н И Е  I 

АВСТРАЛИЯ

Данные об облучении гонад в Австралии взяты из работ Мартина2- 56. В 
соответствии с целями настоящего доклада автор перегруппировал свой мате
риал. Произведенный Мартином расчет генетически значимой дозы является 
необычно высоким. Это объясняется главным образом высоким числом исследо
ваний на душу населения, которое автор считает превышающим соответствую
щие цифры для Англии и Уэльса на 60 процентов (сравни пункт 40).

ДАННЫЕ ДЛЯ ОЦЕНКИ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЙ

Д О Б А В Л Е Н И Е  I :  Т А Б Л И Ц А  I

Ж е н щ и н ы

< 3 0 30 —  44 > 4 4

№  Исследование
а *1

(мрэм)
1 0 0 0 1к

(мрэм)
1 0 0 0

(мрэм)
1 0 0 0

(мрэм)

1. «Тазобедренные суставы»
2.
3. «Таз» . . . . . . .
4 . «Поясничный отдел

440 1,94 3,05 2,61 1,34 0,25 0,15 3,48 0,003 0,0046

800 1,7 ” 4,15 1,17 ” 0,235 3,04 ” 0,0007

позвоночника» . . . 1025 2,06 ” 6,45 1,42 ” 0,364 3,68 » 0,0113
5.
6. «Грудные позвонки» . .
7. «Внутривенная

124 1,27 ”
4,82 0,8 7

» 0,27 2,27
” 0,0084

пиелография» . . . 
8. «Ретроградная

13 6 0 1,4 ”
5,83 0,96 ” 0,328 2,5 ” 0,0102

пиелография» . . . 800 0,3 0,73 0,21 0,042 0,54 0,0013
9. «Мочевой пузырь» . . 

10.
210 0,18 ” 0,115 0,12 ” 0,0063 0,32

” 0,0002

11. «Уретросальпингография»
12.

25 ООО 0,12 ” 9,15 0,08 ” 0,5 0,21
” 0,016

13. «Мочевой тракт» . . . 203 2,9 „ 1,795 2 0,101 5,19 „ 0,00315
« П о ч к и » ............................. 60 0,12 „ 0,0021 0,08 „ 0,0001 0,21 „ —
«П ечень»............................. 20 0,06 „ 0,0037 0,4 „ 0,0002 0,11 „ —

14. «Кишечный тракт» . . 520 1,45 „ 2,3 1 „ 0,13 2,6 „ 0,0041
15. « Ж е л у д о к » ....................... 360 3,27 „ 3,59 2,26 „ 0,203 5,85 „ 0,0063
16. «Желчный пузырь» . . 70 2,78 „ 0,591 1,92 „ 0,0335 4,97 0,001

«Холецистография» . . 378 2,76 „ 3,17 1,9 „ 0,179 4,94 „ 0,0056
17. «Грудная клетка» . . . 2,4 17,6 „ 0,1285 12,1 0,0073 31,4 0,0023
18. « Р е б р а » ............................. 3,8 0,49 „ 0,0055 0,34 0,0003 0,88 —

« П л е ч о » ............................. 3,4 0,91 „ 0,0095 0,63 0,0005 1,63 —
19. «Конечности» . . . .
20.

1,0
НИШ!".5'

10,6 ” 0,0324 7,3 0,0018 19
»

21. «Череп н пр.» . . . . 1, 0 7, 5 „ 0,0229 5,4 „ 0,0013 13,4 0,0004
«Шейные позвонки» . „

22.
23.

1,2 1,03

'

0,0037 0,71

'

0,0002 1,84
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ДОЗЫ ОТ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ Х-ЛУЧАМИ

А В С Т Р А Л И Я

М у ж ч и н ы
~<30 3 0 — и  > 4 4  ВСЕГО

а*, 1000 Б*1ь 1000 Б*]Ь 1000 П*, %
Л5 Исследование (мрэм) к *1к/ к  (мрэм) (мрэм) т̂*1к/ м  '"*)к/"та' (м рэм ) (мрэм)

1. «Тазобедренные суставы» 880 1,97 2,76 4,8 1,24 0,58 0,63 2,42 0,003 0,0061 8,2 10,8

8. « Т а з » .................................... 1080 1,9 5,66 1,19 0,749 2,34 „ 0,007 10,8 14,2
4. «Поясничный отдел

позвоночника» . . . 81 3,28 ,, 0,734 2,06 ,, 0,097 4,03 »» 0,001 7,7 10,1
5.
6. «Грудные позвонки» . . 17,2 1,75 „ 0,083 1Д „ 0,011 2,15 0,0001 5,2 6,8
7. «Внутривенная

пиелография» . . . 590 1,68 2,73 1,05 0,36 2,06 „ 0,0037 9,3 12,2
8. «Ретроградная

пиелография» . . . 700 0,29 0,56 0,18 „ 0,073 0,35 0,0007 1,4 1,8
9. «Мочевой пузырь» . . 

10.
11. «Уретросальпингография»

240 0,44 ” 0,29 0,28 " 0,0383 0,54 ” 0,0004 0,45 0,6

9,7 12,7
12.
13. «Мочевой тракт» . . . 110 4,01 2,76 1,22 2,52 0,58 0,161 4,93 0,003 0,0016

« П о ч к и » .............................. 3,7 0,15 „ 0,0014 0,09 0,0002 0,18 „ —
«П ечень».............................. 2,0 0,07 „ 0,0003 0,04 0,0001 0,09 „ — 3,3 4,3

14. «Кишечный тракт» . . 130 1,82 „ 0,651 1,14 0,086 2,24 „ 0,0009 3,2 4,2
15. « Ж ел у д о к » ........................ 470 6,05 „ 7,84 3,8 1,04 7,43 „ 0,010 12,7 16,7
16. «Желчный пузырь» . . 2,7 1,39 „ 0,0105 0,87 0,0014 1,71 „ — 4,0 5,2

«Холецистография» . . 13,5 1,01 „ 0,0375 0,64 0,005 1,24 „ —
17. «Грудная клетка» . . . 0,4 15,2 „ 0,0168 9,55 0,0022 18,7 „ — 0,2 0,2
18. « Р е б р а » .............................. 0,7 0,37 „ 0,0008 0,23 0,0001 0,45 „ —

« П л е ч о » .............................. 0,7 1,75 „ 0,0033 1Д 0,0005 2,15 „ — 0,02 0,0$
19. «Конечности» . . . . 2, 1 19,6 0,113 12,3 0,015 24,1 0,0002 0,2 0,2
20.
21. «Череп и пр.» . . . . 0,2 9,2 „ 0,005 5,77 0,007 11,3 „ 0,0001 0,05 0,06

«Шейные позвонки» . . 1,5 1,09 „ 0,0044 0,68 0,0006 1,34 „ —
22.
23.

100

Итоги: Исследования взрослых . . . .  76 47
Исследования д е т е й .............................  46 28,4
Исследования п л о да .............................  22,6 14,0
Ф луороскопия......................................... 17 10,5
Массовые обследования . . . .  0,2 0,1

О б щ и й  и т о г  162 100,0
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Д О Б А В Л Е Н И Е  П  

АВСТРИЯ

Данные, сообщенные Австрией,3 не позволяют 
представить их в соответствии с уравнением (8 ). 
Имеется следующая информация:

Вид-исследования
1000

Ы) / Н

(мрэм)

Женщины Мужчины

А) Радиография:
Таз, тазобедренные

суставы, поясничный
отдел позвоночника . 6 4 0 —240 (П З)*: 6— 24 (ПЗ)

20—80 (Б0К)**8— 30 (БОК)
Живот, толстая кишка,

мочеполовой тракт . 7,5 6 000 12 000
Пельвпметрпя, акушер

ство ............................. 0,75 200 (ПЗ) —
1 ООО (БОК)

Другие классические
методики . . . . 52 60 40

Томография . . . . 0,15 2 2
Другие специальные

методики . . . . 0,75 — —
Зубоврачебные снимки данных не 10—100 10— 100

имеется
Массовые обследования 7,5 2 1

В) Флуороскопия:
Массовые ничтож — —

обследования ное коли
чество

Прочие исследования . 310 данных не данных не
имеется имеется

* ПЗ =  передне-задний снимок ** БОК =  боковой снимок.

На основе этих данных гонадная доза на душу на
селения от диагностического облучения Х-лучами ис
числена равной 16-24 мрзм в год.

Д О Б А В Л Е Н И Е  Ш  

ДАНИЯ

Исходный материал
1. Следующий расчет генетически значимой дозы от 
диагностических рентгеновских процедур в Дании

основан на данных, опубликованных Хаммер-Якобсе
ном.4 Автор принимает, что годовое число исследова
ний в Дании равно 1 ООО ООО плюс 1 ООО ООО массо
вых фотофлуороскопий грудной клетки. Принимается, 
что эти данные репрезентативны для 1956 года (из
мерения доз были сделаны в период сентябрь 1956 го
д а —■ февраль 1957 года).
2. Исследования охватывают всю практику, вклю
чая как радиографию, так и флуороскопию. Однако 
распределение исследований по видам и полу таково, 
как оно наблюдалось в одной больнице, в которой 
было произведено около 5 процентов общего числа 
исследований.
3. Исходя из указанных выше данных, автор и с ч и с 
л и л  дозу на душу населения равной 26 мрэм, но счи
тает, что эта величина может быть минимальным рас
четом.

4. Не дается никаких данных об облучении плода. 
Автор исчисляет вклад плода в общей дозе на душу 
населения пропорционально отношению вклад плода/- 
вклад женщин, данному Осборном и Смитом.5

Представление материала для настоящего доклада
5. Датские данные включают значения для N5 и <3, 
во всех случаях, когда это необходимо для расчета 
величины Б}.
6 . Не дается значений для отношения л^/\у. Вместо 
них пользовались в качестве первого приближения 
значениями для щ / уг, приведенными в таблице для 
Англии и Уэльса. Это делает женские и мужские 
вклады в генетически значимую дозу равными 5 и 
8  мрэм по сравнению с указываемыми автором доза
ми на душу населения соответственно в 7 и 15 мрэм.

7. Если вклад плода исчисляется пропорционально 
женскому вкладу и используется отношение 72,2 про
цента, взятое из английского доклада, то вклад плода 
будет равен 4 мрэм. Однако это представляется низ
кой величиной, так как обратный расчет с помощью 
известной величины \У]Лу для плода указывает на то, 
что доза на плод, например в случае пельвиметрии, 
меньше 500 мрэм на одно исследование, тогда как 
другие страны указывают значения, колеблющиеся от
2 500 до 4 500 мрэм.
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ДАННЫЕ ДЛЯ РАСЧЕТОВ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЙ ДОЗЫ ОТ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ Х-ЛУЧАМИ 

Д О Б А В Л Е Н И Е  I I I :  Т А Б Л И Ц А  I Д А Н И Я

Женщины Мужчины Всею

1000 о , 1000 й, о , о ,
№ Вид исследования л у л г (мрэм) ю ^т (мрэм ) (мрэм) ю /га (мрэм) (мрэм) %

1. Тазобедренный сустав и бедро 2,5 54 0,7 0,09 2,2 911 1,1 2,20 2,29 13,4
2. «Колено и голень» . . . . 4, 7 0, 6 0, 7 0,00 4,3 3,25 1,1 0,02 0,02 0,1
3. Область таза ................................... 0,7 195 0,9 0,13 2,5 527 0,6 0,79 0,92 5,4
4. Г Поясничный отдел
5. [ позвоночника . . . . 3,4 206 0,6 0,42 4,3 97 0,8 0,33 0,75 4,4
6. Спинной отдел позвоночника 1Д 14 0,7 0,01 2,2 20 0,8 0,04 0,05 0,3
7. «Внутривенная пиелография» 4,3 525 0,8 1,81 4,3 948 0,5 2,04 3,85 22,5
8. Ретроградная пиелография . 0,4 1060 0,8 0,34 0,9 2400 0,5 1,08 1,42 8,3

Г «Уретроцистографня» . 0,0 430 — 0,00 0,4 3450* 0,5 0,69 0,69 4,0
9. л «Цистографпя во время

1 мочеиспускания» . . 0,4 406 0,3 0,04 0,4 4720 0,23 0,43 0,45 2,6
10. П ел ь в и м ет р и я ............................. 2,2 764 0,9 1,51 — — — — 1,51 8,8
11. «Утер осальпингогр афия» . 0,9 183 1Д 0,18 — — — — 0,18 1,1
12. Живот (акушерство) . . . . 2,0 177 1,8 0,64 — — — . — 0,64 3,7
13. «Живот, передне-задний

снимок, мочевой тракт» 0,4 79 0,6 0,02 0,4 567 0,6 0,14 0,16 0,9
14. «Бариевая клизма» . . . 4,3 19 0,2 0,02 4,3 37 0,4 0,06 0,08 0,5
15. «Исследование пищевода и 

желудка с помощью барие
вой каши перорально» . . 7,2 8,4 0,4 0,02 7,4 19 0,4 0,06 0,08 0,5

16. «Желчный пузырь» . . 4,0 14,5 0,2 0,01 2,0 1,7 0,3 0,00 0,01 0,1

17.
г « Л е г к и е » ............................. 36,0 0,07 1,3 0,00 34,6 0,33 1,3 0,01 0,01 0,1

«Легкие, специальный
1 снимок» ............................. 3,8 5,0 0,5 0,01 4,5 34 0,8 0,12 0,13 0,8

18. Г «П л еч о » ................................... 2,0 0,03 0,7 0,00 2,2 0,20 0,9 0,00 0,00 0,0
1 «Ребра и грудная кость» 0,2 0,15 0,4 0,00 0,4 0,45 0,7 0,00 0,00 0,0

19. «Кисть руки и рука» . . . 5,8 0,05 1,1 0,00 9,4 0,24 1,5 0,00 0,00 0,0
20. « С т у п н я » ................................... 2,9 0,6 1,0 0,00 4,7 3,25 1,2 0,02 0,02 0,1

С « Г о л о в а » ............................. 14,8 0,2 1,5 0,00 17,5 0,8 1,6 0,02 0,02 0,1

21. 1 «Зубы» ................................... 1,3 0,8 1,0 0,00 1,8 4,4 0,9 0,01 0,01 ОД
1 «Шейный отдел
1. позвоночника» . . . . 4, 0 0,17 0,5 0,00 3,8 1,6 1Д 0,01 0,01 0,1

22. Зубоврачебные снимки . . . 0,5 0,00 0,4 0,00 0,0
23. Массовая миниатюрная

0,2р а д и о гр а ф и я ............................. 110 0,15 1,3 0,02 110 0,25 0,9 0,02 0,04
И т о г и — — — 5,25 — — — 8,09 13,3 —

Допуск на облучение плода, принятый равным 72,2% женского вклада 3,8 22,4
О б щ и й и т о г 17 100

* Д о з а  3450 м р эм  для  м у ж ч и н  в п у н к т е  9  я в л я е т с я  с р е д н е й  д л я  д о з ,  п о л у чен н ы х  в  р е з у л ь т а т е  
с л е д у ю щ и х  и з м е р е н и й :  у р е т р о г р а ф и и  7 в з р о с л ы х  м у ж ч и н  +  у р е т р о г р а ф и и  1 м а л ь ч и к а  +  ц и с т о г р а ф и и  
2 в з р о с л ы х  «мужчин.

Д О Б А В Л Е Н И Е  IV

АНГЛИЯ И УЭЛЬС

Исходный материал
1. Комитет не получил материала, на котором он 
мог бы базировать расчет вероятной генетически зна
чимой дозы для Англии и Уэльса. Однако представ
ляется возможным дать нижний предел, если принять 
некоторые предположения. Первоначальные цифры 
(вместе для радиографии и флуороскопии) взяты из 
доклада Осборна и Смита (1956).5 Эти авторы поль
зовались значениями для гонадной дозы на одно ис
следование, опубликованными Станфордом и Вансом 
(1956).58 Они вычислили произведение М*] •иг*1 <1*3 
пользуясь следующими статистическими данными:

а) общим числом диагностических исследований в

год, установленным на основании официальных дан
ных;

b ) распределением исследований по их роду, воз
расту и полу больных в выборке, которая считается 
репрезентативной для больниц;

c) вероятной рождаемостью, которая была вычис
лена на основе официальных данных и на которую, 
как считалось, не оказывает влияние характер состо
яния, в связи с которым больной подвергался иссле
дованию (за исключением случаев утеросальпинго- 
графии).
2. В настоящее время проводится широкое англий
ское обследование диагностического облучения в Со
единенном Королевстве,59 но не было получено дан
ных, которыми можно было бы пользоваться для на
стоящего доклада.
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Представление материала для настоящего доклада*
3. Значения, сообщенные Осборном и Смитом по 
разделении их на величину луК, могут быть приняты

* Эти вычисления основаны на имеющихся цифрах, которые 
в некоторых случаях были «округлены» при публикации. Ре
зультаты поэтому являются приблизительными, и, хотя они 
адекватны для целей настоящего доклада, они менее точны, чем 
цифры, которые могли бы быть получены путем вычислений, 
основанных на первоначальных данных.

в качестве приблизительного нижнего предела вкла
дов в генетически значимую дозу для Англии и Уэль
са. Значения отношения лу̂ Лу для каждой категории 
исследований были вычислены, исходя из известных 
значений КГ|/1чт, и приблизительной величины В,, 
и они должны зависеть только от распределения по 
возрастным группам в пределах данной категории в 
соответствии с предположением, указанным в пунк
те 1с выше.

ЧИСЛО ИССЛЕДОВАНИЙ НА 100 0  ВСЕГО НАСЕЛЕНИЯ
(юоо н у к )

Д О Б А В Л Е Н И Е  IV : Т А Б Л И Ц А  I А Н Г Л И Я  и УЭЛЬС

Женщины Мужнины
( всех ( всех

ЛЗ возрастов) возрастов) Гонады, плода

1.
2. «Тазобедренный сустав и бедро» . . .
3. Т а з ...........................................................................
4.
5. «Поясничный отдел позвоночника» . .
6. «Грудной отдел позвоночника» . . . .
7.
8. «Пиелография» ...............................................
9. «Мочевой п у з ы р ь » .........................................

10. Пельвиметрия..........................................................
11. Салышнгография.................... .....  . . . .
12.
13. «Живот и а к у ш е р с т в о » .............................
14. «Бариева к л и з м а » .........................................
15. «Исследования пищевода и желудка

с помощью бариевой каши 
перорально» ....................................................

16. Холецистография....................................................
17. Грудная к л е т к а ....................................................
18. «Ребра и грудная кость +  плечо» . . .
19. Р у к а ...........................................................................
20. Нижняя часть н о г и ...............................................
21. «Голова +  шейный отдел позвоночника» .
22. Зубоврачебные снимки.........................................
23. Массовые об сл ед о в а н и я ...................................
24. Прочие с л у ч а и ....................................................

5,6 5,6 0,03
2,8 2,8 0,09

5,6 5,6 0,10
2,4 2,0 0,04

2,4 2,8 0,07
0,4
0,58
0,14

0,4 0,014
0,58

4,4а 2,4 2,15Ь
2,8 2,0 0,02

6,4 
1,6 

50= +  3,2а 
0,4+ 2,4

17.1 
15,6

13,6 +  2,8 
11,9 +  1,2е

30.2 
0,8

10,4 
0,8 

47° +  1,6а 
1,6 +  3,2 

19,1 
20,0 

15,4 +1,6 
7,2 +  0,8е 

46 
16,3

0,11 
0,02 

1,2е +  0,24а 
0,00 +  0,00 

0,20 
0,17 

0,25 +  0,00 
0,14

* В к л ю ч а я  1,94 а к у ш е р с к и х .
ь В кл ю ч а я  п о п р а в к у  н а  в о зм о ж н у ю  б е р е м е н н о с т ь  п р и  н е а к у ш е р с к и х  и с с л е д о в а н и я х  ж и в о т а .
* Б о л ь ш а я  п л ен ка .
а С п е ц и а л ь н ая  п л ен ка .
* И с с л е д о в а н и е  з у б о в  в б о л ь н и ц а х .

ОТНОСИТЕЛЬНАЯ ВЕРОЯТНАЯ РОЖДАЕМОСТЬ
(17*,/^)

Д О Б А В Л Е Н И Е  IV: Т А Б Л И Ц А  II  А Н ГЛИ Я  и УЭЛЬС

1.
2. «Тазобедренный сустав и бедро» . . .
3. Т а з ...........................................................................
4.
5. «Поясничный отдел позвоночника» . .
6. «Грудной отдел позвоночника» . . . .
7.
8. «Пиелография» ..............................................
9. «Мочевой п у з ы р ь » .........................................

10. Пельвиметрия..........................................................
11. Салышнгография....................................................
12.
13. «Живот и акуш ерство»....................................
14. «Бариева клизма»...............................................
15. «Исследования пищевода и желудка

с помощью бариевой каши перорально»
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Женщины Мужчины
(всех ( всех

возрастов)  возрастов)  Гонады плода

0,75 1,13 2,36
0,93 0,56 “

0,63 0,83 «
0,67 0,80 “

0,81 0,53 «
0,30 0,23 “
0,94 — “
1,07 — —

1,08 1,54 2,36
0,22 0,58 “

0,40 0,43 “



л*

Женщины Мужчины,
( всех ( всех

возрастов) возрастов) Гонады-плода

16. Холецистография.............................................. 0,16 0,28 2,36
17. Грудная к л е т к а .............................................. 1,3/0,50 1,3/0,85 “
18, «Ребра и грудная кость +  плечо» . . 0,38/0,67 0,74/0,88 “
19. Р у к а ..................................................................... 1Д 1,5 “
20. Нижняя часть н о г и ......................................... 0,98 1,2 “
21. «Голова +  шейный отдел позвоночника» 1,5/0,52 1,6/1,1 “
22. Зубоврачебные снимки................................... 0,53/1,0 0,37/0,87 “
23. Массовые обследован ия.............................
24. Прочие с л у ч а и ...............................................

1,32 0,88

(См . п р и м е ч а н и я  к  т а б л и ц е  I ) .

ГОНАДНАЯ ДОЗА НА ОДНО ИССЛЕДОВАНИЕ 
(<1*л в мрад и и  мрэм)

Д О Б А В Л Е Н И Е  IV : Т А Б Л И Ц А  I I I  А Н Г Л И Я  и У ЭЛ ЬС

1.
2. «Тазобедренный сустав и бедро» . . .
3. Т а з ...........................................................................
4.
5. «Поясничный отдел позвоночника» . . .
6. «Грудной отдел позвоночника» . . . .
7.
8. «Пиелография» ..............................................
9. «Мочевой п у з ы р ь » .........................................

10. Пельвиметрия..........................................................
11. Салышнгография....................................................
12.
13. «Живот и акуш ерство».....................................
14. «Бариева клизма»................................................
15. «Исследования пищевода и желудка

с помощью бариевой каши перорально»
16. Холецистография....................................................
17. Грудная к л е т к а ....................................................
18. «Ребра и грудная кость +  плечо» . . .
19. Р у к а ...........................................................................
20. Нижняя часть н о г и .........................................
21. «Голова +  шейный отдел позвоночника» .
22. Зубоврачебные снимки.........................................
23. Массовые обсл едов ан и я ...................................
24. Прочие с л у ч а и ....................................................

(См. п р и м е ч а н и я  к  т а б л и ц е  I ) .

Женщины Мужчины
(всех (всех

возрастов)  возрастов)  Гонады плода

195 660 744
195 1020 744

663 120 663
14 20 14

1200 452 2 990
642 260 2 430

1190 — 2 490
1580 — —

186 64 539
18,6 37 18,6

8,4 18,6 8,4
14,5 1,7 14,5

),065/5,0 0,33/34 0,065/5,0
0,15/0,03 0,45/0,20 0,15/0,03

0,05 0,24 0,05
0,56 3,3 0,56

0,2/0,17 0,74/1,6 0,2/0,17
0,74 4,4 0,74
0,14 0,23 0,14

ГОДОВАЯ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМАЯ ДОЗА 
(0*5 в мрэм)

Д О Б А В Л Е Н И Е  IV : Т А Б Л И Ц А  IV А НГЛИ Я и  УЭЛЬС

Женщины, Мужчины 
( всех (всех

возрастов) возрастов) Плод Всего

%
общего
числа

0,82 4,18 0,05 5,05 21,8
0,51 1,60 0,16 2,27 9,8

2,34 0,56 0,16 3,06 13,2

0,02 0,03 0,00 0,05 0,2

2,33 0,67 0,49 3,49 15,0
0,08 0,02 0,08 0,18 0,8
0,65 — 3,47 4,06 17,5
0,24 — — 0,24 1,0

0,88 0,24 2,73 3,85 16,6

«Тазобедренный сустав 
и бедро» . . . .  

Т а з .........................................

1.
2. 

3.
4.
5. «Поясничный отдел

позвоночника»
6. «Грудной отдел

позвоночника»
7.
8. «Пиелография» . .
9. «Мочевой пузырь» , 

Пельвиметрия . . . 
Сальпингография . .

10.
11.
12.

13 «Живот и акушерство»
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Женщины Мужчины %
(всех (всех общего

возрастов) возрастов) Плод Всего числа

14. «Бариева клизма» . . . 0,01
15. «Исследования пищевода

п желудка с помощью
бариевой каши перо-
р ал ьн о» ............................. 0,02

16. Холецистография . . . . 0,00
17. Грудная клетка . . . . 0,01
18. «Ребра и грудная кость

+  плечо» ....................... 0,00
19. Р у к а ......................................... 0,00
20. Нижняя часть ноги . . . 0,01
21. «Голова +  шейный отдел

позвоночника» . . . 0,01
22. Зубоврачебные снимки . . 0,00
23. Массовые обследования . . 0,01
24. Прочие сл у ч а и ....................... 0,01

В с е г о 8,0

Д О Б А В Л Е Н И Е  У 

ФРАНЦИЯ

Исходный материал

1. Представленные здесь расчеты основаны на дан
ных, сообщенных Ребулом и Истеноы.6 Эти авторы при
нимают, что годовое число радиографических иссле
дований во Франции равно 5 ООО ООО плюс 1 300 ООО 
исследований служащих и военных. Распределение 
различных видов исследований изучено на 18 889 
случаев. Эти данные принимаются репрезентативными 
для 1957 года.

2. Авторы отмечают, что во Франции облучение пло
да в результате пельвиметрии и акушерских иссле
дований ниже, чем в других странах, ввиду низкой 
частоты этих исследований.

3. Ежегодно производится 28 ООО ООО флуороскопи- 
чесгшх исследований, из которых 19 ООО ООО являют
ся исследованиями больных моложе 30 лет, главным 
образом при массовых обследованиях грудной клетки. 
В год производится только 2 ООО ООО фотофлуороско- 
пических исследований. Гонадная доза от флуороско
пии исчислена Тюрпеном, Дюпиром, Жаме и Леже- 
ном.60

4. Авторы считают полученные ими значения мини
мальными расчетами.

0,04 0,00 0,05 0,2

0,08 0,00 0,10 0,4
0,00 0,00 0,00 0,0
0,07 0,00 0,08 0,3

0,00 0,00 0,00 0,0
0,07 0,00 0,07 0,3
0,08 0,00 0,09 0,4

0,02 0,00 0,03 о д
0,01 0,00 0,01 0,0
0,01 0,00 0,02 0,1
0,44 0,00 0,45 1,9
8,1 7Д 23,2 100

Представление материала для настоящего доклада
5. Французские данные включают значение для 
всего материала и соответствующие значения для
в большинстве случаев. Когда доза не была сообщена, 
то пользовались средней дозой, которую можно считать 
репрезентативной. Эти значения в таблице отмечены 
звездочкой.
6. Значения относительной вероятной рождаемо
сти ( х̂ / лу) не могут быть вычислены на основе фран
цузских данных. Однако, пользуясь информацией о 
доле больных моложе 30 лет, может быть вычислена 
приблизительная цифра для каждого вида исследова
ний. Эти приблизительные цифры мало отличаются 
от значений отношения м̂ Д у, указанных в таблице 
для Англии и Уэльса. Поэтому английские значения 
могут считаться довольно репрезентативными также и 
для французского материала, и поэтому ими пользо
вались при вычислениях.
7. Вклад от радиографии, 27 мрэм, по всей веро
ятности является очень низким расчетом. Интересной 
особенностью французского материала является чрез
вычайно высокий вклад от флуороскопии, применяе
мой для исследований при массовых обследованиях. 
Ввиду неопределенностей относительно времени сред
него просвечивания и других факторов, определяющих 
дозу на исследование, общее значение, 57 мрэм, 
должно считаться неточным по крайней мере в преде
лах множителя два.
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ДАННЫЕ ДЛЯ РАСЧЕТОВ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЙ ДОЗЫ ОТ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ Х-ЛУЧАМИ

А. ГОДОВАЯ ДОЛЯ ОТ 5 000 000 РАДИОГРАФИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
(включая облучение плода)

Д О Б А В Л Е Н И Е  V : Т А Б Л И Ц А  I Ф Р А Н Ц И Я

Мужчины Женщины Всего

№ Исследования, связанные 
с  радиографией

1000
Л у д г

й,
мрэм гоу/го

В / * ’)
мрэм

1000 Л ,'
мрэм Юу/гс

В / м )
мрэм

О ,
мрэм %

1.
2. «Верхняя треть нижних

конечностей» 1,59 150 0,7 0,17 2,18 1 2 0 0 1,1 2,88 3,05 11,3
3. «Таз» (исключая

пункты 10 и 12) 3,30 120 0 0,9 3,56 3,13 1500 0,6 2,82 6,38 23,7
4.
5. «Поясничный отдел

позвоночника» 2,43 750 0,6 1,09 2,79 130 0,8 0,29 1,38 5,1
6. «Грудной отдел

позвоночника» 1,70 20 0,7 0,02 2,13 6 0,8 0,01 0,03 о д
7. «Пиелография» 1,38 2 1 0 0 0,5 1,45 1,54 380 0,4 0,23 1,68 6,2

9. «Уретроцистография»
(не включая пункта. 11) 0,25 1 2 0 0 0,5 0,15 0,30 2 000 0,4 0,24 0,39 1,4

10. «Пельвиметрия» 0,038 1200* 0,9 0,04 — — — — 0,04 о д
11. «Утерография» 0,46 1700* 1Д 0,86 — — — — 0,86 3,2
12. «Беременность» 0,26 1 600* 1,8 0,75 — — — — 0,75 2,8

«Пневмо- и ретропневмопери-
тонеум» 0,043 300 0,01 0,074 160 0,01 0,02 о д

13. - 0,6 0,6
«Спленопортография» 0,046 70 0,00 0,111 32 0,00 0,00 0,0

'«Тонкие кишки» 0,28 250* 0,01 0,21 75* 0,01 0,02 ОД
14. -< 0,2 0,4

.«Клизма» 2,28 220 0,10 1,65 140 0,09 0,19 0,7
'«Пищевод» 0,51 6* 0,00 0,87 6* 0,00 0,00 0,0

15. 1 0,4 0,4
.«Желудок» 3,17 190 0,24 4,95 60 0,12 0,36 1,3

16. «Желчный пузырь» 1,97 40 0,2 0,02 1,20 28 0,3 0,10 0,12 0,4

'«Легкие» 20,7 9 1,3 0,24 28,9 13 1,3 0,49 0,73 2,7
«Исследование с липиодолом» 0,042 250* 0,5 0,01 0,13 320 0,8 0,03 0,04 ОД

17. ■ «Артериография» 0,12 250* 0,5 0,02 0,24 320* 0,8 0,06 0,08 0,3
.«Томография» 1,07 1 9 0 0 0,5 1,02 2,93 500 0,8 3,52 4,54 16,9

18. «Верхняя половина верхних
конечностей» 1,50 0,9* 0,7 0,00 1,85 0,4* 0,9 0,00 0,00 0,0

'«Нижняя половина
1 9 / верхних и нижних
20. конечностей» 1,93 0,4* 1,1 0,00 3,74 0,4* 1,5 0,00 0,00 0,0

«Конечности» 2,41 0,3* 1,0 0,00 3,79 0,3* 1,2 0,00 0,00 0,0

'«Череп» 2,57 4 1,5 0,02 4,37 4 1,6 0,03 0,05 0,2
21. < «Шейный отдел

позвоночника» 0,94 15 0,5 0,01 0,95 15 1Д 0,02 0,03 о д
22. 0,00 0,00 0,00 0,0
23. «Рентгенография» 240 0,3 1,3 0,09 240 0,3 0,9 0.06 0,15 0,6

И т о г о 10,32 10,74 20,9 77,4

В. ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ ВКЛАД ОТ 1 300 ООО РАДИОГРАФИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ
СЛУЖАЩИХ И ВОЕННЫХ

Вклад, исчисленный пропорционально числу исследований, не считая ф отоф луороскопии..................................5,2 19,3
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С. ДОПУСК НА ОБЛУЧЕНИЕ ПЛОДА 

Расчет по английским данным, пропорционально частоте исследований

Соединенное Соединенное 
Королев- Королев

ство ство Франция В .
И , (мрэм) 1000 N 1 0 0 0  мрэм %

10. «Пельвиметрия» . . . .  3,47 0,58 0,038 0,2 0,7
12. «Беременность» . . . .  2,73 1,94 0,26 0,4 1,5

И т о г о  радиография 27 100

Б . ВКЛАД ОТ ФЛУОРОСКОПИИ

19 ООО ООО исследований людей в возрасте моложе 30 лет, при средней 
гонадной дозе в 30 мрэм на исследование 

(главным образом массовые обследования)

1000  Л у  N  й; ( мрэм) го,- /т
А

мрэм

23. «Систематические
исследования» . . . 452 30 2,21 30

И т о г о  диагностических исследований 57

ДОБАВЛЕНИЕ VI 

ЯПОНИЯ

Данные, сообщенные Японией,7 не позволяют пред
ставить их в соответствии с уравнением (8 ). Имеется 
следующая информация:

Вид исследования 1000 й} (мрэм)

(А) Радиография:
Грудная клетка, 

большая пленка . . . . 109 0,06— 0,5
Грудная клетка, 

томография . . . . .  . 57 1— 3
Ж и в о т ............................. . . 68 100
Массовые обследования . . 260 О 0

 
сл 1 о

Другие исследования . . . 46 1

(В) Флуороскопия:
Грудная клетка . . . . . 18 1,6— 12,7
Ж и в о т ............................. 22 200— 1000

На основе этпх данных гонадная доза на душу на
селения от диагностического облучения Х-лучами ис
числена равной 10— 30 мрэм в год.

ДОБАВЛЕНИЕ ТО

НОВАЯ ЗЕЛАНДИЯ

1. Из Новой Зеландии не было представлено ника
ких данных об облучении, но было сообщено, что 
начато проведение широкого обзора диагностического 
облучения. В Новой Зеландии ведется подробная ре
гистрация всех диагностических рентгеновских уста
новок, имеющихся в стране, и существует система 
медицинского обслуживания, которая позволяет де
лать количественную оценку фактически всей диагно
стической работы, производимой с помощью Х-лучей.
2. Комитету были сообщены45 данные о числе ис
следований, которые приведены в таблице I  основного

текста приложения С. Характерной особенностью яв
ляется высокое годовое число зубоврачебных иссле
дований (0,24 на душу населения). 95 процентов 
этих исследований были произведены у школьников в 
возрасте от 12 до 16 лет.
3. Выли сообщены данные о частоте массовых ми
ниатюрных исследований грудной клетки (годовое 
число их —  0,09 на душу населения), причем было 
указано, что 23 процента всех сообщенных случаев 
легочного туберкулеза были установлены массовыми 
рентгеновскими обследованиями, что дает число уста
новленных случаев приблизительно равное 1,8 на 
1 ООО исследований.

ДОБАВЛЕНИЕ \ТП

НОРВЕГИЯ

Представленные Норвегией8 данные не позволяют 
сделать какой-либо оценки генетически значимой до
зы. Гонадные дозы были измерены Кореном и Мауда- 
лем;65 полученные ими данные включены в таблицы 
Добавления XI. Так как годовое потребление рентге
новских пленок выражается цифрой 1,1 на душу на
селения, то вклад от диагностических рентгеновских 
процедур в генетически значимую дозу вероятно до
статочно высок для того, чтобы указать на желатель
ность более подробного анализа, проведение которого, 
как сообщается, планируется.

ДОБАВЛЕНИЕ IX 

ШВЕЦИЯ

Исходный материал
1. Расчет генетически значимой дозы от диагности
ческого облучения Х-лучами в Швеции основан на 
докладе Ларссона.9 Данные являются репрезентатив
ными для 1955 года.
2. Измерения доз производились на 1 957 больных 
в 17 рентгенологических отделениях. Из общего чис
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ла больных детей было 394 человека. Распределение 
по возрастам в исследованиях различных видов осно
вано на данных о 39 315 исследованиях.
3. Выло найдено, что общее число исследований за 
1955 год выражалось числом в 1 910 ООО. Годовой 
прирост за  период 1945— 1954 годов составлял 
15,5 процента. Количество массовых миниатюрных 
рентгенограмм за 1955 г. было исчислено равным 
1 ООО ООО.
4. В дополнение к действительно имеющим место 
дозам автор указывает «возможные» значения, уста
новленные после принятия простейших мер по сни
жению облучения гонад. Если показания на пельвп- 
метрию и акушерские исследования сделать более 
строгими, то годовая генетически значимая доза, ко
торая в результате этого может быть достигнута, ис
числяется равной 15 мрэм вместо цифры в 38 мрэм, 
установленной в 1955 году.

Представление материала 
для настоящего доклада

5. В оригинале доклада генетически значимая доза 
была вычислена для каждого пола в виде средней 
дозы на производительную гамету. Сумма этих доз 
рассматривалась как величина облучения зиготы. 
Цифры, приводимые в следующей ниже таблице, бы
ли пересчитаны автором в соответствии с методикой 
изложения, принятой в настоящем докладе.

ДОБАВЛЕНИЕ X

СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ

Исходный материал
1. Расчет генетически значимой дозы для Соединен
ных Штатов Америки основан на обзоре литературы 
до приблизительно середины 1956 года, проведенном 
Лафлином п Пульманом.10 В их докладе, который яв

ляется лишь предварительным, авторы вычислили ве
роятную годовую гонадную дозу на человека до трид
цатилетнего возраста. Они также дают минимальный 
расчет.
2. Наиболее характерной особенностью этих данных 
является то, что лица, производившие обзор, сообщали 
данные о рентгенографии и флуороскопии раздельно, 
и в случае флуороскопии также отделили рентгеноло
гов от нерентгенологов.
3. Первоначальный материал доклада Лафлина и 
Пульмана поскольку, он касается расчета вероятной 
дозы, приведен в таблицах I—VI. Вероятная гонад
ная доза на душу населения для возрастной группы 
до 30 лет была найдена равной приблизительно 
140 ±  100 мрэм. Минимальный расчет равен 50 ±  30 
мрэм.

Представление материала 
для настоящего доклада

4. Поскольку ничего неизвестно о действительной 
вероятной рождаемости больных, подвергнувшихся 
исследованиям с помощью рентгеновых лучей, в пер
вом приближении было принято, что на нее не ока
зывает никакого влияния характер того состояния, в 
связи с которым больной подвергался исследованию. 
Величина ^ / \ 7  для каждой категории исследований 
будет тогда зависеть только' от распределения по воз
расту в  пределах этой категории. Приняв такое пред
положение, годовую гонадную дозу на человека до 
тридцатилетпего возраста можно принять как прибли
зительную цифру для годовой генетически значимой 
дозы. Величина лу,/\у была вычислена на основе из
вестных значений для МуМ, <35, и этого приближения 
для В]. Было необходимо принять, что доза на одно 
исследование одна и та же для двух возрастных групп: 
«12— 29 лет» и «старше 12». Таблицы от VII до 
XVI дают окончательное представление материала.

>
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Д О Б А В Л Е Н И Е  I X :  Т А Б Л И Ц А  I

ДАННЫЕ ДЛЯ ОЦЕНКИ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЙ

Взрослые женщины Дети женского пола Взрослые мужчины

1000 й*, О*, 1000 й*, В*, 1000 в*, В*{
Л? Вид исследования К *;/Ы  ш*у/го (мрэм) (мрэм) АГ*у/ЛГ гу*./го (мрэм) (мрэм) м)*,/го (мрэм) (мрэм)

1. «Тазобедренный
сустав» . . . . 4,3 0,10 260 0,11 0,12 2,47 460 0,14 2,5 0,68 1090 1,85

2. кБедро» . . . . . 0,84 0,71 35 0,021 0,040 „ 6,1 0,0006 1,7 0,89 830 1,25
3. Область таза . . . 3,8 0,25 200 0,19 0,30 „ 280 0,21 3,6 0,41 870 1,29

«Поясничный
4_ и крестцо

5. вый отделы 6,8 0,31 490 1,05 0,22 „ 580 0,31 8,7 0,49 940 4,00
позвоноч
ника» . . . •

6. «Грудной от-
дел позво
ночника» . . . 2,6 0,28 6,2 0,0046 0,026 „ 3,2 0,93 3,3 0,01

7. , «Внутривен- 3,6 0,42 925 1,40 0,22 445 0,37 5,2 0,45 1240 2,91
8. 1 няя уро- 

графия» . . (910)а

9. Уретроцисто-
графил . . . . 0,20 0,28 1940 0,11 0,011 „ 1240 0,034 0,93 0,30 3 700 1,05

10. Пельвиметрия . . . 0,59 0,44а 108 0 0,28 < 0 ,0006 „ — — — —
11. Утеросальпинто-

графил . . . 1,2 0,36Ь 2 600 1,12 0,0036 „ — — — —
12. Живот

(акушерство) . 0,59 0,44а 265 0,064 < 0 ,0006 „ — — — —
13. «Обследование

живота» . . . 2,4 0,30 11 5 0 0,84 0,030 „ 0,085 2,5 0,49 1 3 6 0 1,65
14. «Толстая

кишка» . . . . 4,8 0,20 152 0 1,43 0,16 „ 0,60 3,9 0,27 310 0,32
15. кЖелудок» . . . 17,1 0,27 29 0,13 0,17 „ 105 0,044 12,8 0,48 14 0,086
16. Холецисто-

графил . • . . 8,5 0,35 16,8 0,050 0,017 „ 0,0007 3,5 0,50 6,3 0,011
17. I
18. н

«Грудная 
клетка» . . 41,6 0,37 4,1 0,063 2,2 ,, 2,4 0,013 33,8 0,61 1,8 0,037

' «Нижняя
часть ноги,

19. череп,
20. . предплечье 39,6 0,41 0,5 0,008 4,4 „ < 0 ,5  <0 ,0054 52,8 0,53 1 0,028
21. и плечо,

кисть,
_ ступня» . .

22. Зубоврачебные
снимки . . • . 128 0,41 «1 «0,52 27 „ < 1 «  0,067 124 0,53 < 1  < 0 ,0 6 6

23. Массовые
миниатюрные
снимки

(фотофлуоро-
скопил) . . . 58,2 0,44 1,8 0,046 12,1 „ 3,6 0,11 56,1 0,59 0,76 0,025

ИТОГО 7,0 2,0 14,6
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ДОЗЫ ОТ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ Х-ЛУЧАМИ

Ш В Е Ц И Я

Лети мужского пола Плод Частные итоги (мрэм) Всею

л:=

1.

2.
3.

Вид 1000 В * , 1 ООО В * , В ^ Ю  В ,  (М) ^ ( Р е ! )  в ,
исследования (мрэм) (мрэм) Я *!/ Н  та* (мрэм) (мрэм) (мрэм) (мрэм) (мрэм) (мрэм) %

«Тазобедрен
ный сустав» 0,091 

«Бедро» . . 0,066 
Область таза . 0,45 

«Поясничный 
н крестцо
вый отделы 0,43 
позвоноч- 
ника е е »  

«Грудной от
дел позво
ночника . <0 ,0082

0,10ная уротра-

2,35 1 600 0,34
960 0,15

„ 1 330 1,41

„ 2 270 2,30

930 0,57
(3 880)а

9. Уретроцпсто- 
графпя . . 

10 Пельвиметрия
11. Утеросалышн-

гографня . .
12. Живот

(акушерство)
13. «Обследование

живота». .
14. «Толстая

кишка» .
15. «Желудок»
16. Холецисто

графия

0,035 „ 6,370 0,52

0,040 2,35

0Д7
0,065

.< 0 ,0 0 3 5

1,8

5,9

22. Зубоврачебные
снимки . 28

23. Массовые
миниатюрные 
снимки 

(фотофлуо- 
роскопия» . 12,6

ИТОГО

17. '«Грудная
18. “ клетка»

-«Нижняя
часть погп,

19. череп,
20. . предплечье
21. и плечо,

кисть,
_ ступня»

0,13

600 0,24
75 0,011

0,0001 

1,0 0,0042

< 1  < 0 ,0 1 4

< 1  <0 ,066

1,6 0,046 

5,8

с

0,59

0,59

2,41 260
35

200

490

„ 4 500

2,41 910

„ 11 5 0

„ 1520
29

0,01 0,25 2,19 0,01 2,45 6,5
0,006 0,022 1,40 0,006 1,43 3,8
0,03 0,40 2,70 0,03 3,13 8,3

0,14 1,36 6,30 0,14 7,80 20,6

<0,001 0,0046 0,01 <0,001 0,015 < 0 ,1

0,16 1,77 3,48 0,16 5,41 14,3

0,016 0,14 1,57 0,016 1,73 4,6
6,4 0,28 — 6,4 6,68 17,6

— 1,12 — — 1,12 3,0

1,2 0,064 — 1,2 1,26 3,3

0,11 0,93 1,78 0,11 2,82 7,4

0,21 2,03 0,56 0,21 2,80 7,4
0,02 0,17 0,097 0,02 0,29 0,8

0,007 0,051 0,011 0,007 0,07 0,2

0,005 0,076 0,041 0,005 0,12 0.3

0,0015 <0,013 < 0 ,0 4 2 0,0015 0,06 0,2

«0,10 «0,12 < 0 ,1 3 «0,10 0,35 0,9

0,093 0,16 0,071 0,093 0,32 0,8

8,5 9,0 20,4 8,5 37,9 100

* З д е с ь  с д е л а н а  п о п р а в к а  н а  н о р м а л ь н у ю  в е р о я т н у ю  п о в о з р а 
ст н у ю  р о ж д а е м о с т ь .

ь П р е д п о л а г а е т с я ,  ч т о  у  о д н о й  и з  к а ж д ы х  т р е х  ж е н щ и н  в п о 
с л е д с т в и и  б у д е т  р е б е н о к .

е В о  в с е х  с л у ч а я х  о б л у ч е н и я  п л о д а ,  з а  и с к л ю ч е н и е м  п е л ь в и -

м е т р и и  и  а к у ш е р с к и х  о б с л е д о в а н и й  ж и в о т а ,  в к л а д  п л о д а  и с ч и с л я л 
ся  и с х о д я  и з  п р е д п о л о ж е н и я ,  ч т о  5 ,6  п р о ц е н т а  ж е н щ и н  в ф е р 
т и л ь н о м  в о з р а с т е  б ер е м ен н ы .

1 В к л ю ч а я  д в е  р е н т г е н о г р а м м ы ,  с д е л а н н ы е  п о д  о б л а с т ь ю  т р е 
у г о л ь н и к а  м о ч е в о г о  п у зы р я .
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ОБЛУЧЕНИЕ ПЛОДА
ДОБАВЛЕНИЕ X: ТАБЛИЦА XV США

а,
мрэм

(перерас
считано) мрэм

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8. 
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.
17.

18.
19.
20. 
21. 
22.

23.

«Скелет
таза»

область

«Мочевой тракт» 
Пельвиметрия . . 
Сальппнгография . 
Живот (акушерство)

}
 «Живот и толстая 

кишка» . . . 
Желудок и верхний 

отдел пищевари
тельного тракта . 
«Желчный пузырь» 

Грудная клетка, 
(легкие, сердце, 
пищевод) . . .
«Скелет —  конечно 

сти и грудная 
клетка» . . .

Голова .......................
Зубоврачебные 

снимки . . . .  
Массовые 

обследования . .
Всего

4 000 

400

2,53

0,88

1.98

1.98

20,0

0,7

0,3 10,5 1,3 0,01

20,7

1 /0 ,67  ц и ф р ,  д а н н ы х  Л а ф л и н о м  и П у л ьм ан ом .

ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМАЯ ДОЗА (П , В МРЭМ); СВОДНАЯ ТАБЛИЦА 
Д О Б А В Л Е Н И Е  X :  Т А Б Л И Ц А  X V I  С Ш А

В зр о ет е  Взрослые
Л? Дети женщины, мужчины Плод Всего %

1. 1
2.
3. «Скелет •— область
4. таза» . . . . 13,8 8,2 17,7 39,7 28

6. .
7.
8. - «Пиелография» . . 2,2 4,8 9,8 16,8 12

9. «Мочевой тракт» 1,4 0,5 1,9 1,3
10. Пельвиметрия . . . — 11,2 — 20,0 31,2 22
11. Сальпингография . . — 1,6 — 1,6 1Д
12. Живот (акушерство) . — 0,3 — 0,3 0,2
13. «Живот п толстая
14. /  кишка» . . . . 9, 3 9, 9 5, 2 0, 7 25,1 18
15. Желудок и верхний

отдел пищевари
тельного тракта . . 5,5 5,7 4,7 15,9 11

16. «Желчный пузырь» 0,3 0,0 0,3 0,2
17. Грудная клетка,

(легкие, сердце,
пищевод) . . . . 1,5 0,1 0,1 0,0 1,7 1,2

18. «Скелет —  конечно
19. сти и грудная
20. клетка» . . . . 1Д 0,0 0,0 1,1 0,8
21. Голова ............................. 0,7 0,0 0,0 0,7 0,5
22. Зубоврачебные

снимки ........................ 1,1 1,1 2,7 4,9 3,5
23. Массовые

обследования . . . а 0,1 0,0 од 0,1
В с е г о 35,2 44,7 40,7 20,7 141 100

* В к л ю ч ен ы  в  ц и ф р ы  д л я  в зр о с л ы х .
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Д А НН Ы Е О ДИАГНОСТИЧЕСКОМ ОБЛ УЧ ЕН И И  Х -Л У Ч А М И

ГОНАДНАЯ ДОЗА НА ОДНО ИССЛЕДОВАНИЕ  
ДЛЯ НАИБОЛЕЕ ВАЖ НЫ Х КАТЕГОРИЙ ОБЛУЧЕНИЯ

ДОБАВЛЕНИЕ XI

Таблицы от I  до Х1У взяты из доклада совместной исследовательской груп
пы МКЗРИ/МКРЕ. В них указаны сделанные различными авторами расчеты 
гонадных доз, обусловленных данными видами исследовании. Широкие колеба
ния в них вероятно являются результатом разницы в применяемых методах, 
а не неточности в  измерениях. Таким образом более низкие значения показы
вают, каких уровней можно достигнуть при хорошей практике. Дальнейшие 
подробности п ссылки на источники приведены в докладе исследовательской 
группы МКЗРИ/МКРЕ.

Т А Б Л И Ц А  I. Т А З О Б Е Д Р Е Н Н Ы Й  СУ СТА В

Источник Технические данные

Измерения
сделаны

на Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

Хаммер-Якобсен
(1957)

Дания4

62-64 кв 
400-450 ма* 
Р Ф П * =  100 см 
2 пленки на исследо

вание

больных:
12 мужчин 
9 женщин

567
(20-3600)

53
(30-100)

Ларссон
Швеция®

60-70 кв 
200-500 ма 
3 пленки на исследо

вание

больных:
19 мужчин 
18 женщин

1150
(100-2600)

205
(75-450)

Лафлин и Пульман 
(1957)

США10

Годы:
0- 2 
2- 7 
7-12 

12-30

480
840

2100
650-2000

270
420
900

600-1000

Станфорд и Ванс 
(1955) 

Соединенное 
Королевство58

68 кв 
200 ма
РФП =  90 см

больных 710 210

* Р Ф П  —  р а с с т о я н и е  м е ж д у  ф о к у с о м  и п л ен ко й .

Т А Б Л И Ц А  I I .  Б Е Д Р О

Источник Технические данные

Измерения
сделаны

на Замечания

Гонадная доза 
на исследование ( мрад)

Мужчины Женщины

Хаммер-Якобсен
(1957)

Дания

58-60 кв 
250 ма
РФП =  100 см 
2 пленки на исследо

вание

больных:
7 мужчин 
4 женщины

1393
(50-3500)

63
(20-100)

Корен и Маудаль 
Норвегия65

62 кв 
250 ма
РФП =  100 см 
2 пленки на исследо

вание
фантоме 73 9-6

Ларссон
Швеция9

50-78 кв 
80 ма

больных:
6 мужчин 
2 женщины

65-650 50

Лафлин и Пульман 
(1957)

США10
Годы:

12-30 1650 300

!  Н а  с т р а н и ц а х  1 0 2  — 11 0 ,  в е з д е  г д е  с т о и т  м а  б е з  у к а з а н и я  в р е м е н и  в  м и н у т а х ,  с л е д у е т  ч и 
т а т ь  м а  с е к . ,  т .  е„ м и л л и а м п е р -с е к у н д .
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Т А Б Л И Ц А  II I .  ТАЗ

Измерения
сделаны

на

Гонадная доза 
на пленку (мрад)

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Источник Технические данные Замечания Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Хаммер-Якобсен
(1957)

Дания*

60-63 кв 
200-360 ма 
РФП =  100 см 
1-2 пленки на исследо

вание

больных:
7 мужчин 
1 женщина

567
(50-2500)

70

Корен и Маудаль 
Норвегия65

70 кв 
250 ма
РФП =  100 см

фантоме 3580 96 3580 96

Ларссон
Швеция9

59-64 кв
500 ма
РФП =  100 см 
1 пленка на ис

следование

больных:
16 мужчин 
20 женщин

1010
(50-2800)

190
(100-300)

Лафлин и Пульман 
(1957)

США10

Годы:
0- 2 
2- 7 
7-12 

12-30

480
840

2100
1650-2000

270
420
900

600-1000

Станфорд и Ванс 
(1955) 

Соединенное 
Королевство58

65 кв 
100 ма
РФП =  90 см

больных П.-З.* 1100 210 1100 210

Ардран и Крукс 
(1957) 

Соединенное 
Королевство25

65 кв, 100 ма 
РФП =  90 см 
без дополнительного 

фильтра 
65 кв, 100 ма 
РФП =  90 см 
3 мм алюм. фильтр

75 кв, 80 ма 
РФП =  110 см 
3 мм алюм. фильтр 
То же само, но яички 

защищены свинцом

обычный
метод

метод
НИЦАЭ**

2000

670

480

20

80***

* П . - З .  —  п е р е д н е -з а д н и й .
** Н а у ч н о - и с с л е д о в а т е л ь с к и й  ц е н т р  по  а т о м н о й  э н ер ги и .  

* • *  И з м е р е н и е  с д е л а н о  н а  ф а н т о м е .
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Т А Б Л И Ц А  IV. ПОЯСНИЧНЫЙ ОТДЕЛ ПОЗВОНОЧНИКА

Источник Технические данные

Гонадная доза 
на пленку (мрад)Измерения

сделаны, -------------------------------------
на Замечания Мужчины Женщины

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

Хаммер-Якобсен
(1957)

Дания4

Корен и Маудаль 
Норвегия63

Ларссон
Швеция9

Лафлин и Пульман 
(1957)

США ю

Станфорд и Ванс 
(1955)

Королевство58

АрдраниКрукс
(1957)

Соединенное
Королевство25

65-84 кв 
1250 ма 
РФП =  100 см 
3 пленки на 

исследование

68 кв, 310 ма 
РФП = 1 0 0  см

75 кв, 500 ма 
РФП =  90 см

65-70 кв, 500 ма 
РФП =  90-100 см 
4 пленки на 

исследование

68 кв, 200 ма
РФП = = 90 ем

72 кв, 500 ма
РФП = = 90 см

120 кв, 60 ма
РФП = = 90 см

120 кв, 60 ма 
РФП =  90 см

68 кв, 200 ма 
РФП =  90 см 
без дополнительного 

фильтра 
68 кв, 200 ма 
РФП =  90 см,
3 мм алюм. фильтр 
75 кв, 80 ма 
РФП =  110 см 
3 мм алюм. фильтр 
То же, но яички 

защищены свинцом

больных:
22 мужчины 
22 женщины

фантоме

П.-ЗЛ

Бок.*

больных: 
12 мужчин

Поясничный 
отдел поз
воночника 
ипояснич- 

7 женщин но-крестцо- 
вая область

Годы:
0- 2 
2- 7 
7-12

П.-З.

Бок.

П.-3.

Бок.

больных

4,5

24

26,6

6

Обычный 
метод 24

6,0

Метод 
НИЦАЭ** 1,0

60

91

227

86

40

16

95***

104 222
(10-400) (20-600)

4,5

6

375

24

26,6

6

7

60

91

680

(68-1180) (490-860)

2700 900
2400 1050

900 2190

227

86

40

16

0,5

* Б о к о в о й .
** Н а у ч н о - и с с л е д о в а т е л ь с к и й  ц е н т р  по а т о м н о й  э н ерги и .

***  И зм е р е н и е  сд е л а н о  н а  ф а н т о м е .
П .-З .  —  п е р е д н е - з а д н и й .
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Т А Б Л И Ц А  V. ВНУТРИВЕННАЯ ПИЕЛОГРАФИЯ

Измерения
сделаны

па

Гонадная доза 
на пленку (мрад)

Гонадная доза 
т исследование (мрад)

Источник Технические данные Замечания Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Хаммер-Якобсен
(1957)

Дания4

Г 61-65 кв 
3300-4300 ма 
РФП =  130-143 см 
6 пленок на исследование

65-73 кв 
650-1700 ма 
РФП =  130-143 см 
6 пленок на исследование

больных:
50 мужчин Взрослые 
50 женщин Взрослые

больных: Дети 
14 мужчин моложе 

8 женщин 15 лет

1383
(100-4000)

654
(100-1600)

424
(50-4000)

706
(100-3800)

Лефевр и Серра 
(1957) 

Франция

10 пленок 
12 пленок 
16 плепок

больных
Детп:

3 месяца 
3 года 
6 лет

50
84
95

30
56
87

500
1008
1520

300
678

1384

Ларссон
Швеция9

66-120 кв, 95 ма 
12-26 пленок на исследо

вание

55 кв, 250-270 ма 
5-11 плепок на исследо

вание

больных:
25 мужчин 
17 женщин

больных:
10 мужчин

Больница
1

Больница
2

790
(141-2160)

1300
(22**-2500)

1820
(935-2680)

Лафлин и Пульман 
(1957)

США10

12-30 лет 
Пиело
графия

100-2000 200-1200

Станфорд п Ванс 
(1955) 

Соединенное 
Королевство58

72 кв, 100 ма
РФП =  90 см
6 пленок па исследование

больных 486 1290

Ар дран п Крукс 
(1957) 

Соединенное 
Королевство25

75 кв, 80 ма 
РФП =  110 см 
3 мм аллюмиппя 

дополнительно

мужчинах:
больные

женщинах:
фантом

0,5 95

* Д о з ы  с о к р а щ е н ы  д о  1-3% п у т е м  э к р а н и р о в к и  
** М о ш о н к а  з а щ и щ е н а  с в и н ц о в о й  р е з и н о й .

М О Ш О Н К И .

Т А Б Л И Ц А  V I .  Р Е Т Р О Г Р А Д Н А Я  П И Е Л О Г Р А Ф И Я

Источник Технические данные

Измерения

сделаны
на Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

Хаммер-Якобсен
(1957)

Дания4

63-67 кв, 4000 ма 
РФП =  130-143 см 
7 фильмов на исследо

вание

больных:
■ 8 мужчин 

9 женщин
2580 1136 

(700-3800) (200-4000)

Лафлин и Пульман 
(1957)

США10

12-30 лет 
Пиело
графия-

100-2000 200-1200
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Т А Б Л И Ц А  VII.  УРЕТРОЦИСТОГРАФИЯ

Источник Технические данные

Измерения
сделаны

па Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

Хаммер-
Якобсен
(1957)

Дания4

Корен 
и Маудаль 

Норвегия65

Ларссон
Швеция9

Лафлин 
и Пульман 
(1957) 

СШАЮ

'71 кв 
3285 ма 
РФП = 1 3 7  см 
6 пленок на последо

вание

63-87 кв 
2000-2850 ма 
РФП =  100-130 см
5 пленок на последо

вание

102-109 кв 
357-476 ма 
РФП =  90 см 
9 пленок на исследо

вание

79-86 кв 
256-341 ма 
РФП =  90 см
8 пленок на исследо

вание

75 кв 
200 ма 
100 кв 
500 ма 
РФП =  60 см 
1-4 пленок на исследо

вание

'80-100 кв

больных: Уретрогра-
7 мужчин фия

больных:
2 мужчин 
2 женщины

больных:
9 мужчин
9 женщин

больных:
6 мужчин 
5 женщин

фантоме

100-200 ма 
5-15 пленок на иссле

дование

Радиография

Флуороскопия

больных: 
26 мужчин 
16 женщин

больных:
5 мужчин

Цпстогра-
фия

Уретро- 
цистогра- 
фияво вре
мя мочеис
пускания 

Взрослые

Моложе 
15 лет

П.-З.
Бок.

Больница 1 

Больница 2

Годы:
12-30

Годы:
0-12

12-30

4209
(2700-
8400)

5261 460
(3500- (350-560)
7000)

7841 669
(2400- (200-1500)
17200)

2314 205
(200-4700) (120-330)

210 )
104 [ 314

4100 1000
(1000- (550-1650)
11000)

760
(320-1240)

100-300 200-1000

500-2000 500-1000
500-6000 500-3000
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Т А Б Л И Ц А  V II I .  ПЕЛЬВИМЕТРИЯ

Измерения
сделаны

на

Гонадная 
доза 

на пленку 
(мрад)

Гонадная 
доза 

на иссле
дование 
(мрад)

Источник Технические данные Замечания Женщины Женщины

Хаммер-
Якобсен
(1957)

Дания4

[81-85 кв 
1354 ма 
РФП =  100 см
2-3 пленки

па последование

84-92 кв 
1250 ма 
РФП =  97 см
3-4 пленки

. на исследование

15 больных 

4 больных

П.-З. +  Бок.

Стереоско
пические 

П.-З. +  Бок.

738
(400-1400)

906
(650-1300)

Корен
и Маудаль ■ 

Норвегия65

78 кв 
310 ма
РФП =  100 см

85 кв 
500 ма 
РФП =  90 см

фантоме

П.-З.

Бок.

86

76

86

76

Ларссон
Швеция9

2 пленки: 90 кв 
640 ма 

1 пленка: 90 кв 
95 ма 

РФП =  90-100 см

12 больных 3
различных

проекции
1500

(760-2500)

Лафлин 
и Пульман 
(1957) 

США™
700-2500

Станфорд 
и Ванс 
(1955) 

С.К.В8

120 кв: 100 ма 
1 2 0 кв: 5 0 ма 

РФП =  90 см

больных П.-3.
Бок.

240
840

Т А Б Л И Ц А  IX. С А Л Ь П И Н Г О Г Р А Ф И Я

Измерения
сделаны,

Источник Технические данные на Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Женщины

69 кв
Хаммер-Якобсен 1259 ма

(1957) РФП = 1 0 0  см 7 больных 
Дания4 2-7 пленок на исследо

вание

197
(140-270)

Ларссон
Швеция9

65-90 кв 
120-150 ма
6-11 пленок 32 больных 

на исследование
2650

(1100-6700)

Лафлин и Пульман 
(1957)

СШАЮ
600-1000
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Т А Б Л И Ц А  X. Ж И В О Т

Источник Технические данные

Измерения
сделаны

на Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

Хаммер-
Якобсен

'63-70 кв, 600 ма 
РФП =  100-143 см 
1 пленка на последо

вание

больных:
5 мужчин 
4 женщпны

П.-З. 610
(40-1800)

85
(40-100)

(1957)
Дания4 71 кв, 750 ма 

РФП =  100 см 
1-2 пленкп на псследо- 

. ваппэ
больных:
21 женщина

Акушерство 190
(60-600)

Корен 
и Ыаудаль 

Норвегия63

80 кв, 180 ма 
РФП =  100 см 
3 плевки на исследо

вание

фантоме 7,8 120

Ларссон
Швеция9

Женщины 4-13 пленок 
на псследованпе. 
Мужчины 3-7 пле
нок па исследование. 
Иногда флуороско
пия 1,5-2 мпн.

больных: 
7 мужчин 
7 женщин

450-2725 18-1280

Лафлин 
и Пульман 
(1957) 

США™

Радпографпя жпвота 
и толстой кпшкп

Годы: 
0- 2 
2- 7 
7-12 

12-30

450
930
750

10-200

240
390
720

460-500

Станфорд 
п Ванс 
(1955) 

С.К.В8

'72 кв., 100 ма 
РФП =  90 см

80 кв, 150 ма 
РФП =  90 см

больных
П.-З.

Акушерство

69 200

260

Ардран 
и Крукс 
(1957) 

С.К.25

75 кв, 60 ма 
РФП =  110 см
дополнительный

3 мм алюм. фильтр

мужчинах: 
больные 
женщинах: 
фантом

П.-3. 0,5* 75

* С з а щ и т о й  из  с в и н ц о в о й  р ез и н ы .

Т А Б Л И Ц А  X I .  Б А Р И Е В А Я  К Л И ЗМ А

Источник Технические данные

Измерения
сделаны

па Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

п Серра 
(1957) 

Франция

Ларссон
Швеция9

Лафлин 
и Пульман 
(1957) 

США10

Станфорд 
и Ванс 
(1955) 

С. К.58

15 плепок 
7 пленок 
9 пленок

Около 10 пленок: 
среднее время 
флуоросколпп 
7 мин.

Радиография

Флуороскопия

Флуороскопия

Флуороскопия: 
70 кв, 2 ма 
3 мпн.

больных:

больных:
31 мужчина 
15 жепщнп

Детп:
3 месяца 
3 года 
6 лет

Жпвот п тол
стая кишка 
12-30 лет

Нижний от
дел пище
варитель
ного тракта 
12-30 лет

Нижний от
дел пище
варитель
ного тракта 

Дети

450
700
900

255
(52-485)

140-200

0-750

400
455
800

2065
(1075-
2920)

420-500

420-1500

420-750 420-1500

больных 40 20
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Т А Б Л И Ц А  X I I .  И С С Л Е Д О В А Н И Е  П И Щ Е В О Д А  И Ж Е Л У Д К А  Б А Р И Е В О Й  КА Ш Е Й
П Е Р О Р А Л Ь Н О

Гонадная доза на 
Измерения исследование (мрад)

сделаны ---------------------------------
Источник Технические данные на Замечания Мужчины Женщины

Лефевр 
п Серра 
(1957) 

Франция

Корен 
и Маудаль 

Норвегия65

Ларссон
Швеция9

20 пленок больных
16 пленок 
20 пленок
'75 кв, 60 ыа 
РФП =  60 см
12 пленок на исследо- фантоме 

вание

Флуороскопия: фантоме
70 кв, 3 ма, 3 мин.
РФЭ* =  40 см

80-110 кв 
40-80 ма 
10-15 пленок
Среднее время флуоро- больных; 

с к о п и и - 7  мин. 2 5 мужчин 
25 женщин

Лафлин 
й Пульман . 
(1957) 

США10

Радиография

Флуороскопия

Станфорд
Флуороскопия

Соединенное 70 2 ма’ 3 ™
Королевство58

Флуороскопияс усили- 
Ардран и Крукс лителем изображе- 

(1957) ния
Соединенное 75 кв, 0,5 ма, 5 мин., 
Королевство25 дополнительный

алюм. 5 мм фильтр

больных:

Мужчины: 
больные

Женщины: 
фантом

Дети:
3 месяца 
3 года 
6 лет

больных:
25 мужчин 
25 женщин

Больница 1

Больница 2

Желудок и верх
ний отдел пи
щеварительно
го тракта 

12-30 лет

Верхний отдел 
пищевари
тельного 
тракта 

12-30 лет

Верхний отдел 
пищевари
тельного 
тракта 
Дети

220
496
220

2,9

1,2

144

45

19 к оо
(2,7-29) (8,5-55)

4,3 31
(2,1-13,6) (7,8-78)

60-200 200-300

0-500 200-750

200-500 200-750

20 9

•  РФ Э  —  р а с с т о я н и е  м е ж д у  ф о к у с о м  и э к р а н о м .
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Т А Б Л И Ц А  X III .  ХОЛЕЦИСТОГРАФИЯ

Источник Технические данные

Измерения
сделаны

на Замечания

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Мужчины Женщины

Корен 
и Маудаль 

Норвегия63

80 к б , 125 ма 
РФП =  100 см 
5 пленок на исследо

вание
фантоме 6,7 260

Ларссон
Швеция9

60-80 кв 
35-200 ма
4-6 пленок на исследо

вание

Флуороскопия 
80 кв, 3 ма 

.1,5-2,5 мип.

больных: 
26 мужчин 
25 женщин

больных: 
16 мужчин

Вольница 1 

Больница. 2

3,1 
(1,3-6,5)

7Д
(4,3-11)

19
(10-41)

Лафлин 
и Пульман 
(1957) 

ПИТАЮ

Радиография
12-30 лет 0-10 75-200

Станфорд 
и Ванс 
(1955) 

Соединенное 
Королевство58

70 кв, 150 ма 
РФП =  90 см 
3 пленки на исследо

вание

больных 1,8 15,6

Т А Б Л И Ц А  X IV . ГР У Д Н А Я  К Л Е Т К А

Измерения
сделаны

на

Гонадная доза 
на пленку (мрад)

Гонадная доза 
на исследование (мрад)

Источник Технические данные Замечания Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Лефевр и Серра 
(1957) 

Франция
Больные

Дети:
3 месяца 5

Корен 
и Маудаль 

Норвегия63

80 кв, 27 ыа 
Р Ф П =  150 см

95 кв, 60 ма 
РФП =  150 см

Фантом
П.-З.

Бок.

< 1

< 1

1,0

1,5

< 1

< 1

1,0

1,5

Ларсон
Швеция9

3-5 пленок па иссле
дование и флуоро
скопия 

70-80 кв 
2-2,5 ма 
1-3 мпн.

Больные:
78 мужчин 
22 женщин^

1,6
(0,9-2,7)

4,6
(2,6-10,8)

Лафлин 
и Пульман 
(1957) 

СШАМ

Радиография

Флуороскопия

Возраст: 
0- 2 
2-12 

12-30

0-450
0-5
0-1,2
0-40

0-240
0-5
0-0,3
0-30

Станфорд 
и Ванс 
(1955) 

Соед. Кор.58

68 кв Больные П.-З. 0,36 0,07 0,36 0,07

Ардран п Крукс 
(1957)

Соед. Кор.25

г Радиография 
РФП =  180 см 
С дополнительным 

3-мм алюминиевым 
фильтром

Флуороскопия 
с усилителем 
изображения 

75 кв, 0,5 ма 
3 ыпп., дополнитель

ный 5-мм алюм. 
фильтр

Мужчины: 
больные 

Женщины: 
фантом

Мужчины: 
больные 

Женщины: 
фантом

П.-З. 0,01 0,02 0,01

3,0

0,02

3,0
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СПРАВОЧНАЯ ЛИТЕРАТУРА

ТАБЛИЦЫ

I. РАДИОАКТИВНОЕ ВЫПАДЕНИЕ

1. При ядерном взрыве, в результате деления, об
разуется несколько сот радиоактивных изотопов. За 
исключением небольшого числа изотопов они облада
ют коротким периодом полураспада и быстро распа
даются. Кроме продуктов деления и остаточных рас
щепляющихся веществ образуется некоторое количе
ство радиоизотопов, полученных в результате захвата 
нейтрона. Их природа будет зависеть от материалов, 
окружающих место взрыва. Большинство радиоактив
ных изотопов, образованных в результате захвата 
нейтрона, также обладают коротким периодом полу
распада, обычно меньшим, чем несколько часов.

2. Радиоактивные изотопы, образованные при ядер
ном взрыве, разносятся в результате метеорологиче
ских процессов и, в конце концов, достигают поверх
ности земли. Они проникают в человеческий организм 
несколькими путями: во-первых, непосредственно при 
вдыхании вместе с воздухом; во-вторых, в результате 
поглощения или осаждения их на растительность и 
поедания этих растительных продуктов людьми: 
в-третьих, путем переноса через посредство животных 
и, в-четвертых, посредством заражения источников 
водоснабжения.
3. Помимо учета облучения от веществ проникаю
щих в организм, необходимо иметь в виду облучение 
внешней радиацией. За исключением места непосред
ственно вблизи взрыва, внешняя радиация, испуска
емая находящимися в воздухе материалами, незначи
тельна по сравнению с внешней радиацией, получа
емой от продуктов деления, осевших на поверхность 
земли. Внешняя радиация, излучаемая выпавшими 
продуктами деления, зависит главным образом от их 
активности, длительности периода полураспада и от 
свойств их гамма-излучений.

4. От материалов, в него проникающих, человече
ский организм получает определенную дозу, размеры 
которой в большой степени зависят от времени, в те
чение которого эти материалы удерживаются орга
низмом. Это значит, что многие из изотопов, образуе
мых при делении, не представляют собой опасности в 
отношении лучевого поражения, так как они не при
нимают большого участия в процессах обмена ве
ществ. Поэтому главное внимание обращается на 
изотопы, представляющие потенциальную опасность 
вследствие: 1) высокого выхода при делении, 2) до
вольно длительного периода полураспада, 3) высоко
го поглощения организмом и 4) значительной продол
жительности биологического удержания. Особое вни
мание обращается на элементы, которые концентри
руются в определенных тканях, даже если они не 
обладают всеми только что указанными характери

стиками. Согласно этим критериям можно ожидать, 
что наиболее важными изотопами будут 8г90 и Сз137.
5. Помимо этих продуктов деления и некоторых вы
званных нейтронами активностей некоторое количе
ство остаточных расщепляющихся материалов, таких 
как изотопы урана и плутония, также будет рассеяно 
в результате метеорологических процессов и может 
быть опасным, так как эти материалы являются осте- 
отропными альфа-излучателями. Однако поглощение 
организмом настолько незначительно, что в настоящее 
время нет никаких указаний на поступление этих ве
ществ в ткани человеческого тела.

Механизмы выпадения
6. Огненный шар, образуемый прп взрыве оружия 
порядка мегатонн,* охлаждается настолько медленно, 
что основная часть продуктов деления проникает в 
стратосферу, где они распространяются на далекое 
расстояние. Из этого резервуара продукты деления 
выпадают на поверхность земли в течение многих лет 
(стратосферное выпадение). Эти продукты деления 
состоят, таким образом, из долгоживущих изотопов. 
Механизм их переноса из стратосферы в топосферу 
не вполне ясен.
7. Тепло огненного шара, образуемого при взрыве 
оружия порядка килотонн, рассеивается весьма бы
стро, и продукты деления обычно не поднимаются 
выше тропопаузы. Радиоактивное облако, образовав
шееся в результате взрыва, может много раз совер
шить путь вокруг земного шара; в течение этого вре
мени тропосферное выпадение осаждается в основном 
на широтах, близких к широте места взрыва. Срав
нительная величина доли тропосферного и страто
сферного компонентов в отложении варьирует в раз
личных местностях. Половина радиоактивных мате
риалов в тропосфере удаляется в течение трех недель1 
осаждением на землю в основном в результате дож
дей, и осаждение, как правило, полностью заканчи
вается в течение трех месяцев. Этот осадок состоит, 
главным образом, из изотопов со сравнительно корот
ким периодом полураспада. В настоящее время тро
посферное выпадение осаждается с перерывами в те
чение года, и происходит накопление и поддержание 
некоторого количества короткоживущих активностей. 
Для целей настоящего доклада особый интерес пред
ставляют следующие изотопы: 8 г89, 2 г95, Вп103. 
Е й 106, В а140 и Се144.

* Количество энергии, выделяемой при ядерном взрыве, 
сравнивается с. энергией, выделяемой при взрыве ТНТ (три
нитротолуол). Таким образом, ядерным взрывом в 1 килотонну 
является взрыв, который выделяет столько же энергии как и 
взрыв 1 килотонны (103 тонн) ТНТ, а именно около 1012 ка
лорий. Ядерный взрыв в 1 мегатонну подобным же образом бу
дет соответствовать взрыву 1 мегатонны (10е тонн) ТНТ.
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8. Если огненный шар соприкасается с поверхно
стью земли или находится в весьма близком расстоя
нии от нее, то будет иметь место местное выпадение, 
которое будет представлять собой значительную часть 
общей создаваемой активности. Этот тип выпадения 
будет состоять из радиоактивности, приносимой срав
нительно крупными частицами и, в дополнение к про
дуктам деления, содержит короткоживущие изотопы, 
полученные, в результате захвата нейтронов в мате
риалах, затянутых с поверхности земли в огненный 
шар. В этом приложении рассматривается главным 
образом стратосферное и топосферное выпадение.

Измерение выпадения
9. Былп проделаны измерения концентрации радио
активности, обусловленной выпадением, в воздухе, 
почве п биологических материалах, особенно в про
дуктах питания и в человеческих костях. Особый упор 
был сделан на определение распределения 8г90 в 
мировом масштабе. Обзор методов, которые были най
дены весьма ценными в связи с работой Комитета, 
приводится в Приложении Е. Все относящиеся к это
му вопросу данные, полученные в результате измере
ний выпадения и представленные Комитету, собраны 
в таблицах с XIV по XX и на карте в конце доклада.
Воздушная активность
10. Пробы воздуха могут быть получены путем филь
трации воздуха или электростатическим осаждением. 
При помощи фильтров, помещенных на самолетах или 
воздушных шарах, были проведены обследования вер
тикального распределения продуктов деления в атмо
сфере. Рассчитывается суммарная бета-активность 
проб после распада естественной радиоактивности 
или производится анализ на отдельные нуклиды после 
их радиохимического разделения. Во многих случаях 
одной из причин неопределенности при измерении 
воздушной активности на больших высотах является 
недостаточность сведений об эффективности сбора 
именно этой активности.
11. Измерения, произведенные на уровне земли в 
1956— 1957 гг., показывают концентрацию 8г90 от 
10"10 до 10"17 кюри/л воздуха.2"5 На высотах прибли
зительно до 10 000 метров количество продуктов де
ления на килограмм воздуха медленно возрастает с 
высотой, но выше тропопаузы:3’6-7 скорость прироста 
гораздо больше. В настоящее время имеется слишком 
мало данных для того, чтобы можно было исчерпы
вающе установить содержание продуктов деления в 
стратосфере.
Осадок выпадения
12. Измерения осадка выпадении необходимы для 
определения как внешнего облучения людей, так и 
количества определенных изотопов, которые по всей 
вероятности будут проникать в биологические пище
вые цепочки и в конечном счете в человеческий орга
низм.
13. Во многих странах производятся измерения ин
тенсивности выпадения и накопившегося осадка. В 
настоящее время Комитет располагает результатами, 
полученными приблизительно от 350 станций. Тем не 
менее, в больших районах земного шара не произво
дится никаких наблюдений в этом отношении, и не 
все станции и лаборатории функционируют на том же 
самом техническом уровне. Полученные Комитетом 
результаты, однако, позволяют произвести ряд полез
ных расчетов.

14. Для изучения осадка выпадения используются 
анализы почвы Б 29 и различные методы сбора проб. 
В таблице I приводятся некоторые технические дан
ные об этих методах сбора проб. Результаты, полу
ченные различными методами, находятся в сравни
тельно хорошем согласии.
15. Местонахождение собирающих пробы станций 
имеет исключительно важное значение для получения 
репрезентативных проб. Местонахождение новых 
станций должно устанавливаться в консультации с 
метеорологами для обеспечения репрезентативного 
собирания осадков (особенно в районах, где выпаде
ние снега имеет большое значение).

16. При ежедневных собираниях проб на липкую 
пленку или марлю количество долгоживущих нуклидов 
в пробах вообще очень низко; кроме того, вследствие 
наличия большой растворимой доли нуклидов выще
лачивающий эффект дождей значителен. Поэтому ра
диохимическое определение 8г90 в этих пробах не 
имеет смысла. Содержание 8г90 может однако быть 
вычислено, пользуясь измерениями общей бета-актив
ности проб и прослеживая их распад (считая, что 
вся активность вызвана одним только ядерным испы
танием).8 Однако прп настоящем положении вещей, 
имея дело со смесью в стратосфере материалов от 
различных испытаний, такой метод вычисления яв
ляется ненадежным, если он не калибрируется по
вторно по радиохимическим анализам проб, собран
ных по методу цилиндрического сосуда.9- 10 Недавно 
был разработан более усовершенствованный метод 
вычисления, при котором учитывается стратосферный 
резервуар, но этот метод основан на данных, получе
ние которых вообще затруднительно.10 Преимуще
ством пользования марлей или липкими пленками за
ключается в том, что они дают возможность провести 
ежедневные наблюдения выпадения на многих стан
циях.
17. Результаты, сообщенные Комитету по март 
1958 г., указаны в таблицах XIV, XV, XVII и на кар
те в конце доклада, на которой нанесен осадок выпа
дения на 1 июля 1957 года.
18. Скорость выпадения и осадок 8г90 не равномер
ны во всем мире и колеблются с широтой, причем 
максимумы наблюдаются в поясах между 30° и 50° 
северной и южной широты, а минимумы —  около 
экватора, что видно из кривой на, рис. 1. Эта кривая, 
показывающая скорость выпадения в течение 1956— 
1957 гг., основана на данных, полученных в резуль
тате радиохимического анализа. Данные полученные 
путем анализа почвы12 и посредством измерений при 
помощи липкой пленки,10 дают ту же общую картину 
распределения осадков выпадения, хотя районы с 
максимильным осадком в северном полушарии как- 
будто захватывают более обширную территорию. Вы
числение средней величины скорости выпадения и 
осадка в мировом масштабе затрудняется существо
ванием больших районов, в которых не производится 
никаких наблюдений в этом отношении.0 107*109 Уста
новлено, однако, что кумулятивный осадок в южном 
полушарии ниже средней величины, тогда как в не
которых районах северного полушария (Соединенное 
Королевство, Соединенные Штаты и Япония) осадок 
приблизительно в три раза выше, чем средняя вели
чина в мировом масштабе.10-15 Необходимо также 
указать, что значительные отклонения от средней на
блюдаются лишь в сторону уменьшения.
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ТАБЛИЦА I. МЕТОДЫ СБОРА И ИЗМЕРЕНИЯ АКТИВНОСТИ ВЫПАДЕНИЯ

Метод

Выпаривание 
(из осадков, собранных 
в цилиндрический сосуд)

Фильтрация и ионный 
обмен Липкая пленка Марля

Собирание осадков . 
Приблизительные 

размеры площади
в м2 .......................

Период собирания 
осадков. . . .

Дождевая вода и пыль Дождевая вода и пыль

Подготовка и оценка 
п р о б ........................

Эффективность 
собирания в %

от 0,05 до 17

от 1 до 30 дней или во вре
мя выпадения осадков, а 
также трехмесячные 
пробы

Вода выпаривается и оста
ток монтируется для сче
та или сначала оголяет
ся или подвергается ра- 
дио-химическому анали
зу.

100%*

от 0,07 до 3,1

от 4 до 30 дней или во 
время выпадения 
осадков

Вода пропускается через 
бумагу, бумажную мас
су, бумажный фильтр, 
анионообменники катио- 
нообменник. Бумага и 
обменники озоляются 
отдельно и монтируются 
для счета.

95%*

» П р е д п о л о ж е н а  1007» э ф ф е к т и в н о с т ь .  
ь О п р е д е л е н о  п о с р е д с т в о м  а н а л и з а  в ы т е к ш е й  в о д ы .
« М е т о д  ц и л и н д р и ч е с к о г о  с о с у д а  п р и н и м а е т с я  з а  н о р м у .

Пыль

ОД

1 день

Липкая пленка озоляет- 
ся и остаток монти
руется на планшет 
или запечатывается 
между пластическими 
пленками для счета.

Пыль

0,3 

1 день

Марля озоляется; в 
дальнейшем с ней 
поступают так же, 
как и с липкой 
пленкой.

63%с 36%е

Рис. 1
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19. Как было сообщено Комитету, в некоторых стра
нах наблюдаются сезонные колебания13 в скорости 
выпадения, что по всей вероятности связано с изве
стными флюктуациями озона. Эти сведения, однако, 
не подтверждаются данными из других стран.

II. РАСЧЕТ ВНЕШНЕЙ ДОЗЫ, ПОЛУЧАЕМОЙ 
ОТ ОСАДКА ВЫПАДЕНИЯ

20. Осадок выпадения содержит гамма-излучатели и 
поэтому представляет собой внешний источник излу
чения. Состав продуктов деления и соответствующая 
гамма-интенсивность изменяются с течением времени 
после взрыва. В тропосферном компоненте имеется 
большое число короткоживущих изотопов гамма-излу
чателей, а  в стратосферном компоненте преобладает 
Сз137.
21. Осуществить прямое измерение очень низких 
мощностей облучения от выпадения не представляет
ся возможным, за исключением районов, находящихся 
в непосредственной близости от места испытания. В 
связи с этим необходимо пользоваться косвенными 
методами.
22. При вычислении мощности облучения от выпав
ших продуктов деления обычно принимают, что они 
равномерно распределяются по безграничной площа
ди. Мощность облучения первичной радиацией почти 
не зависит от расстояния от поверхности земли, при 
условии, что оно не превышает нескольких метров. 
Таким образом, можно получить формулу:

I  =  с х  Ёу X Г<1т (10 (1 )
где

I —  мощность облучения (мрад/год)
мрад. км2

О «  0 ,1 ----------------------
год мкюри Мэв

Ёу —  средняя гамма-энергия, излучаемая в ре
зультате одного распада (Мэв)

Г ат (*) —  общая активность осадка (мкюри/км2)
Этой формулой можно пользоваться для отдельных 
гамма-излучателей, таких как Сз137, или для смесей 
их, при условии, что известны величины Ёу и Р ат О;).

23. Для вычисления мощности облучения от сме
шанных осадков выпадения применяются два метода. 
Один из методов основывается на измерении общей 
бета-активности ежедневных проб, собираемых с по
мощью липкой пленки или проб дождевой воды.16 Бы
ло показано, что в настоящее время этот метод яв
ляется вполне целесообразным, хотя радиоактивное 
выпадение представляет собой теперь смесь, образо
вавшуюся в результате нескольких взрывов.10

24. При другом методе вычисления принимается во 
внимание, что облучение обусловливается двумя ком
понентами: 1) «свежим» компонентом тропосферного 
происхождения и 2) «долгоживущим» компонентом 
(Сз137) главным образом стратосферного происхож
дения.17 Доказано, что 30-летняя доза* с достаточной 
точностью может быть выражена следующей форму
лой.

Взо =  яА* "4" ЪАс8 137 (2 )
где а  и & постоянные, А* —  полная бета-активность

* 30-летняя доза, которая приблизительно равна генети- 
чески-значнмой дозе, является дозой, полученной индивидуумом 
за первые 30 лет его жизни.

(мкюри/км2) и А с 8_137 —- активность Сз137 (мкюри/- 
км2). Величины постоянные зависят от времени соби
рания проб и периода, истекшего до счета всех бета- 
частиц.17

25. В таблице XIV указаны полученные в разных 
странах величины 30-летнего облучения для беско
нечной плоскости обусловленного выпадением, осаж
дение которого имело место до конца 1957 года. Эти 
дозы являются величинами порядка 10-180 мрг. До
зы на гонады и на костный мозг должны вычисляться 
с учетом факторов экранировки, выветривания и вы
щелачивания. Фактором экранировки объясняется 
меньшая мощность дозы в течение времени, когда 
население находится внутри помещений, где мощ
ность дозы облучения от выпадения уменьшается, 
тогда как факторы выветривания и выщелачивания 
учитывают движение осажденных излучающих гамма- 
лучи изотопов от верхних слоев поверхности земли, 
например, в нижние слои почвы. В докладах, получен
ных Комитетом,1- 15’ 94' 95 были использованы состав
ленные с учетом всех этих эффектов комбинирован
ные факторы ослабления, величины которых колеб
лются от 3 до 21. Пользуясь средним фактором ослаб
ления, равным 10, мы получим генетически-значимую 
30-летнюю дозу, равную приблизительно 1-18 мрэм. 
Следует подчеркнуть, что здесь речь идет лишь о дозе 
от материала, который уже выпал, и что суммарная 
доза от выброшенной в атмосферу активности будет 
выше; этот вопрос обсуждается в пунктах 94— 115. 
Включая тропосферный компонент, суммарная доза 
облучения от внешнего компонента представляет со
бой величину такого же порядка, что и доза облучения 
от изотопов выпадения, проникших в человеческий 
организм.

Ш . 8г®« КАК ИСТОЧНИК ВНУТРЕННЕЙ РАДИАЦИИ

26. Среди изотопов выпадения 8г90 представляет 
собой особый интерес ввиду биологических опасно
стей, которыми он угрожает. Стронций —  элемент 
щелочноземельной группы, и по своим химическим 
свойствам он во многом сходен с кальцием, барием и 
радием. Таким образом, 8г90 осаждается совместно с 
кальцием в виде фосфата или карбоната и входит в 
костную ткань. После того как он в нее проника
ет, 8г90 может оставаться там в течение многих лет, 
причем точное время его удержания пока неизве
стно.18 Остеоциты и клетки костного мозга при этом 
подвергаются облучению бета-частицами от 8г90 и 
его дочернего продукта У90. Конечный вопрос, на ко
торый должен быть дан ответ, это —  каковы размеры 
костных и костномозговых доз от получаемых этих 
изотопов.

27. Для того чтобы определить теперешнюю опас
ность от 8г90, необходимо установить его концентра
цию в костной ткани. Для определения степени опас
ности в будущем, однако, необходимо определить 
изменения в этой концентрации, а также и концент
рацию 8г90 в различных пищевых продуктах. 8г90, 
конечно, в основном сопутствует устойчивому строн
цию через пищевую цепочку, а именно от осаждения 
на землю, через поглощение растениями и перенос 
животными. Однако, по практическим соображениям, 
в основном изучаются именно содержащие кальций 
компоненты человеческого пищевого .режима в раз
личных странах.
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Оценка опасности внутреннего 
облучения от 8г90

28. Программа работы в отношении 8г90 должна 
стремиться охватить следующие проблемы:

a) Количество 8г90, осажденного до сих пор;
b) Количество 8г90, которое еще будет осаждено;
c) Скорость осаждения 8г90;
й) Конечное общее накопление 8г90 на поверхно

сти земли в результате факторов, указанных в 
пунктах а, Ъ и с; 

е) Кинетика стронция в биологическом цикле;
Теперешний уровень накопления 8г90 в костях; 

§) Будущий уровень накопления 8г90 в костях;
Для этого необходимо определение 8г90 в сле

дующих материалах:
a ) Кости человека;
b) Компон'еты человеческих пищевых цепочек;
c) Материалы выпадения (собранные методом ци

линдрического сосуда);
Д) Воздух (атмосфера и стратосфера); 
е) Почва воды и пробы с пастбищ.
Определение концентрации устойчивых кальция и 

стронция в вышеупомянутых материалах имеет боль
шое значение, потому что данные о ней полезны при 
толковании результатов, полученных в отношении 
8г90.

$ г90 в почве
29. Анализ почвы полезен для определения нако
пившегося 8г90, так как почву можно считать основ
ным собирающим элементом. Однако для определения 
скоростп выпадения этот метод не является достаточ
но точным. Кроме того, анализ почвы мало полезен 
для прямой оценки теперешней опасности 8г90 вслед
ствие трудности определения относительного значения 
поглощения 8г90 растениями из почвы и удержания 
его листвой, т. е. от поглощения 8г90, осажденного 
непосредственно на листья.

30 Извлечение 8г90 из почвы затруднительно, и для 
этого пользуются многими техническими приемами, 
как, например, щелочным сплавливанием, кислотным 
выщелачиванием, выщелачиванием уксусным аммо
нием, а также и электродиализом. Необходимость 
больших количеств почвы для анализа делает щелоч
ное сплавление непрактичным, и метод кислотного 
выщелачивания представляется гораздо более пред
почтительным^13

31. В настоящее время в верхних 5 см почвы удер
живается приблизительно 70-80% осажденного 8г90, 
причем точная величина меняется в зависимости от 
типа, почвы.12' 19-23 В таблице II указаны суммарные 
количества 8г90, установленные в различных странах. 
В тех случаях когда производился анализ лишь верх
них 5 см. почвы, для вычисления общего количества 
использовался фактор 1/0,7.

ТАБЛИЦА П. КОЛИЧЕСТВО 8г90 В ПОЧВЕ

С т р а н а ............................. СК22, 89 СШДго.»» СССР5 Швеция» ЯпонпЯ23

Период измерений . . июль 1957 окт. 1957 февр.-пюль 1957 середина 1956 янв.-май 1957 

с оп МКЮРИ 5,3 9,7 6,0 1,2*
в км2 ' ' (3,5-14,5) (3,2-13) (3,0-12) (0,6-2,0) 2,5-6,3

а Э т и  п р е д в а р и т е л ь н ы е  д а н н ы е  я в л я ю т с я  по  в с е й  в е р о я т н о с т и  с л и ш к о м  н и з к и м и ,  т а к  к а к  для 
извл еч ен и я  8г°°  и з  п о ч в ы  п о л ь з о в а л и с ь  м е т о д о м  в ы щ е л а ч и в а н и я  уксусным, а м м о н и ем .

В таблице указаны как средние величины, так и весь 
диапазон сообщенных величин. Эти величины доста
точно сходятся с величинами общего осадка 8г90, 
полученными другими методами измерения.5’ и - 13- 15
32. Для изучения поведения 8г90 в пищевых цепоч
ках целесообразно выражать концентрацию 8г90 в 
единицах активности на грамм наличного кальция.* 
Количество кальция на килограмм почвы чрезвычайно 
непостоянно; так, например, в различных районах 
Соединенного Королевства это количество колеблется 
от 0,1 до 150 г кальция на килограмм почвы,22 хотя, 
по-видимому, лишь небольшая часть кальция неустой
чива и доступна для растений в почвах с более вы
сокими концентрациями. Процент доступного кальция 
также очень различен; так, например, в двух различ
ных местностях Соединенных Штатов количество до
ступного кальция равно соответственно 3 п 42 про
центам.20 Доступность кальция для растений может 
также варьировать, если его химическая структура 
изменяется в почве со временем или при различных 
условиях. Аналогичным образом химическая структу

* При определении концентраций 8г90 пользовались едини
цей 1 микро-ыпкрокюрп (ммс кюри) 8г90 на трамм кальция 
(1 стронциевая единица, 1 с. е.).

ра устойчивого стронция будет влиять на его доступ
ность для растений.

8 гэо в пищевых цепочках
33. От внешней среды до человеческого скелета 
стронций сопровождает кальций по всему долгому пу
ти. Проблемами, которые должны быть рассмотрены, 
являются перенос 8г90 и устойчивого стронция в пи
щевых цепочках и перенос из почвы в растения.

Дискриминационные факторы
34. Сходство химических свойств стронция и каль
ция позволяет с удобством пользоваться отношени
ем 8г90 к кальцию для прослеживания 8г90 в его 
продвижении от внешней среды к костям человека. 
Однако в химическом отношении поведение стронция 
и кальция не идентично, и поэтому в процессах асси
миляции и выделения молока использование обоих 
элементов не тождественно. Так, например, при обра
зовании молока у коров содержащийся в их пище 
кальций используется более эффективно, чем строн
ций. Для количественного выражения преимуществен
ного использования одного из этих элементов в ка
ком-либо данном процессе предлагается следующая 
номенклатура:
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Дискриминационный фактор!
( И Л И  сокращенно) : Г)!Р (п р е д ш е с т в е н н и к  п р о б а )

_  Отношение 8г/С авпробе_________
Отношение 8г/С а в предшественнике

Эта дискриминация между стронцием и кальцием вы
зывается несколько физиологическими факторами, 
среди которых наиболее значительными являются 
следующие: предпочтительное поглощение кальция из 
пищеварительного тракта; предпочтительное мочевое 
выделение стронция; предпочтительная секреция 
кальция из крови в молоко и предпочтительный пере
нос кальция через барьер плаценты. При некоторых 
условиях производилась количественная оценка вкла
дов этих физиологических процессов.24 Возможно 
определить общий дискриминационный фактор для 
данной пищевой цепочки как произведение дискри
минационных факторов для каждого звена цепи, при 
условии, что ни в одно из этих промежуточных звень
ев стронций пли кальций не могут поступать из дру
гих источников. Так, например, для цепочки почва 
—» трава —» коровье молоко -»  кости человека, общий 
дискриминационный фактор будет:

Т}]? — ТЦЙ1
( п о ч в а к о с т и  ч е л о в е к а )  — ( по чв а  -> т р а в а )

X  О Ь 1 ( т р а в а  к о р о в ь е  м о л о к о )

ХШ
( к о р о в ь е  м о л о к о  ->  к о с т и  ч е л о в е к а )

I  Ранее была предложена некоторая система номенклату
ры;24 в этой системе для общей дискриминации между предше
ственником и пробой бы.т предложен термин «наблюденное отпо-

35. Были описаны следующие различные .методы из
мерения дискриминационных факторов:

a) измерение отношения устойчивый стронций/ 
кальцин в предшественнике и в пробе;25

b) измерение отношения радиостронций/кальцип, 
например 8г90/кальцип в предшественнике и в 
пробе в состоянии равновесия в нормальных 
условиях22’28 или в опытах с питанием;27

c) путем использования техники двойных изотоп
ных индикаторов, например используя Са45 и 
8г85.28

36. В случае переноса 8г90 из осадка выпадения в 
кости человека проблема в настоящее время ослож
няется возможным отсутствием равновесия между ко
стями человека и окружающей средой. Дискримина
ционные факторы, полученные методом (а ) , по само
му своему характеру дают равновесную величину, и 
поэтому этот метод имеет большое значение для опре
деления будущей опасности. Ввиду этого определение 
устойчивых стронция и кальция в звеньях пищевых 
цепочек имеет основное значение. Однако, важно, 
чтобы подвергающиеся наблюдению лица жили на 
пищевом рационе с постоянным отношением устойчи
вый стронций/кальцпй и, чтобы анализу подвергался 
весь рацион. Некоторые величины дискриминацион
ных факторов суммированы в таблице III и в пунк
те 47.

шение» (н. о.), а для обозначения дискриминации, производи
мой данным физиологическим процессом, пользовались терми
ном «дискриминационный фактор».

ТАБЛИЦА III. ДИСКРИМИНАЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ

Вид Диета

Человек........................Молоко

Ч ел ов ек ........................ . Нормальная
смешанная

Ч ел овек ........................... Нормальная
смешанная

Ч ел ов ек ........................... Нормальная
смешанная

Ч ел овек ........................... Немолочная

Ч ел ов ек ...........................Немолочная

Ч ел ов ек ........................... Нормальная
смешанная

Человек ........................

О в ц а ..............................Трава с 1
тываемого паст
бища

О в ц а ..............................Трава с необраба
тываемого паст
бища

К о з а .................................Немолочная

К р ы с а ........................ Молоко

Метод Примечания Классификация* Величинаь Ссылка

Двойной изотопный ин
дикатор при каждом 
приеме пищи 

Отношение устойчивый 
8г/С а  в пищевом 
рационе п костях

Отношения устойчивый 
8г/С а  в пищевом 
рационе и костях 

Отношение устойчивый 
8г/С а  

Двойной изотопный ин
дикатор при каждом 
приеме пищи 

Двойной изотопный ин
дикатор, однократная 
доза

Отношение 8г80/С а  
в пище и костях 

Отношение устойчивый 
8г/С а  в ппще п ко
стях (без учета дс 
пользования морских 
продуктов в пище) 

Отношение устойчивый 
8г/С а в траве и 
костях 

Отношение 8г9°/Са  
в траве и костях

Двойной изотопный ин
дикатор, суточная 
доза

Двойной изотопный ин
дикатор в пище

4 больных в возра- Пища -» кости 
сте от 9 до 73 лет

Средний пищевой Пищевой рацион 
рацион взрослых -> кости 
в Соединенном 
Королевстве 

Средний пищевой Пища-» кости 
рацион в Канаде

1 здоровый Пища -» кости

4 больных Пища -» кости

0,54 (0,50-0,62) 29

2 больных

Косвенный расчет Пища -> кости

Средний японский Пища -» кости 
пищевой рацион 
и средняя кон
центрация костей

6 животных Пища -» кости

6 животных Пшца-> кости

2 животных Пища-» кости

Пища-» кости

0,25

0,5

30

48, 91

0,24 31

0,44 (0,37-0,51) 29

Пища-» кости 0,35 (0,25-0,45) 32

0,25

0,17

33

34

0,24 (0,15-0,31) 22 

0,23 (0,09-0,42) 22 

0,23 35
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ТАБЛИЦА Ш . ДИСКРИМИНАЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ 
(продолжение)

Вид Диета Метод Примечания Классификация* Величинаь Ссылка

К р ы с а ........................Немолочная Двойной изотопный ин
дикатор в пище

К р ы с а ........................Немолочная Кормление в течение
всей яшзпн радио- 
стронцием и кальцием

К р ы с а ........................Немолочная Отношения устойчивый
8г/Са

М ы ш ь ........................Немолочная Отношения устойчивый
8г/Са

Морская свинка . . Немолочная Отношения устойчивый
8г/Са

Северо-американ- 
ский заяц Естественная Отношения устойчивый
(Ьериз) . . . .  (в пустыне) 8г/С а

Серый кролик
(8у1уПа§из Естественная Отношения устойчивый
ПогМапиз) . . . (в пустыне) 8г/С а

Североамериканская 
«крыса-кенгуру» Естественная Отношения устойчивый
Ш1рос1отиз) . . (в пустыне) 8г /С а

К о р о в а ........................ Введение радиостронция
и радиокальция в раз
личное время

К о р о в а ........................ Количественный анализ
на Зг90 в молокопро
изводящем районе 
Винсконсина, 1953 г.

К о р о в а ........................ Количественный анализ
на Зг90 в молокопро
изводящем районе 
Висконсина, 1955 т.

К о р о в а ........................ Количественный анализ
на Вг90 в Соединен
ном Королевстве,
1955 г.

К о з а .............................  Двойной изотопный ин
дикатор, суточная 
доза в течение 
13 дней

К р ы с а ........................ Двойной изотопный ин
дикатор в пище

К р о л и к ........................ Двойной изотопный ин
дикатор в пище

Пища -» кости 0,27 ±  0,01 28

Пища - » кости 0,28 27

Пища - » кости 0,27 27

Пища - » кости 0,35 27

Пища -* кости 0,22 27

Пища - » кости 0,20 27

Пища -*■ кости 0,22 27

Пища - » кости 0,16 27

Пища - » молоко 0,14 36

Пища -> молоко 0,16 37

Пища - » молоко 0,16 21

Пища -> молоко 0,09 26

2 животных Пища -> молоко 0,09 35
(0,08-0,10)

Плазма ->■ плод 0,55-0,65 38

Плазма -> плод 0,49 38

» Х о тя  н е к о т о р ы е  и з  н и ж е с л е д у ю щ и х  д и с к р и м и н а ц и о н н ы х  ф а к 
т о р о в  о п р е д е л я ю т с я  к а к  В Р  ( п и щ а  ->  к р о в ь ) ,  они и з о б р а ж а ю т с я  
к а к  ВБ" ( п и щ а  - *  к о с т и ) ,  т а к  к а к  Ю Р  ( к р о в ь  ->  к о с т и )  —  вел ичи
н а  о ч е н ь  б л и з к а я  к ед и н и ц е .28, 35 ,  3 9 -4 2

ь Где  в о з м о ж н о ,  у к а з ы в а ю т с я  п р е д е л ы  или с р е д н я я  ±  стаН'  
д а р т н а я  о ш и б к а .

Звено почва-растительность 
в пищевых цепочках

37. Расчет общего дискриминационного фактора 
для звена почва-растительность представляет значи
тельные трудности. Растения получают 8г90 из почвы 
через корни, а также непосредственно из выпадения, 
осажденного на листья, и концентрация его может 
быть неодинаковой во всем растении.19-20 На основа
нии имеющейся в  настоящее время информации труд
но установить относительное значение этих путей про
никновения, ввиду того что:

a) накопившийся осадок в настоящее время уве
личивается, в то время как скорость выпадения оста
валась почти постоянной в течение последних четы
рех лет.13104

b) Механизм осаждения (сухое выпадение, непре
рывное медленное выпадение осадков, сильные дож
ди) может изменять эффективность сохранения ма
териала листвой.

с) Тип и состояние листвы могут изменять эффек
тивность сохранения непосредственного осадка.

й) Наблюдаются большие различия в периодах ро
ста и, поэтому, во времени, в течение которого раз
личные растения подвергаются облучению.

е) Накопление продуктов деления в стеблях ра
стений может оказывать влияние на относительную 
значимость этих двух факторов, так как это накопле
ние будет зависеть от скорости выпадения в течение 
нескольких предыдущих лет.1544

{) Имеются некоторые указания на то, что в поч
вах с низким содержанием доступного кальция погло
щение 8г90 корнями имеет большее значение, чем в 
почвах с большим содержанием доступного каль
ция.044

ё )  Глубина проникновения корней, тип почвы, во
доснабжение и глубина вспашки могут оказывать вли
яние на поглощение корнями.
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38. Для непрямого определения относительного зна
чения двух упомянутых выше компонентов полезны 
данные как об устойчивом стронции, так и кальции. 
Один возможный подход основан на измерении удель
ной активности 8г90 в растениях и в почве ( /^ с 8 г90/г  
устойчивого стронция). Поскольку 8г90, сохраняемый 
листвой, свободен от носителя, отношение

удельная активность 8г90 в почве

удельная активность 8г90 в растении 
показывают ту долю всего содержащегося в расте
нии 8г90, которая поступает из почвы. Если удельная 
активность почвы вычисляется на основе общего со
держания стронция, а не исходя из количества строн
ция, доступного растению, то эта доля будет представ
лять собой нижний предел, а доступный стронций мо
жет при некоторых обстоятельствах представлять 
лишь небольшую часть всего стронция.
39. Выли получены сведения о прямом определении 
поверхностного заражения зерна урожая 1956 года 
в Советском Союзе. Зерно было промыто 0,5 процент
ной соляной кислотой и. водой, в результате чего было 
удалено по крайней мере 50 процентов всего 8г90.5
40. Другой подход к проблеме зависит от прямой 
корреляции между скоростью осаждения 8г90, нако
пившимся осадком и содержанием 8г90 в каком-либо 
определенном пищевом продукте. Была предпринята 
попытка осуществить это в отношении молока43 сле
дующим путем: беря годовые средние величины во 
избежание влияния отдельных сезонов и считая, что 
8г90 в молоке поступает из следующих источников:

a ) поглощения растительностью через корни, ко
торое принимается прямо пропорционально накопив
шемуся осадку в почве (Г,,, в м кюри/км2, величина в 
начале одногодичного периода);

b ) непосредственного осадка на листьях, который 
принимается прямо пропорциональным осадку выпа
дения в данный одногодичный период (сРа, в мкгори/ 
км2).

Средний уровень 8г90 в молоке за данный одного
дичный период См может быть выражен следующей 
формулой:

С м  =  а м ( Р »  +  1/2Га) +  Ь*Д . (3)
где «м и Ьм —  константы пропорциональности.

41. Пользуясь данными, полученными в  Перри, штат 
Нью-Йорк, США, можно вычислить ряд постоянных 
«м и Ъм. Значения РА и М  начисляются из данных, 
полученных в городе Нью-Йорке по методу цилиндри
ческого сосуда с поправкой в соответствии с факто
ром, определенным по данным, полученным методом 
липкой пленки в районах около Перри и в городе 
Нью-Йорке.

ТАБЛИЦА IV. ДАННЫЕ О 8г«о ИЗ ПЕРРИ, 
ШТАТ НЬЮ-ЙОРК, США

ЕЛ, осаж {(1, годовой
5гЭ0 денный осадок

в С.Е. в 8г00 в
Период в молоке мкюри/км2 мкюри/км2

Апрель 1954  г. —  март
1955 г.............................. 1,20 0,89 2,30

Январь 1955 г. —  декабрь
1955 г.............................. 1,89 2,16 2,78

Октябрь 1955 г. —
сентябрь 1956 г. . . 2,86 4,57 3,36

Июль 1956 г. —  июнь
1957 г.............................. 3,94 7,48 3,58

На основании этих данных можно вычислить величи
ны постоянных: ам =  0,34 С.Е. км2/мкюри и Ьм =  
0,23 С.Е. км2/мкюри.*
42. В молоке за четыре одногодичных периода до
ли 8г90, полученного благодаря сохранению листвой, 
составляют соответственно 43, 35, 27 п 21 процентов 
общего содержания 8г90. Эти доли не являются обя
зательно точной мерой сохранения 8г90 листвой ра
стений, так как относительный вклад может быть из
менен такими факторами, как омывание травы дождем 
и различие в химической форме 8г90, который расте
ния получили из двух источников. Также, вероятно, 
что величины ам могут варьировать с временем, если 
химическое состояние радиостронция в почве про
грессивно изменяется.
43. Для непосредственного определения поглощения 
корнями, в Соединенном Королевстве проводились 
опыты с зерновыми, пользуясь мечеными атомами 
8г89.96 При состоянии почвы и методах обработки 
земли, характерных для этой страны, было установ
лено, что концентрация в 1,1 С.Е. в траве соответ
ствует уровню в 1 мкюри/км2, накопленному только 
за счет поглощения корнями.44 Это соответствует кон
центрации в молоке, равной приблизительно 0,15 С.Е. 
и полученной, пользуясь соответствующим дискрими
национным фактором из таблицы Ш .1336 Постоян
ная ам в формуле (3 ) должна будет таким образом 
иметь величину, равную приблизительно 0,15 С.Е. 
км2/м  кюри для Соединенного Королевства по дан
ным, полученным из опытов, проводившихся в тече
ние одного года, со 8г90, вполне уравновешенным с 
почвой. Опыты также указывают на то, что сохране
ние листьями составляет до 90 процентов общей за
раженности травяного покрова.
44. Для других пищевых материалов и культур при
меним метод, сходный с методом, описанным в пунк
те 40, если иметь в виду следующие три соображения:

a ) Соответствующий период, в течение которого про
водится усреднение выпадения, должен в некоторых 
случаях ограничиваться периодом роста растения, 
если он значительно короче одного года, хотя выпа
дение в течение этого периода может коррелировать с 
годовой скоростью выпадения.

b) Некоторые растения имеют у основания стебля 
листья или горизонтальный слой корней, которые мо
гут сохраняться в течение ряда лет и не давать воз
можность выпадению 8г90 проникать в почву. Если 
растущие части растения получают 8г90 из такой 
постоянной листвы у основания или из слоя корней, 
то соответствующий период усреднения для скорости 
выпадения иногда должен составлять несколько лет. 
Ввиду того, что в настоящее время выпадение, осаж
денное в течение последних четырех лет, почти равно 
общему осадку выпадения, указанная выше формула 
может не дать возможности провести различие между 
поглощением из основания ствола или слоя корней, с 
одной стороны, и накопленным осадком, содержащим
ся в почве, с другой.

c) На поглощение 8г90 из почвы некоторое влия
ние вероятно оказывает количество в  почве доступного 
кальция. Имеются указания на то, что в почве с весь
ма недостаточным содержанием доступного кальция 
поглощение 8г90 корнями может быть более значи-

* В еличины , у к а з а н н ы е  в сс ы л к е  43, бы л и  в ы с ч и т а н ы  н а  о с н о 
в а н и и  о п ы т н ы х  д а н н ы х  з а  б о л е е  к о р о т к и й  п е р и о д .  Р а з н и ц а  м е ж д у  
н и м и  и вел и ч и н ам и ,  у к а з а н н ы м и  в ы ш е ,  с о с т а в л я е т  п р и б л и зи т е л ь н о  
10 п р о ц е н т о в .
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тельным, чем поглощение из почв с очень высоким 
общим содержанием кальция,22 и что на таких почвах 
возможное образование слоев корней может также 
увеличить поглощение. На поглощение листвой 8г90 
содержание кальция в почве не оказывает, однако, 
подобного влияния. Отношение количества 8г90, по
глощенного через листья, к его количеству, погло
щенному через корни, будет поэтому зависеть от со
держания кальция в почве, равно как и от рода 
растения, условий культивации и скорости и ко
личества выпадения 8г90. Необходимо, однако, под
черкнуть, что поглощение растениями 8г90 из почвы 
будет зависеть не только от абсолютного количества 
наличного кальция, но также и от степени насыщения 
коллоидального комплекса почвы кальцием и другими 
катионами, такими как магний, калий и натрий, что 
резко варьирует от одной почвы к другой.45

45. В случае риса, имеющем большое значение, 
внешние слои зерна заражаются свободным от носи
теля 8г90, который осаждается на них из выпадения, 
имеющего место в течение весьма короткого периода 
времени незадолго до сбора урожая. Поглощение 8г90 
сердцевиной зерна зависит по-видимому более от на
копленного осадка, чем от скорости выпадения;25 это 
положение становится еще более заметным вследст
вие непродолжительности периода роста запахивания 
в верхние слои почвы накапливающейся каждый сезон 
соломы, а также образования сплошного слоя корней 
при некоторых условиях роста. Содержание 8г90 в 
белом рисе зависит таким образом в основном от по
глощения корнями, тогда как в красном рисе, из ко
торого не удалены верхние слои зерна, оно в настоя
щее время зависит от поверхностного заражения.

46. Проведение различия между количеством 8г90, 
достигающем растения через их корни, и его количе
ством, поступающим через листву или в результате 
поглощения основанием стебля, имеет большое значе
ние для предсказания относительного значения этих 
количеств в будущих условиях. Если в будущем на
копленный в почве осадок 8г90 будет значительно 
увеличиваться по сравнению со скоростью выпадения, 
то относительное поглощение 8гэо из почвы по всей 
вероятности будет значительно больше, чем из каких- 
либо других источников, особенно для почв с очень 
низким содержанием кальция. Прогнозы зараженно
сти растений в подобных условиях в будущем могут 
поэтому с достаточным основанием базироваться лишь 
на том компоненте поглощения, происходящего в на
стоящее время, который зависит от накопленного 
осадка 8г90.

47. Из предыдущих пунктов можно сделать вывод, 
что исчисление дискриминационного фактора, кото
рый включал бы звено переноса из почвы и обладал 
общей применимостью, в лучшем случае представляет 
собой весьма сложную задачу. Однако для некоторых 
определенных условий были сообщены некоторые 
значения. Так например, В Г  (ПОчва пища) был опре
делен в 0,5 на основе величин отношения устойчивый 
стронций/кальций в средних почвах и ппщевон 
режиме Японии.34 Данные, полученные в США пока
зывают, Ч Т О  В Г  ( п о ч в а  _> р а с т е н и е )  ВОЗМ ОЖ НО равен
приблизительно единице.46 В результате некоторо
го общего подхода, при котором используется отно
шение устойчивый 8г/С а в средних горных породах, 
и почве, а также и в костях человека были полу
чены ВеЛИЧИНЫ ЗЭР1 (п о ч в а  —> к о с т и  ч е л о в е к а ) ,  раВНЫв

0,07 ±  0,01,47 хотя эта величина будет изменяться 
в соответствии с видом пищевого рациона.

Концентрации 8 г90 в пищевых продуктах
48. Представленные Комитету данные относитель
но концентраций 8г90 в различных пищевых продук
тах собраны в таблице XVI. Эти данные колеблются 
в весьма широких пределах, что обусловливается как 
географическими, так и сезонными факторами. По
этому только отобранные данные могут иметь какое- 
либо значение, если имеется в виду изучение увели
чения концентрации со временем. Некоторые такие 
данные, касающиеся молока, собраны в таблице V. 
Анализ показал, что сухое и жидкое молоко, сливки 
и снятое молоко, взятые из той же самой пробы 
цельного молока, дают одинаковые величины отноше
ния 8г90/кальций.48

ТАБЛИЦА Т. СРЕДНЯЯ КОНЦЕНТРАЦИЯ 8г»о В МОЛОКЕ 
(в С. Е.) В НЕКОТОРЫХ ОТОБРАННЫХ РАЙОНАХ

Место 1954 1955 1956 1957 Ссылка

Канада: 6 станций* 5,0 6,2 48 ,4 9
Соединенное

Королевство:
Сомерсет” 4Д 4,4 5,1 22, 30

США:
Перри, Нью-Йорк

(янв.-дек.) 1Д 3,3 3,9 92
(апр.-дек.) 1,1 2,2 3,7 4,0

Нью-Йорк
(янв.-дек.) 2,7 4,5 92
(июнь-дек.) 1,4 3,7 5,0

Штатный колледж
Миссисипи

(маи-сент.) 3,8 4,8 92
Колумбус, Висконсин

(янв.-окт.) 3,7 4,2 92
(май-окт.) 2,6 4,0 5.3

Мандан, Сев. Дакота
(янв.-дек.) 9,2 16 92
(май-дек.) 7,2 9,1 22

а М есяч н ы е  д а н н ы е  по к а ж д о й с т а н ц и и  с р а в н и в а ю т с я [ с д а н -
н ы м и  за  э т о т  ж е  м е с я ц  в т е ч е н и е д в у х л е т ;  в с е го  п о л ь з о в а л и с ь
57 вел и ч и н ам и .

ь С е р е д и н н ы е  вел и ч и н ы .

49. Как видно пз таблицы VI, хлебные злаки и ово
щи, как общее правило, показывают более высокие 
концентрации Зг90, чем молоко и молочные продукты.

ТАБЛИЦА VI. КОНЦЕНТРАЦИИ 8 г » о  (в с. Е.)
В ХЛЕБНЫХ ЗЛАКАХ И ОВОЩАХ

Место
ад тип пробы 1956 1957 Ссылка

Советский Союз
Пшеница и рожь . . . 69 (28-140) 5

Соединенное Королевство 
О в о щ и ............................. 11 (6-35) 30

США
Различные небные

злаки .......................
Овощи* ........................

14 (4-38) 
8 (1-29) 9 (1-23) ' 3 3 ,5 0

Япония
Рис, белый . . . . 
Рис, красный . . . 
Пшеничная мука . . 
Пшеничное зерно . .

49 (36,62)
154 (81-250)

53
162 (153, 

170)

23

1 В к а ч е с т в е  п р о б ы  и с п о л ь з о в а л и с ь  
п и щ е о б р а б а т ы в а ю щ и х  з а в о д о в .

з а м о р о ж е н н ы е о в о щ и  с
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Источники кальция в пище
50. В том случае, если известен пищевой режим 
популяции, поскольку это касается основных источ
ников кальция, а также и концентрации 8г90 в раз
личных пищевых продуктах, то, пользуясь дискрими
национными факторами для различных звеньев пище
вых цепочек, которые указаны в таблице III,036 мож
но рассчитать ежедневное поглощение костями 8г90 
из растительной п и щ и . Представленная Продоволь
ственной и сельскохозяйственной организацией в 
консультации со Всемирной организацией здравоохра
нения таблица VII содержит некоторые данные о пи
щевом режиме в различных странах. Дополнительные 
данные, полученные по некоторым из этих стран, под
тверждают приводящиеся в таблице величины.23- 30_ 
34>52 Необходимо указать, что соответствующие дан
ные могли быть получены лишь из ограниченного чи
сла стран.51

ТАБЛИЦА Ш . НЕКОТОРЫЕ ОСНОВНЫЕ ИСТОЧНИКИ 
КАЛЬЦИЯ В СРЕДНИХ ДИЕТАХ НЕСКОЛЬКИХ 

ОТДЕЛЬНЫХ СТРАН51

Среднее ежедневное потребление 
кальция на душу населения ( в  ж )

Хлебные Рыба
злаки, Молоко и другие
овощи и молочные морские

Страна и т. д. продукты продукты

Австралия ...................... 52 570 12
Аргентина . . . . 84 510 —
К а н а д а .............................. 109 780 —
Соединенное

585 12Королевство . . . 370
Филиппины . . . . 53 32 —
Южно-Африканский

260Союз ........................ 56 7
Я пония.............................. 264 20 106

51. Данные в таблице VII следует принимать лишь 
за указатель порядка величины кальция в пищевых 
продуктах в различных странах. Основной вклад каль
ция в пищевые рационы людей широко колеблется 
от одной страны к другой, и наблюдаются значитель
ные колебания в пределах одной и той же страны в 
результате многих общих и местных различий в 
продуктах питания, пищевом режиме населения и эко
номических условиях.51 В большинстве западных 
стран основным источником пищевого кальция слу
жат молоко и молочные продукты (давая около 70-85 
процентов всего кальция), тогда как в большинстве 
стран Азии и Африки, где другие продукты, такие 
как хлебные злаки, овощи, а также рыба и морские 
продукты являются основными источниками кальция 
в средних пищевых рационах, молоко и молочные 
продукты играют весьма незначительную роль. Кро
ме того, во многих странах в некоторые пищевые 
продукты, первоначально небогатые кальцием, добав
ляется минеральный кальций.

Источники устойчивого стронция в диете
52. Также имеются некоторые данные о содержании 
устойчивого стронция в различных видах пищевых 
продуктов. Эти данные сведены в таблице VIII.
Эти данные показывают, что отношение устойчивого 
стронция к кальцию в некоторых пищевых продук
тах может быть в 10 раз выше этого отношения в

ТАБЛИЦА Т1П. СРЕДНЕЕ СОДЕРЖАНИЕ УСТОЙЧИВОГО 
СТРОНЦИЯ В РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ 

ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ

Вид пищевого продукта т д ,8г/дС а Ссылка

Хлебные злаки и овощи . . . . 2 22, 23
Молоко п молочные продукты 0,3 20, 22 ,48
Морская р ы б а ....................... . . 3 23
Пресноводная рыба . . . 1 23

молоке и молочных продуктах. Поэтому молоко может 
и не быть основным источником устойчивого стронция 
в диете, хотя оно может быть основным источником 
кальция (см. таблицу IX).

Ежедневное поглогцение стронция-90 человеком
53. Из некоторых мест были получены данные о по
глощении 8г90. В таблице IX показаны данные, по
лученные из Соединенного Королевства, а также и 
данные о поглощении устойчивого кальция и стронция.

ТАБЛИЦА IX. СРЕДНЕЕ ЕЖЕДНЕВНОЕ ПОГЛОЩЕНИЕ 
КАЛЬЦИЯ, УСТОЙЧИВОГО СТРОНЦИЯ И 8г90 

В ПИЩЕВОМ РАЦИОНЕ ВЗРОСЛЫХ 
В СОЕДИНЕННОМ К0Р0ЛЕВСТВЕ30

Погло
щение 

Погло- устойчи-

Пищевой продукт

щеше
кальция
мг/день

вого 
стронция 

/а/день

&80 
д/1 кюри/ 

день

М о л о к о ............................. 667 193 3,64
Мука и хлеб* . . . . 332 714 0,66
Все другие пищевые

продукты ....................... 200 526 2,35
В с е г о 1199 1433 6,65

* С д о б а в л е н и е м  м и н е р а л ь н о г о  кальци я .

54. Можно ожидать широких колебаний в этих дан
ных вследствие различных пищевых режимов и усло
вий жизни. Примером этого могут служить расчеты, 
полученные из Японии.34 Они показывают, что, хотя 
большинство населения ежедневно в среднем погло
щает 3,3 до 5,8 /л/л кюри 8г90, тем не менее имеется 
значительное число людей, которые либо едят непо
лированный красный рис, либо пьют нефильтрован
ную дождевую воду или готовят пищу на этой воде, 
что может приводить к ежедневному поглощению от 
23 до 26 /1/л кюри 8г90 в день.

8 г90 в костях человека
55. Измерения концентраций 8г90 в костях челове
ка дают сведения, наиболее необходимые для уста
новления опасностей, которыми угрожает выпадение. 

'Толкование полученных результатов в отношении со
держания в костях 8г90 осложняется четырьмя важ
ными факторами, которые будут рассмотрены в ни
же следующих пунктах.

1. Вследствие медленности загрязнения источни
ков кальция стронцием-90, кости человека еще не на
ходятся в равновесии с внешней средой. Для уста
новления корреляции между содержанием 8г90 в ко
стях человека и уровнем загрязнения внешней среды 
и для предсказания будущих возможных опасностей 
необходимо знать, насколько близка к равновесию 
система косте-внешняя среда. Для этого данные об 
устойчивом стронции являются очень полезными.
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2. Если стронций-90 неравномерно распределяется 
в скелете человека, то измерение какой-нибудь одной 
кости не является репрезентативным для средней ве
личины для всего скелета.

3. Неравномерное распределение стронция-90 в 
кости также сделало бы вычисление соответствующей 
дозы затруднительным.

4. Среднее содержание стронция-90 в кости может 
также варьировать с возрастом.
Значение определения устойчивого стронция
56. Пользуясь отношениями устойчивого 8г/С а в 
различных звеньях пищевой цепочки и в костях, 
можно определить дискриминационные факторы035 и 
вычислить равновесную концентрацию в кости. Опре
деление устойчивого стронция в костях может быть 
произведено, пользуясь спектрографией47-53-64 или 
активационным анализом.55- 56 Сообщенные значения 
несколько отличаются между собой, что можно ча
стично объяснить небольшой, но значимой раз
ницей, наблюдаемой в различных местностях.47 
Пользуясь 756 пробами, взятыми во всех частях 
мира, было найдено, что средняя величина равна 
450 ±  100 /хг стронция/грамм кальция.47 В резуль
тате исследований, проведенных в Канаде и в  Соеди
ненном Королевстве, исходя из ограниченного числа 
проб (от 16 до 35), были получены средние значе
ния, равные 290—370 цт стронция/грамм каль
ция.22- 49- 56 Очевидно, концентрация стронция в ко
стях детей младшего возраста несколько ниже, чем в 
костях взрослых,22-58 чего и следовало бы ожидать, 
имея в виду дискриминацию плода против стронция.38 
Распределение стронция-90 в различных костях скелета
57. С помощью измерений устойчивого стронция 
также изучался вопрос о том, равномерно ли распре
деляется устойчивый стронций в различных костях 
человеческого скелета. По-видимому имеет место рав
номерное распределение,47- 56 что должно означать, 
что распределение стронция-90 также должно быть 
равномерным, когда скелет достигает равновесия с 
загрязненной внешней средой. Это было подтвержде
но питанием коз кальцием-45 и стронцием-89 в те
чение длительного времени35 измерениями рас
пределения стронция-90 в костях коровы.48 Одна
ко на человеке были произведены опыты, при которых 
пользовались разовыми инъекциями двойных ин
дикаторов и которые показали отсутствие равномер
ности распределения; это же подтверждается распре
делением стронция-90 у взрослых в настоящее вре
мя.33- 57
Равномерность распределения стронция-90 

в костных тканях
58. Представляется очевидным, что стронций-90 
будет распределяться равномерно вместе с кальцием 
во всех костях ребенка, который в течение всей его 
жизни поглощал кальций, загрязненный стронцием-90 
постоянной концентрации, поскольку при этих усло
виях все кости будут образовываться за счет кальция 
с одинаковым содержанием стронция-90.
59. Неравномерное отложение будет обусловливать
ся следующими двумя основными причинами:

а ) Прогрессивное изменение в заражении строн
цием-90 диетических источников приведет к соответ
ствующему изменению уровня стронция-90 во вновь 
образуемых костях, которые содержат наиболее 
чувствительные клетки. С повышением диетических 
уровней ‘костные концентрации у маленьких детей

будут указывать на текущие диетические условия. 
Однако заражение большей части костей детей стар
шего возраста, а также и взрослых, будет более низ
кого уровня в соответствии с более низкими уровнями 
в диетах более ранних лет. В этом смысле макси
мальные костные концентрации у маленьких детей 
могут быть в равновесии с пх текущей диетой, хотя 
количество костной ткани, зараженной с такой кон
центрацией, вполне может быть лишь небольшой ча
стью всего скелета. Однако поправкп на неоднород
ность распределения стронция-90 не требуется, если 
концентрация у детей младшего возраста использует
ся в качестве показателя максимальных концентра
ций, достигаемых во вновь образуемой кости детей 
старшего возраста или взрослых.

Ь) Любое изменение в источнике кальциевого по
глощения может повлечь изменение в уровне строн
ция-90 в этом поглощении и, таким образом, в кост
ной ткани, которая в то время образуется. Имеющее 
большое значение положение создается в случае детей 
младшего возраста, кальций костей которых полу
чается из трех различных источников:

I) от матери в период беременности;
и ) из материнского молока в период кормления 

грудью;
III) из последующих диетических источников.

60. Можно дать некоторые указания относительно 
важности этих факторов. Кальций, получаемый в пе
риод беременности от матери, в  настоящее время 
имеет несколько более низкие уровни стронция-90 
(около половины), чем последующая диета детей, по
скольку этот уровень в костях мертворожденных де
тей несколько меньше, чем у детей в возрасте от 1 до
2 лет (таблица X ). По этой же причине содержание 
стронция-90 в костях детей в возрасте 2 лет будет 
только немного ниже, так как в этом возрасте лишь 
около 15-20 процентов костного кальция и связанного 
с ним стронция-90 будут получены в период бе
ременности.58
61. Материнское молоко содержит около 40%  уров
ня 8г90 в диете матери.93 Поскольку около 25 или ме
нее процентов костной ткани двухлетнего ребенка, 
которого ранее кормили грудью до полугодовалого 
взраста, будет получено из материнского молока, 
этот фактор понизит средний уровень стронция-90 
в кости примерно лишь на 15 процентов или менее 
от состояния, равновесного с диетой.58
62. Таким образом, наивысшими дозами облучения, 
получаемыми костной тканью от радиоактивного 
стронция, по-видимому, являются дозы на новую 
костную ткань, т. е. образующуюся в  настоящее время 
у детей старше одного года. Если концентрация 
остается постоянной, то абсолютное количество строн
ция в теле возрастает с увеличением размеров скелета 
до двадцатилетнего возраста, и если считать, что су
ществует линейная зависимость между дозой и эф
фектом, то вероятность соматической мутации в ко
стномозговых клетках возрастает с увеличением раз
меров скелета.
Проблема вычисления дозы па скелет от стронция-90

63. В первом приближении будем считать, что 
стронций-90 распределяется в скелете равномерно и 
что вся излученная энергия поглощается костной 
тканью. Средняя энергия частиц пары 8г90 и У 90 
составляет 1,13 Мэв,59 так что скелет, содержащий
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1 г кальция на 7 г кости, получает на компактную 
костную ткань дозу, средняя мощность которой равна 
2,7 мрэм/год на стронциевую единицу.60 Губчатая 
кость составляет около 10-13 процентов скелета, и 
мощность дозы, ею получаемой, равна примерно 
0,9 мрэм/год на стронциевую единицу. В последую
щих расчетах среднее значение мощности дозы на 
компактную и губчатую кость будет приниматься рав
ным 2,5 мрэм/год.61* 62
64. Костномозговая доза от стронция-90, отложен
ного в костной ткани, будет меньше, чем костная доза, 
в зависимости от размера мозговой полости. Поэтому 
вычисление средней костномозговой дозы является 
сложной проблемой.60- 62 В последующем будет при
ниматься, что 1 стронциевая единица будет обуслов
ливать среднюю мощность дозы на костный мозг в 
1 мрэм/год. Однако истинная величина средней дозы 
на костный мозг* может колебаться от 0,5 до 2 мрэм/- 
год на стронциевую единицу.**
65. Следует подчеркнуть, что клетки костного мозга, 
почти окруженные костной тканью, получают дозы,

* Вычисление дозы на костный мозг затруднительно и мо
жет быть сделано лишь приблизительно.

** Возможны более высокие дозы на костный мозг, а также 
можно ожидать более высоких доз в небольших, ограниченных 
участках кости.

которые могут равняться дозам в компактной кости. 
Принимая во внимание все причины неравномерно
сти распределения, как, например, неравномерность 
отложения в минерализованных зонах, колебания в  
ширине костного слоя и геометрические факторы 
(углы), можно считать, что костномозговой уровень 
вероятно превышает указанные выше цифры в 5 раз.

Концентрация стронция-90 у  человека

66. Сведения относительно средних величин недо
статочны для определения возможных опасностей, и 
весьма полезно иметь детализированные данные. 
Подчеркивается, что данные о концентрациях в ко
стной ткани должны сопровождаться следующей ин
формацией:

a) дата смерти или биопсии;
b ) возраст в момент смерти или биопсии;
c) точное происхождение;
й) в случе детей: способы их питания.

67. Не все до сих пор полученные данные включают 
полную информацию, и требуются дальнейшие иссле
дования. В таблице X приводятся некоторые кон
центрации 8г90 в костях, измеренные в различных 
странах (см. также таблицу XVII).

ТАБЛИЦА X. СРЕДНЯЯ КОНЦЕНТРАЦИЯ СТРОНЦИЯ-90 В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА
(в стронциевых единицах)*

Возрастная
группа

Мертворожденные 
и до 1 месяца 

1 месяц —  1 год 
1 год —  5 лет .
5 лет —  20 лет 
Старше 20 лет

Канада *8. 49
Соединенное 

КоролевствеI22- 89 Соединенные Штаты33 ь

1956 г. 
и 1957 г. 1956 г. 1957 г. 1955-56 гг. 1956-57 гг.

0,7 (3) 0,44 (5) 0,551(42)
1,6 (2) 0,70 ( И ) 1,11 (19)
2,1 (4) 0,83 (13) 1,2 (17)
од (1) 0,25 (12) 0,45'(19)
0,4 (3) 0,11 (5) ОД (4)

0,56 (10)о  
0,26 (17) 
0,07 (137)

* Число  п р о б  в к а ж д о й  в о з р а с т н о й  г р у п п е  п р и в о д и т с я  в с к о б к а х .  
ь В к л ю ч а я  н е с к о л ь к о  д а н н ы х  и з  С е в е р н о й  А м ер и к и  вне  С о ед и н ен н ы х  Ш т а т о в .  
с В о з р а с т н а я  г р у п п а  0 -5  лет .

0,67 (30)=  
0,54 (32) 
0,07 (62)

IV. ЦЕЗИЙ-137 КАК ВНУТРЕННИЙ ИСТОЧНИК

68. Сходство между характером первичных частиц, 
периодами полураспада и выходами продуктов деле
ния у стронция-90 и цезия-137 заставляет предпола
гать, что распределение этих двух изотопов в выпаде
нии более или менее одинаково. С другой стороны, 
различие их химических свойств обуславливает их 
различное поведение в пищевых цепочках и в орга
низме человека.
69. Цезий-137 плохо поглощается из почвы расте
ниями.19- 64- 65 Поэтому заражение пищевых источ
ников в основном зависит, по-видимому, от скорости 
выпадения. Период полувыведения цезия сравни
тельно короткий (около 140 дней у человека65 и 
20 дней у коровы66), что указывает на то, что уровень 
этого изотопа в организме человека будет прибли
жаться к равновесию с внешней средой сравнительно 
быстро.
70. Концентрации Се137 часто выражаются отноше
нием Сз137/калий. Однако имеется некоторое указа
ние на то, что обмен веществ и пути проникновения в 
организм человека этих элементов до некоторой сте

пени различные. Например, период полувыведения 
калия у человека (35 дней)67 очевидно короче перио
да полувыведения цезия. Поэтому нельзя проводить 
аналогию с отношением 8г90/кальций.

Методы измерения концентраций С$137
71. Измерения концентраций Сз137 могут произво
диться без радиохимического разделения. Сз137 име
ет гамма-излучающий дочерний продукт Ва137, кото
рый может быть определен с помощью гамма-спектро
скопии, так же как и К 40. Е15 Большая разница в 
энергии гамма-лучей, излучаемых Сз137 (0,66 Мэв) 
и К 40 (1,46 Мэв), делает различие адекватным даже 
с кристаллическими детекторами с малой разрешаю- 
ющей способностью по энергии. Для отделения цезия 
от других материалов также пользуются радиохими
ческими методами.015
72. Теперешнее содержание Сз137 в организме че
ловека может быть определено т  лато с помощью 
спектрометрии или гамма-спектроскопии всего тела.Е15 
Большие жидкие сцинтилляторы имеют 'преимущество 
геометрической эффективности, однако их разрешаю
щ ая способность по энергии сравнительно незначи
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тельна, Кристаллы йодистого натрия обладают хоро
шей разрешающей способностью по энергии, но даже 
с самыми большими практически возможными кри
сталлами скорость счета не такая высокая, как у 
больших жидких сцинтилляторов. Для получения наи
большего количества данных необходимо, по-видимо
му, пользоваться обоими типами счетчика.68

Концентрация Сз1В7 в пищевых продуктах
73. Так же как и в случае 8г90, должно быть воз
можным установить зависимость между содержанием 
Сз137 у человека и его концентрацией в пищевом ра
ционе. В некоторых местах (например в Соединенных 
Штатах Америки) на долю молока падает 50 процен
тов поглощения Сз137 у человека-,65 и этим продуктом 
можно пользоваться для сравнительных целей. В те
чение 1956— 57 гг. молоко в различных странах по
казывает общую концентрацию Сз137 от 20 до 70 ми
кромикрокюри Сз137/ г  калия.23- 65- 73>74- 86- 87 Такой 
широкий диапазон частично вызывается вариациями 
с географическим положением. Измерения риса в 
Японии в 1956— 1957 гг. показали концентрацию 
Сз137 около 50 микромикрокюри на грамм калия.

Ежедневное поглощение Сз137 у человека
74. Подсчеты ежедневного поглощения Сз137, сде
ланные для Японии и Соединенных Штатов Америки, 
дают величину около 30-50 микромикрокюри Сз137/в  
день.23- 63 Вследствие короткого периода полувыведе
ния цезия-137 колебания в его содержании в диете 
будут быстро изменять его уровень у человека. При 
постоянной концентрации в пищевом рационе равно
весное содержание цезия у человека достигается при
близительно в течение двух лет.

Концентрация Сз137 у человека
75. Измерения Сз137 у человека показывают ам
плитуду от 25 до 70 микромикрокюри Сз137/ г  калия 
в северной умеренной зоне в течение 1956 —  
1957 гг. при средней величине около 35 микромикро
кюри Сз137/ г  калия.65’69 В течение периодов сле
дующих вскоре за ядерными испытаниями наблюда
лось незначительное возрастание этой величины.65 
Концентрации в диете и у человека по-видимому до
вольно сходны, что является неожиданным, поскольку 
по сравнению с калием цезий имеет более продолжи
тельный период полувыведения.65

Мощность дозы от Сзш  у человека
76. Поскольку среднее содержание калия у «стан
дартного человека» (с весом тела в 70 кг) составляет 
около 150 грамм,67- 69>70 средняя мощность дозы на 
гонады будет приблизительно равна 1 мрэм/год (с 
колебаниями примерно от 0,5 до 2 мрэм/год). При
нимается, что распределение цезия в мягких тканях 
равномерно, как указывается измерениями устойчи
вого цезия.71

V. ДОЗЫ ОТ ТРОПОСФЕРНОГО ВЫПАДЕНИЯ

77. Выпадение из тропосферы состоит в основном из 
короткоживущих изотопов, и вклады в эту дозу по
этому зависят главным образом от скорости выпаде
ния, а не от накопившегося осадка. Широты, в кото
рых осаждается тропосферное выпадение, в основном 
определяются широтой места ядерных испытаний. 
Поэтому дозы от веществ тропосферного выпадения 
варьируют с географическим положением примерно

таким же образом, как и дозы от стратосферного вы
падения.

Внешние источники
78. Установлено, что среднее время пребывания в 
тропосфере радиоактивного материала 2— 4 недели, и 
хотя он осаждается периодически в течение года, од
нако некоторый осадок короткоживущих активностей 
накопляется и сохраняется. Полученные данные ука
зывают, что уровень короткоживущей радиоактивности 
поддерживается примерно в 50— 200 мкюри/км2 
(см. таблицу ХГУ). Если взять множитель 10 в каче
стве поправки на экранировку и выветривание в 
принять среднюю гамма-энергию равной приблизи
тельно 0,5 Мэв16, то годовая доза на гонады и сред
няя доза на костный мозг должны быть порядка 
0,25— 1 мрэм/год.1322

Внутренние источники
79. По имеющимся данным концентрация продуктов 
распада в воздухе на уровне земли в течение 1956—
1957 гг. составляла около 10"15 кюри/л (см. табли
цу XVI). Исходя из предположения, что этот мате
риал имеет такой же состав как и выпадение, была 
вычислена годовая доза, получаемая в результате 
вдыхания;72 при этом пользовались данными относи
тельно удерживания, объема вдыхаемого воздуха, веса 
критических органов и т. д., основанными на крите
риях Международной комиссии по защите от радио
активного излучения.67 Согласно этим расчетам годо
вые дозы таковы:

мрэм

Доза на все тело .  .......................0,2
Доза на легкие (если вещество

растворим о)..................................... 0,1
Доза на легкие (если вещество

н ер аство р и м о )................................1,5
Доза на щитовидную железу . . . 0,6
Доза на кости (8 г89, 8г90, В а140) . . 0,15
Средняя доза на костный мозг (8 г89,

8г90, В а140) ................................... 0,05
Средняя доза на кишечник . . . .  0,03

$г89 и Ваыо как внутренние источники

80. Вклад в дозу от короткоживущих активностей 
может быть введен через пищевые цепочки, если пи
ща не подвергалась хранению в течение продолжи
тельного времени. Хранение пищи понижает актив
ность короткоживущих изотопов, что очень затрудняет, 
если не делает невозможным, определение средних 
мировых годовых доз от тропосферного материала.
81. По полученным сведениям отношения активно
стей 8г89/8 г 90 в молоке показывают колебания в пре
делах 1— 25.20’ 22> 48> 49> 73>74 Имеются значительные 
сезонные вариации, в большой мере зависящие от 
того, пасутся ли коровы на пастбище. Так, например, 
сообщается что в Канаде в 1956 и 1957 гг. в янва
ре-апреле средняя концентрация 8г89 в молоке со
ставляла 3— 12 микромикрокюри 8г89/ г  кальция, 
тогда как в сентябре-октябре она была порядка 
100— 150 микромикрокюри 8г8Э/г  кальция. Концент
рация 8г90 все время была порядка 4— 8 мнкроми- 
крокюри 8г90/ г  кальция.48- 49
82. Расчет относительных доз от этих двух изотопов, 
пользуясь диапазоном значений, наблюденных в моло
ке для отношений 8г89/8 г 90, показывает, что дозы от
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8г89 дают повышение костной дозы в пределах при
близительно от 1 до 20 процентов повышения, обус
ловливаемого 8г90Л В а140 в количестве, соответствую
щем среднему времени пребывания выпадения в тро- 
посрефе (3  недели), дает вклад в дозу, меньший чем 
10 процентов дозы от 8г89.
83. Данные, полученные при измерениях, проведен
ных в Канаде, показывают присутствие Вг89 в костной 
ткани людей и животных, как это представлено в та
блице XI.

ТАБЛИЦА XI. КОНЦЕНТРАЦИИ 8г89 и 8г»о В КОСТНОЙ 
ТКАНИ48 (в микромикрокюри/г кальция)

Проба и  дата смерти Возраст &89 ЙГ90

Костная ткань человека
Декабрь 1956 г. . . 5 мес. 5 ,4 ± 0 ,6 1 ,8±0 ,2
Декабрь 1956 г. . . 10 мес. 3 ,7 + 0 ,4 1 ,4± 0 ,2
Ноябрь 1956 г. . . . 22 мес. 5 ,7 ± 0 ,3 3 ,8 ± 0 ,2

Костная ткань коровы!
Октябрь 1956 г. . . Плод 144 8,6
Октябрь 1956 г. . . 3 недели 28,3 5,3
Октябрь 1956 г. . . 4  недели 43,4 5,1
Октябрь 1956 г. . . 6 лет 15,6 8,1

3,8Октябрь 1956 г. . . 13 лет 18,7
Август 1956 г. . старая 6,3 3,3
Август 1956 г. . . . старая 8,4 6,9

Йод-131 как внутренний источник
84. Измерения йода-131 представляют интерес 
вследствие избирательной концентрации йода щито
видной железой человека и животных. Нормальная 
железа у человека весит 20—35 г и содержит около 
10— 15 мг устойчивого йода. Все мягкие ткани содер
жат небольшие количества йода, а плазма крови со
держит около 0,05 мкг/см3. 75 Эффективный период 
полувыведения йода-131 из организма очень близок 
к его периоду полураспада —  8 дней.67
85. С 1954 года многие лаборатории произвели из
мерения активностей йода-131 из выпадения в щито
видных железах человека и рогатого скота.76- 80 Про
бы щитовидной железы, полученные при вскрытиях, 
измерялись сцинтилляционными счетчиками, калиб
рованными по эталонам йода-131. В некоторых слу
чаях в результаты были внесены поправки по дан
ным, полученным при измерениях в мышцах, для 
того чтобы элиминировать активность от К 40 и Сб137.
86. По-видимому заражение скота происходит из 
двух источников: вдыхание с воздухом и пастьба на 
зараженных пастбищах. Результаты, полученные при 
кормлении скота свежим кормом или кормом из сарая 
в течение одинаковых периодов времени, заставляют 
предполагать, что 70 процентов йода-131 поступает 
всасыванием через кишечник,80 однако другие опыты 
показывают как более высокий81 (вплоть до 95 про
центов), так  и более низкий77 процент поступления 
этим путем.
87. Результаты измерений содержания йода-131 в 
щитовидных железах рогатого скота, полученные раз
личными лабораториями, значительно отличаются 
друг от друга. Отбрасывая весьма высокие цифры, 
полученные в районах вблизи мест испытаний, сред
ние результаты для рогатого скота из различных гео
графических районов являются сопоставимыми и

* При этом период полувыведения стронция принимается 
равным 11 годам.67

представляют собой величины порядка от 1 до 
100 микромикрокюри на грамм щитовидной железы 
за период май 1955 г. —  конец 1956 года.76- 78 Вслед
ствие короткого периода полувыведения йода-131, его 
концентрации в щитовидных железах варьируют со 
временем, причем это связано с испытаниями ору
жия.79- 80

88. Активности йода-131 в щитовидной железе чело
века ниже, чем в щитовидной железе рогатого скота 
и подвержены меньшим колебаниям. Беря лишь ак
тивности йода-131, полученные у группы рогатого 
скота, получавшего корм из сарая, и делая поправку 
на различие в жизненных объемах, мы получим вели
чины, близкие к величинам, полученным со щитовид
ными железами человека.80 Это подтверждает мысль
о том, что поглощение йода-131 человеком происходит 
главным образом через дыхание. В некоторых райо
нах Соединенных Штатов, находящихся вдали от мест 
испытаний, концентрации йода-131 в щитовидных 
железах человека в среднем составляли около 4 ми
кромикрокюри на грамм щитовидной железы в мае 
1955 года.80 Подвергавшиеся измерению человеческие 
щитовидные железы принадлежали большей частью 
взрослым (старше 50 лет), но несколько проб, взятых 
у лиц других возрастов, заставляют предполагать, что 
активность йода-131 слегка увеличивается с возра
стом.80 Концентрации в щитовидной железе человека 
варьируют также со временем, протекшим с момента 
испытания оружия. Поэтому трудно определить инте
гральную дозу на щитовидную железу за какой-либо 
период времени.

89. Учитывая линейные размеры нормальной щито
видной железы, можно высчитать, что доля гамма-из
лучения в средней дозе на щитовидную железу со
ставляет около 10 процентов от вклада бета-излуче
ния.82 При интеграции данных для Соединенных 
Штатов, исключая районы, непосредственно приле
гающие к местам ядерных испытаний, было обнару
жено, что в 1955 и 1956 годах средние дозы у чело
века были порядка 5 мрэм в год.80 Доза от йода-131 
в мягких тканях была порядка дозы на щитовидную 
железу, помноженной на 10"4.1)84 Поэтому средняя го
довая гонадная доза в Соединенных Штатах за 1955 
и 1956 гг. была порядка микрорэм.

90. В районах, расположенных вблизи мест испыта
ний оружия, короткоживущие изотопы йода будут по
ступать в щитовидные железы. На основании перио
дов полувыведения и средней энергии этих изотопов 
дозы, поглощенные щитовидными железами, могут 
быть определены как превышающие в четыре раза 
дозу от йода-131, если радиоактивный йод вводится с 
дыханием приблизительно спустя десять часов после 
ядерного взрыва.83 Однако через 10 дней после взры
ва этот вклад незначителен.

П . РАСЧЕТЫ ДОЗ ОТ БУДУЩЕГО ВЫПАДЕНИЯ

91. Данные о теперешней скорости выпадения, на
копившихся осадках и о содержании продуктов рас
пада в человеческом организме позволяют произвести 
оценку мощностей доз, получаемых в настоящее время. 
Однако для оценки будущих генетических и сомати
ческих эффектов необходимо вычислить дозы за 
30-летний и 70-летний периоды. Конечно, эти рас
четы могут быть основаны лишь на вычислениях 
будущей скорости выпадения, а также размеров осад
ка, а не на экспериментальных данных. Однако воз
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можно произвести эти подсчеты, пользуясь имеющи
мися данными и некоторыми предположениями, кото
рые в настоящее время либо совсем не подкрепляют
ся, либо слабо подкрепляются физическими данными. 
Поэтому эти результаты следует рассматривать только 
в связи с этими предположениями и, конечно, они не 
могут быть более вескими, чем предположения, на 
которых они базируются.

92. После вычисления величины будущей мировой 
средней скорости выпадения и размеров осадка сле
дующим шагом должна быть оценка доз, получаемых 
человеком. Это требует расчетов, основанных на фак
торах, некоторые из которых неопределенны, а дру
гие не могут быть обобщены для населения всего зем
ного шара, как, например, сельскохоязйственные 
условия, применяемые методы обработки земли или 
образ жизни и пищевые режимы.

93. В результате всех этих факторов такая оценка 
доз является несколько неопределенной. Кроме того, 
никаких указаний, основанных на экспериментах, 
не может быть дано в  отношении степени неопреде
ленности в таких оценках. Однако была сделана по
пытка выбрать более пессимистические из возможных 
альтернативных предположений и поэтому в общих 
расчетах дозы, которые можно ожидать от будущего 
выпадения, могут оказаться завышены.

Вычисление скорости выпадения 
и размеров осадка в будущем

94. Основная часть долгоживущих компонентов вы
падения получается из стратосферного резервуара, 
который создается «высоковыходными взрывами».136 
По полученным данным в районах, расположенных 
далеко от испытательных полигонов (Швеция и Со
единенное Королевство), около 10% осажденного 8г90 
поступает от тропосферного выпадения.9- 13 В Соеди
ненных Штатах эта доля определена, в 30% ,12 что 
может считаться характерным для районов, располо
женных сравнительно близко к испытательным поли
гонам. Поэтому, если считать, что все выпадение 8г90 
поступает из стратосферного резервуара, то будет до
пущена лишь незначительная ошибка.78 Ввиду то
го, что цезий-137, а также и стронций-90 имеют 
приблизительно одинаковый период полураспада, вы
ход продуктов деления и сходные газообразные пер
вичные частицы в цепочке продуктов деления, то 
будет считаться, что следующая оценка применима к 
обоим изотопам.

95. Баланс материалов стронция-90 в системе стра
тосфера-земля может быть выражен следующими об
щими уравнениями:

^  =  п -  А§(1) -  Р,(1) (4)

= рг(0 _ хра(1) (5)

где:
п —  интенсивность выбрасывания стронция-90 в 

стратосферу на единицу площади (мкюри/км2 
год). Условно предполагается, что п  равномер
но для всей земной поверхности. Это предпо
ложение подразумевает сравнительно быстрое 
широтное перемешивание в  стратосфере).

(X*-) —  содержание стронция-90 в стратосфере на 
единицу площади (мкюри/км2).

Рг(1) —  средняя мировая скорость выпадения строн
ция-90 на единицу площади (мкюри/км2 
год).

Ра(*) —  мировая средняя накопившегося осадка 
стронция-90 на единицу площади (мкюри/км2).

X —  постоянная распада стронция-90 (0,025/год).

96. Эти уравнения не подразумевают какой-либо 
определенной зависимости между содержимым стра
тосферы и скоростью выпадения, равно как они 
не предполагают какой-либо специфической функции 
для изменения п  с временем. Поэтому, эти уравнения 
не могут быть полностью разрешены. В настоящее 
время у Комитета нет данных относительно п. По
этому расчеты будут производиться для предположи
тельных случаев будущих значений п. Уравнение (5) 
подразумевает, что не происходить выщелачивания 
или выветривания.
97. Анализ материала выпадения показал, что 
стронций-90 может оставаться в стратосфере многие 
годы до осаждения на землю. Механизм обеднения 
стратосферного резервуара еще недостаточно изве
стен. На основании измерения скорости выпадения и 
содержимого стратосферы подсчитано, что годовое 
выпадение стронция-90 составляет около 12 процен
тов содержимого стратосферы.2 Эта годовая доля 
соответствует среднему времени пребывания прибли
зительно в 8 лет, что находится в согласии с величи
ной 10 ±  5 лет, взятой из неопубликованных дан
ных.37 Концепция постоянного ежегодного удаления 
части содержимого атмосферы противоречит принци
пам метеорологии. -Однако в настоящее время ничего 
лучшего не может быть предложено. Если же пользо
ваться этой концепцией, то по-видимому наиболее 
близкое к истине среднее время пребывания равняет
ся приблизительно 5 годам, а приемлемый верхний 
предел составляет около 10 лет.84
98. Для расчетов будет предположено в  качестве ра
бочей гипотезы, что ежегодная доля с временем не 
изменяется:

РгОО =  к <3(1;)
где к =  0,1/год.
Можно видеть, что все следующие уравнения будут

давать для Г г(1) п Г а(1;), которые зависят от 
значения к, тем более высокие результаты, чем ниже 
значения к *
99. Поскольку радиоактивный материал находится 
в виде микроскопических частиц различной величины, 
то можно ожидать, что время пребывания этого мате
риала. в стратосфере будет функцией спектра раз
меров частиц. Это имеет особое значение в том слу
чае, когда никакого нового материала не вводится в 
стратосферу, потому что в таком случае обеднение бу
дет непрерывно изменять распределение размеров.

100. Теперь можно представить модель, в которой 
уравнения (4 ) и (5 ) могут быть объединены. Пред-

* Принимая к =  0,2/год в следующих расчетах подучаем 
дозы, которые от 0 до 40 процентов ниже доз, получаемых поль
зуясь к =  0,1/год.
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положения, на которых основана эта модель, сле
дующие:

a) все выпадение стронция-90 поступает из стра
тосферного резервуара

b) скорость выпадения пропорциональна содержи
мому стратосферы

c) осажденный на землю стронций-90 не подвер
гается действию выветривания или выщелачивания

й) интенсивность выбрасывания стронция-90 в 
стратосферу —  п  в будщем будет постоянной. Два 
гипотетических случая, дающих два различных зна
чения величины п, будут рассмотрены ниже.

101. Общие решения уравнений (4 ) и (5 ), поль
зуясь уравнением (6 ), следующие:

Рг(1) =  Рг(0) с’ 11 * »* +  — ? — - ( !  -  е"№ + «*)
к  Л

]Р а (0  =  Р а ( 0 )  е-“  +  

к  , Л

Р г ( 0 )

+ - ( к  + ХП __  - м  X

)

(7 )

(8)

Р г ( 0 ) ( е 'и  -  е-

_ 1  Р г(0) (к  +  Л),
ИИ к  (Ра(0) +  Рр(0)/к)кЛ (И)

(приблизительно через 13 лет после прекращения ис
пытаний) и  затем уменьшается в дальнейшем с пе
риодом полураспада стронция-90.

Случай 2: Испытания продолжаются 

103. Для расчетов будущих скорости выпадения 
и осадка пользуются двумя предположениями: а) ско
рость выпадения стронция-90 в будущем будет оста
ваться постоянной и равной величине, наблюденной 
в течение последних двух или трех лет; Ъ) интен
сивность выбрасывания стронция-90 в стратосферу 
в бдущем будет оставаться равной величине, соответ
ствующей среднему значению за 1954-1958 годы 
включительно. Если испытания будут прекращены в 
любое последующее время Т, то Р г(*) и Р а(*) с 
этого момента, при любом из этих предположений, 
будут определяться следующими уравнениями:

Р г( 0  =  Р г(Т )е -(К + х><* -  Т)

Ра(0=Ра(Т)е-1“ - 1> +-х<» - Т) , Р г(Т) ( е - * “  -

— е -Ос + X X I -  Т))

(12)

(13)
104. Предположение а. В принятой модели это пред
положение означает, что <3 будет оставаться в равно
весном значении, что вызывается большими первона
чальными выбрасываниями с последующей постоянной 
интенсивностью выбрасывания, которое компенсирует 
обеднение стратосферы. Такое положение могло бы 
иметь место в течение последних четырех лет, как по
казывает рис. 2. Из уравнений (4 ) и (6 ) следует, что:

п =  р г(о ) ^ ± А

Рис. 2.

(14)

Г г(0 ) и Р а (0 )  —  представляют собой значения ско
рости выпадения и накопившегося осадка во время 
•Ь =  0, которое в дальнейшем будет приниматься за 
конец 1958 года.

Случай 1: Испытания прекращаются в конце 1958 года

102. Это означает, что после этого времени п =  0. 
Если воспользоваться этим соотношением, то уравне
ния (7 ) и (8 ) примут следующую форму:

Р г"(0 =  -Рг(0)

Ра(1) =  Га(0) е -“  +

( 9 )

*) (Ю)

Уравнения (9 ) и (10) показывают, что скорость вы
падения уменьшается экспоненциально от момента 
прекращения испытаний, в то время как осадок вы
падения увеличивается, проходит через максимум во 
время:

м к ю р и / к м -  в г о д

Н ь ю - Й о р к  

■О С о е д и н е н н ы е  
Ш т а т ы

, Т о к и о  

/  Я п о н и я

ч О  . П и т т с б у р г  

*  С о е д и н е н н ы е  
Ш т а т ы  

■о
С о е д и н е н н о е

К о р о л е в с т в о

„ А р г е н т и

„ - ' ' • . Я '  Ш в е ц и я  

( С з ' » ' )

1954 1955 1956 1957

•Скорость выпадения стронция-90, определенная радиохимиче
ским анализом,9. ! 1-15. 87,90,82 Значения, полученные путем 
экстрополяции данных за часть года обведены кружками

Если воспользоваться этим соотношением, то уравне
ния (7 ) и (8) примут следующую форму:

Р г( * ) = Р , ( 0 )  _  (15)

Ра(1) =  Ра(0)е-х‘ +  (1 -  е"и ) (16)

Если испытания будут продолжаться в течение не
определенно долгого времени, то Ра(Ъ) достигнет рав
новесного значения:

Р а ( « 0  =
Рг(0) (17)

90% равновесной величины будет достигнуто при
близительно через 70 лет.
105. Предположение Ъ. Период времени с начала 
1954 года до конца 1958 г. выбранШ03 потому, что 
за время до 1954 года значения Е г(1) и Г а(1)
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были небольшими и ошибка от принятия пх равными 
нулю будет небольшой. Расчет среднего значения п  
за 1954-1958 гг. включительно подразумевает в на
шей моделп вычисление такой постоянной п ,  которая 
позволила бы получить в течение пяти лет наблюден
ные значения Г г(0 ) и Еа(0) для конца 1958 года.

106. Общее количество 8г90 в окружающей среде

равно р а(1) +  д ( 0  = Р а(Т)

Поэтому п  (среднее значение за  период от 1954 до
1958 года) представляет собой величину, определяе
мую следующим уравнением:

(18)

где т равно 5 годам, а  Г г(0 ) и Р а(0) означают ско
рость выпадения и осадок в конце 1958 года. Н а осно
вании этого предположения решение уравнений (7 ) 
и (8 ) будет следующее:

Р,(1).=  Г,(0)е-<к + »* +  ^ | ^ ( 1 - е - (к +*>*)(19)

В Д  =  Рй(0)е_х‘ +  М  ( е - ^ - е - ^  + »*)

л . т1 (   I_е -(* + м* -  е-хЛ
+  X кк +  х--+ к +  х е /

(20)
Если испытания будут продолжаться в течение не
определенного вреемни, то Ег(1) и Г а(*) достигнут 
равновесных значений:

Р г(«о) =  Т ^ г т  (2 1 )

Ра(со) =

к +  Х
п к (22)

Х (к  +  X)

Эти равновесные значения на 90% будут достигнуты 
примерно через 15 и 100 лет соответственно.

Величины Р г( 0 )  и Р й(0 )

107. Из -имеющихся данных трудно вычислить ско
рость мирового выпадения и величину осадка отча
сти потому, что огромные районы земного шара недо
статочно охвачены сетью станций, собирающих дан
ные, отчасти же потому, что не все разнообразные 
станции и лаборатории применяют сопоставимые меж
ду собой методы собирания и оценки проб. Особенно 
труден расчет осадка выпадения, поскольку многие 
станции функционируют всего лишь менее двух лет.

108. Мировая географическая средняя скорость вы
падения 8 г90 в 1956 году была рассчитана пользуясь 
кривой распределения по широте, рис. 1.Ш8 Было 
принято, что скорость выпадения на полюсах равня
лась нулю. Так как измерения по-видимому указыва
ют на то, что скорость выпадения за последние четыре 
года была довольно постоянной (см. рис. 2 ),1)104 то 
скорость, равная 1,5 мкюри/км2 год, полученная из 
данных за 1956 и 1957 гг., также предполагалась дей
ствительной н для 1958 года.

109. Мировая географическая средняя накопивше
гося осадка 8г90 была определена на основании дан
ных исследования почвы или пользуясь липкими 
пленками и цилиндрическими сосудами.5- 9-13> 20> 22>23 
Полученные значения были экстраполированы до кон

ца 1958 года, пользуясь вышеуказанной величиной 
1,5 мкюри/км2 год в качестве средней скорости вы
падения, что дало среднюю накопившегося осадка в 
конце 1958 г., равную приблизительно 5 мкюри/км2.
110. Популяционно-взвешенные средние были вы
числены с использованием данных, содержащихся в 
пунктах 108 и 109, а широтное распределение насе
ления земного шара было взято из подробной карты 
распределения населения.85 В настоящее время мак
симальный уровень выпадения приходится на ту же 
широту, что и максимум плотности населения, а попу
ляционно-взвешенные средние скорости выпадения 
и осадка в настоящее время примерно в два раза 
превышают географические взвешенные средние. Воз
можно, что в будущем это соотношение изменится, и 
в случае прекращения испытаний может приблизить
ся к единице. Однако в данных расчетах не внесена 
поправка на это возможное сокращение.* Величины 
популяционно-взвешенных средних скорости выпа
дения и накопившегося осадка в конце 1958 г. соот
ветственно приняты равными:

Г г(0) =  3 мкюри/км2 год 
Б’а(О) =  10 мкюри/км2

Методы расчетов дозы**
111. Выведенные выше уравнения дают изменение 
скорости выпадения и осадка с временем для раз
личных изученных случаев (см. рис. 3 и 4 ) . Расчет 
доз для человека тоже требуетинформации о поведении 
8г90 и Св137 в пищевой цепочке, и это вносит новые 
элементы неопределенности. Основной необходимой 
информацией являются данные о корреляции мощно
сти дозы со скоростью выпадения и с осадком выпа
дения, а  также значения этих корреляционных фак
торов. Имеющиеся в настоящее время сведения 
недостаточны и должны быть дополнены некоторыми 
допущениями.
112. В следующих пунктах будут рассматриваться 
расчеты дозы для:

a) внешнего облучения гонад, вызываемого Сз137;
b) внутреннего облучения гонад и костного моз

га, вызываемого Сз137;
c) внутреннего облучения костного мозга, вызы

ваемого 8г90.
В дополнение к случаям (1 ) — прекращение испыта
ний к концу 1958 г. и (2) —  продолжение испыта
ний до достижения равновесия также даются, в про
центах равновесной дозы, и дозы для случая (3 ) —  
перерыв в испытаниях в различное время в будущем. 
Внешнее обличение гонад, вызываемое Се137
113. Уравнение ( 1 ) ° 22 показывает, что мощность 
воздействия от внешнего облучения пропорциональна 
накопившемуся осадку выпадения:

I =  с X Еу X Ра (*) (1)
Принимая в расчет фактор ослабления с1, чтобы

* Для популяционной взвешенной средней скорости выпаде
ния и накопившегося осадка пользуются обозначениями Р г( 0  
и Г а(1.) (без черточки). Поскольку Р г(0) и Г а (0) в 2 раза  
больше Ег(0) п Г а(0) соответственно, то из уравнений (7 ) ,  
(8 ) , (14) и (18) можно видеть, что Р ГШ  и Г ай )  в два раза  
больше Г г((;) и Ра (Ь).

** Для расчетов доз будут использованы популяционная 
взвешенная средняя скорость выпадения и накопившийся оса
док: Р г(4) и Р а Ш .
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внести поправку на влияние экранирования, выщела
чивания и  выветривания, получаем следующую мощ
ность дозы:

( ^ ) е  =  с X  с1 Х Ё у  х  Рта (*) = б = Х  Р К О  (23)

В этом уравнении с == 0,1-
мрад км2

и с' бу-
год мкюри мэв 

дет принято равным 0,1е25. В случае облучения от 
Сз137, значение, которое следует взять для Ёу, равно 
0,92 X  0,89 X  0,661 мэв (92%  распадов дают энер
гию гамма-лучей, равную 0,661 мэв, и 11% этих 
гамма-лучей преобразованы). Следовательно, мощ
ность дозы от осажденного Сз137 составляет:

( ^ - ) е  =  Ке X  Р « (* ) : 0,005 X  Ра(1)мрэм/год (24)

этих странах за те же годы составляла около 3 мкю
ри/км2 (рис. 2.) Ш04. Принимая скорость выпадения 
Сз137 равной скорости выпадения 8г90 (что возможно, 
является занижением), надо считать, что мощность 
дозы в результате внутреннего облучения от Сз137 
составляет 0,3 мрэм/год для скорости выпадения в 
1 мкюри/км2. Если в будущем мощность дозы бу
дет пропорциональна скорости выпадения, то:

( ■ ж ) 1 =  ^  X  Гг(1) =  0,3 х  Р г ( 0  (26)

Суммарное облучение гонад, вызываемое С$137
115. Суммарная мощность дозы на гонады от Сз137
равняется

сЮ
ск = геРаОО + д.РгОО (27)

Внутреннее облучение гонад, вызываемое Сз137 
114. Количество Сз137 в организме человека в на
стоящее время зависит в первую очередь от скорости 
выпадения Сз137, Ш9 давая, таким образом, следую
щую мощность дозы:

Поэтому 30-летние дозы для двух предположенных 
случаев интенсивности выбрасывания (предположе
ния а и Ъ) и для рассмотренных различных случаев 
прекращения испытаний ядерного оружия получают
ся на основании следующей формулы:

30 30 30

( ж )  1 =  2‘ X  Р г (0  (25) П з о = У ^ < П =  & У Ра(1)Ш  +  Р г( О *  (28).

Вычисления на основании экспериментальных данных 
показывают, что средняя мощность дозы на гонады 
в 1956 и 1957 гг. в Соединенном Королевстве и в 
Соединенных Штатах составляла около 1 мрэм/- 
годШ6. Наблюденная скорость выпадения 8г90 в

о о о
Уравнения для Г а(1) и Г г(*), которые следует под
ставлять в различных случаях, имеются в приложе
нии В. Их можно найти по их номерам, приведенным 
в таблице XII.
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30-летние дозы становятся функциями времени для 
начала интегрирования, т. е. времени рождения дан
ных лиц. Можно показать, что максимум приходится 
на лиц, родившихся в конце 1958 г.* Если испытания 
будут продолжаться, то максимальные дозы придутся 
на момент достижения условий равновесия для ско
рости выпадения и осадка. Для того, чтобы вычислить 
общее число лиц, генетически пораженных данной се
рией испытаний, необходимо добавить значения В 30 
для всех популяционных групп, рожденных в после
дующие годы. Поскольку эти дозы почти полностью

* Это заключение становится несколько неточным, если 
испытания прекратятся после 1978 г. Однако, даже в случае 
прекращения испытаний в 1988 г. это приближение будет удо
влетворительным, если к дозам добавить тропосферный вклад.

были получены в течение всего лишь нескольких де
сятилетий в случае испытаний, закончившихся в кон
це 1958 г., то эти итоговые значения В 30 для всех 
последующих популяционных групп апроксимируются 
для настоящей цели максимальными значениями В 30 
в таблице XIII, если считать, что они применятся к 
периоду в 30 лет.
Внутреннее облучение костного мозга, 

вызываемое 8 г 9 0 * *

116. Любой расчет будущих уровней 8г90 в костях 
человека представляет большие трудности, так как он

** Костномозговая доза от внешнего и внутреннего Сз137 
может быть высчитана интегрированием уравнения (27) за  
70 лет. Вклад этой дозы порядка 10% или менее вклада Вг90 
в кости и поэтому он не принят во внимание в таблице XIII.
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зависит как от расчета скорости выпадения и осад
ка 8г90 в  будущем, так и от оценки влияния этих 
уровней на концентрацию 8г90 в костях. Эта послед
няя проблема является особенно неясной, так как по
глощение костями в очень большой мере зависит от 
пищевого режима и технологии обработки пищевых 
продуктов в данной местности. п50' п54 Как уже ука
зывалось в пунктах 37— 46, поглощение 8г90' различ
ными растениями в различных районах может зави
сеть от целого ряда факторов, таких как скорость 
выпадения, накопленный осадок и количество доступ
ного кальция в почве.

117. В последующих пунктах приводятся расчеты 
равновесных концентраций пища-кость, которых надо 
ожидать в  организмах людей, живущих на одном из 
следующих двух пищевых рационов: молоко и рпс. 
Фактически нет ни одной популяции, которая пита
лась бы лишь молоком или рисом, и поэтому эти рас
четы следует принимать за приближения, основанные 
на условиях, которые в действительности не встреча
ются.

118. Концентрация 8г90 в человеческих костях в 
равновесии с зараженной пищей может быть установ
лена при помощи формулы (3 ), приведенной в пунк
те 40, при условии, что молоко является основным 
источником кальция в диете:

С м  =  О Р" (молоко-» К О С Т Ь )  X  С м  =  В Р  (молоко-» кость)

X  (аы(Ра +  « а) +  Ъм*а) (29 )

где —  концентрация 8г90 во вновь сформировав
шейся костной ткани, В Р  (молоко-» кость)  дискрими
национный фактор для звена молоко -* кость и осталь
ные обозначения —  как это указано в пункте 40.

119. Примем, что в будущем накопленный оса
док Р а ( * )  будет определяющим фактором для зара
женности молока.016 Используя среднюю величи
ну ам которая является промежуточной между вели
чинами, определенными для Перри, штат Нью- 
Йорк,1341 и наблюденными в  Соединенном Королев
стве,43 а  также В Р  (молоко -» кость) =  0,5 (табли
ца I I I ) ,1)36 получим упрощенную формулу:

См ~  0,15 X Р а ( 1 )  (30)

где С в  дается в стронциевых единицах, когда Р а ( 1 )  

выражается в мкюри/км2.

120. Для тех случаев, когда рис является основным 
источником 8г90 в пшце, была выведена формула, 
которая учитывает довольно необычный метод возде
лывания этой культуры в Японии, где большая часть 
растительного .материала, оставшегося от прежних 
урожаев, запахивается в единообразно культивируе
мую почву.34

С а  =  В Р  (почва -» рис) Х В Р  (рис-»  кость) Х ~ т - Х Р а ( 0

(31)
где С® —  концентрация 8г90 во вновь сформировав
шейся КОСТНОЙ ткани. В Р  (почва _» рис) И В Р  (рис _» кость)
■— дискриминационные факторы для звеньев от почвы 
до риса и  от риса до кости принимаются равными со
ответственно 0,5 и 0,17 (таблица I I I) .1)36' 1)47 А 
представляет собой количество доступного кальция 
в почве и равно приблизительно 95 X Ю6 г/км 2

(с крайними пределамп, равными приблизительно 
30 X Ю6 и 230 X Ю6 г/км2).34 В этом случае фор
мула будет следующей:

с 2  ~  0 ,9  х  Р а ( 0  (32)

где С®— выражается в стронциевых единицах, ко
гда О выражено в мкюри/км.2

121. Очевидно, что уравнения (30) и (32) для опре
деления концентрации 8г90 в кости дают не совсем 
точные результаты. Игнорирование факта удержания 
8г90 листвой и существования других его источников, 
помимо молока, имеет тенденцию слишком низко оце
нивать концентрации в костях, особенно на ближай
шее будущее. Необходимо подчеркнуть, что концен
трации 8г90 в костях рассчитываются лишь для не
давно сформировавшихся костных тканей.0118

122. Средняя доза на костный мозг принимается 
равной 2 мрэм/год для концентрации в костях, рав
ной 1 стронциевой единице.1)64 Поэтому мощность 
костной дозы от 8г90 будет следующая:

где Св —  концентрация 8г90 во вновь сформировав
шейся кости, данная уравнениями (30) и (32) для 
двух рассмотренных диет. 70-летние дозы для двух 
предположенных интенсивностей выбрасывания (пред
положения а  и Ъ) и для различных рассмотренных 
случаев прекращения испытаний поэтому получаются 
интегрированием уравнения (33) за 70 лет, давая 
следующее выражение для предположительной молоч
ной диеты:

/ 70

Ра(1) (34)

О

а для предположительной рисовой диеты:

/70

В Д  «11 (3 5 )

о
Уравнения для Р а(1), которые следует подставлять в 
различных случаях, можно найти в приложении В по 
их номерам, указанным в табл. XII. Дозы рассчита
ны для лиц, рожденных в конце 1958 г., что прибли
зительно дает максимальные 70-летнпе дозы. Однако, 
если испытания будут продолжаться, то максималь
ные дозы придутся на момент достижения условий 
равновесия для накопившегося осадка; эти дозы со
ответственно подсчитаны для этого последнего случая.

123. Использование уравнений (30) и (32) в этих 
расчетах подразумевает предположение, что весь ске
лет на любом отрезке времени обладает такой же кон
центрацией 8г90, как и вновь сформировавшаяся в то 
время костная ткань. Комитет отдает себе отчет в том, 
что это предположение не соответствует довольно про
должительным периодам полувыведения кальция п 
стронция. Однако это вполне удовлевторительная 
апроксимация для целей настоящих расчетов, кото
рые она значительно упрощает. Кроме того, это край
нее предположение имеет тенденцию слишком высоко 
оценивать среднюю 70-летнюю дозу и, следовательно, 
эти расчеты могут приниматься за верхний предел 
для популяционных контингентов, получающих мак
симальное облучение за 70 лет.133



Исчисленные дозы
124. Таблица XIII показывает результаты вычисле
ний для различных случаев. Эти цифры следует рас
сматривать лишь в связи со всеми предположениями 
и неопределенными факторами, указанными в  пре
дыдущих и последующих пунктах.
125. Можно ожидать, что исчисленные регионально 
величины будущей скорости выпадения и количества 
накопившегося осадка будут отличаться друг от дру
га на множитель, величиной приблизительно от 1 /5  до
2 в зависимости главным образом от широты.018 В 
некоторых районах мира, тропосферное выпадение мо
жет иметь тенденцию к повышению верхнего предела

этого диапозона, в особенности поблизости от испы
тательных полигонов.
126. Неопределенности в расчетах доз, основанные 
на исчисленных уровнях выпадения, могут быть зна
чительными, но их трудно оценить из-за недостатка 
экспериментальных данных. Однако, по-вндимому, 
экспериментальные данные указывают на неопреде
ленность дополнительного множителя, равного при
близительно 3, в средних костномозговых дозах на 
душу населения только вследствие региональных ва
риаций в переводных множителях для перехода от 
осадка выпадения к концентрации стронция-90 в ко
стной ткани.0119-120

ТАБЛИЦА XIII. ИСЧИСЛЕННЫЕ ДОЗЫ ОТ СТРАТОСФЕРНОГО ВЫПАДЕНИЯ*
(Вычислено на основании взвешенных на популяцию мировых средних величин скорости 

стратосферного выпадения и осадка)ъ

Генетически значимая
доза: Максимально за Средняя костномозговая доза на человека: 

любой 30-летний период Максимально за  любой 70-летний период 
(рэм ) (р эм )

Исчисления по странам, Исчисления по странам, 
получающим большую получающим большую

часть пищевого часть пищевого
кальция из молока‘ кальция из риса°

Испытания атомного оружия прекратятся 
к концу 1958 г о д а ................................................................  0.010 0,16 0,96

Предполо- Предполо- Предполо- Предполо- Предполо- Предполо
жение жение жение жение жение жение

о4 Ь<1 о= Ь° «а Ь°
Испытания атомного оружия продолжаются до дости

жения равновесия приблизительно через сто л е т . . 0,045 0,10 1,3 2,8 7,5 17

Исчисленные проценты, от максимальных доз в случае 
продолжающихся испытаний оружия

Испытания оружия прекращаются
в 1958 г..........................................
в 1968 г..........................................
в 1978 г..........................................
в 1988 г..........................................

Испытания оружия продолжаются

Предполо Предполо Предполо Предполо
жение жение жение жение

аа И 0<1 И

22 10 13 6
45 33 24 16
63 55 34 26
72 62 42 35

100 100 100 100

* М е т о д ы ,  п ри  п о м о щ и  к о т о р ы х  бы ли  в ы ч и с л е н ы  э т и  д о з ы ,  
у к а з а н ы  в п у н к т а х  91 — 123.

ь Р е г и о н а л ь н ы е  в е л и ч и н ы  м о г у т  о т л и ч а т ь с я  н а  м н о ж и т е л ь  о т  
1 / 5  д о  2 о т  и с ч и с л е н н ы х  м и р о в ы х  с р е д н и х  в з в е ш е н н ы х  п о п у л я ц и о н 
н ы х  вел и ч и н  в с л е д с т в и е  ш и р о т н ы х  к о л е б а н и й  с к о р о с т и  в ы п а д е н и я  
и о с а д к а .  В н е к о т о р ы х  р а й о н а х  м и р а  т р о п о с ф е р н о е  в ы п а д е н и е  м о 
ж е т  и м е т ь  т е н д е н ц и ю  к п о в ы ш е н и ю  в е р х н е г о  п р е д е л а  э т о г о  д и а п а 
з о н а ,  в о с о б е н н о с т и  п о б л и з о с т и  о т  и с п ы т а т е л ь н ы х  п о л и г о н о в .

с В о п р о с  о т о м ,  в к а к о й  с т е п е н и  э т и  и сч и сл ен и я  п р и м е н и м ы  к 
п оп у л я ц и я м  с р а з л и ч н ы м и  п и щ е в ы м и  р е ж и м а м и  и к поп ул я ц и ям ,

ж и в у щ и м  в м е с т а х  с р а з л и ч н ы м и  п о ч в е н н ы м и  у с л о в и я м и ,  о б с у ж 
д а е т с я  в п у н к т а х  116 —  120.

й П р е д п о л о ж е н и е  а  с о с т о и т  в т о м ,  ч т о  с к о р о с т ь  в ы б р о с а  д о 
с т а т о ч н а ,  ч т о б ы  п о д д е р ж а т ь  п о с т о я н н у ю  с к о р о с т ь  в ы п а д е н и я  
с т р о н ц и я - 9 0  и ц ези я -137 ,  т о г д а  к а к  п р е д п о л о ж е н и е  Ъ с о с т о и т  в 
то м ,  ч т о  и с п ы т а н и я  о р у ж и я ,  э к в и в а л е н т н ы е ,  в  о т н о ш е н и и  в ы д е л е 
ния  и  в ы б р о с а  в с т р а т о с ф е р у  п р о д у к т о в  д е л е н и я ,  в с е м  п о с л е д у ю 
щ и м  и с п ы т а н и я м  о р у ж и я ,  с н а ч а л а  1954 и  д о  к о н ц а  1958 г о д а ,  
б у д у т  п о в т о р я т ь с я  с п о с т о я н н ы м  т е м п о м .  Э т о  в т о р о е  п р е д п о л о 
ж е н и е  д а с т  р а в н о в е с н у ю  в е л и ч и н у  д л я  с к о р о с т и  р а д и о а к т и в н о г о  
в ы п а д е н и я  и  о с а ж д е н и я  п р и б л и зи т е л ь н о  в  д в а  р а з а  б о л е е  в ы с о к у ю ,  
чем в е л и ч и н а ,  р а с с ч и т а н н а я  и с х о д я  и з  п е р в о г о  п р е д п о л о ж е н и я .

VII. ВЫЧИСЛЕНИЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ*

127. Частота некоторых возможных последствий об
лучения исчислена на следующих основаниях:

Лейкемия, при условии линейной зависимости 
и при отсутствии порога

128. В этом случае число лиц, поражаемых ежегод
но лейкемией (ВО, вычисляется, исходя из соответ
ствующей 70-летней средней костномозговой дозы 
( Б 70), константы доза-эффект (КО для лейкемии, 
выведенной в пункте 32 части II приложения в , и 
предполагаемого населения земного шара (Р ). Для 
получения средней годовой мощности произведение 
этих величин делится на 70. Таким образом,

* Для таблицы П главы ТП настоящего доклада подсчитан
ные в последующих пунктах цифры округлены.

Здесь К2 рассчитано на основе предположения, что 
заболеваемость лейкемией, 1,5 случая на 1 м и л л и о н  

населения в год на 1 рэм, продолжает наблюдаться 
после воздействия каждого элемента облучения до 
конца ж и з н и  данного индивидуума или в среднем в 
течение 35 лет в популяции, живущей до достижения 
70-летнего возраста. Таким образом величина Кх рав
няется 52 случаям на 1 миллион на 1 рэм.

а) При расчетах на этой основе заболеваемости 
лейкемией, приписываемой действию естественного 
облучения, Б 70 равняется 7 рэм (приложение С, таб
лица XXV) и величина Е : вычислена для Р = З Х Ю 9 
и 5 X  Ю9, давая значения К 1, равные 15 800 и 26 200.

134



(Естественная частота лейкемии вычислена на осно
ве 50 смертельных случаев на 1 миллион населения 
в год.)

b ) Частота лейкемии, приписываемая действию 
выпадения от испытаний оружия, если эти испытания 
прекратятся в 1958 году, вычислена при значении 
Р =  3 X  Ю9 и значениях В7о, равных 0,16 п 0,96. 
Эти расчеты сделаны для молочной и рисовой диет 
(таблица X III) п будут соответствовать частоте 360 
и 2 160 случаев в год. Поскольку большая часть этой 
дозы получена в течение нескольких десятилетий, об
щее число вызванных ею случаев будет примерно рав
ным 70Гч и следовательно будет выражаться цифра
ми от 25 200 до 151 ООО.

c) Частота лейкемии, приписываемой выпадению в 
условиях равновесия, достигнутого после продолжи
тельных испытаний, вычислена для Р =  5 X  109. 
Значения В 70 (таблица Х1П) колеблются между 1,3 
рэм, при предположении а и при молочной диете, и 
17 рэм, при предположении Ъ и рисовой диете, и 
дают 4 880 и 63 800 случаев в год. Исчисления для 
молочной диеты при предположении Ъ и для рисовой 
диеты при предположении а дают 10 500 и 28 200 
случаев в  год.

Лейкемия при допущении порога 
в 400 рэм

129. Н а основании этой гипотезы случаи лейкемии 
могут иметь место, если 70-летняя доза превысит 
400 р. в любой точке костного мозга. Максимальная 
доза в костном мозгу в небольших полостях может до
стигать максимальной дозы в окружающей кости; и 
возможно, что такая кость в результате неправильной 
минерализации получит дозу, которая может достигать 
величины, в два раза превышающей среднюю костную 
дозу, которая в свою очередь по подсчетам примерно 
в 2,5 раза  превышает среднюю костномозговую дозу 
(принимая среднюю костную дозу, равной 2,5 мрэм 
в год н а одну стронциевую единицу,** и среднюю 
костномозговую дозу, ранной 1 мрэм в год на строн
циевую единицу). Таким образом максимальная ко
стномозговая доза может в 5 раз превышать среднюю 
костномозговую дозу.

a) П ри естественном облучении порог в 400 рэм 
будет превышен лишь у тех индивидуумов, которые 
получают дозу, равную 400/7, или в 57 раз больше 
нормальной дозы В 70 в 7 рэм.

b) При выпадении от испытаний, прекращающих
ся в 1958 г., средние костномозговые дозы, равные
0,16 и 0,96 на молочную п рисовую диеты, соответ
ствуют максимальным костномозговым дозам 0,80 и 
4,8. Таким образом порог будет превышен у лиц, по
лучающих дозы 400/0,8 и 400/4,8, или в 500 и 83 
раза больше средних величин В 70.

c) При условиях равновесия выпадения после дли
тельного продолжения испытаний средние 70-летние 
костномозговые дозы будут колебаться от 1,3 до 17 
рэм и соответствующие максимальные костномозговые 
дозы будут 6,5 и 85 рэм. Таким образом -порог в 
400 рэм будет превышен у лиц, получающих дозу, 
в 62 р аза  превышающую среднюю величину для мо

лочной диеты при предположении а й в  4,7 раза эту 
величину для рисовой диеты при предположении Ъ.

В настоящем докладе содержатся лишь весьма 
неполные данные относительно вероятности отклоне
ния отдельных костномозговых доз от средних вели
чин и не определяется, каким образом может увели
читься опасность возникновения лейкемии с превы
шением пороговой дозы. Эти результаты на основе 
предположения, что существует порог в 400 рэм, дают 
поэтому только общие указания об относительной 
опасности при различных обстоятельствах.

Крупные генетические дефекты

130. Для целей этих вычислений предположено, что 
ко времени, когда происходящие теперь мутации вы
разятся в каком-нибудь повреждении населения, ми
ровое население будет стабилизировано на уровне 
Р  =  5 X  Ю9, причем половина этого населения будет 
моложе воспроизводительного возраста.

Общее число рождений будет равно 5 X  109/7 0 и 
часть (Ке) этих новорожденных будет иметь крупные 
генетические дефекты (приложение Н, таблица XI), 
причем, исходя из теперешнего опыта, можно считать, 
что значение Ке будет лежать между 1 и 4% всех но
ворожденных. Таким образом нормальная частота этих 
дефектов будет от 715 ООО до 2 860 ООО в год.

Общее число новорожденных, пораженных 30-лет
ней гонадной дозой В30 получается из следующего 
выражения:

^ 30 у т е  у  — 
В 2 2

(37)

где В2 —  репрезентативная удваивающая доза, как 
предполагается, лежит в пределах от 10 до 100 рэм. 
При равновесных условиях исчисленная доля таких 
новорожденных будет:

х  к х  - __
В 2 8 2 х  30

(38)

а) Облучение естественными источниками

Для В 30 3 рэм (приложение С, таблица XXV) число 
пораженных новорожденных будет равно

3 (от 1 до 4) 2,5 X Ю9
X ----------------  X

(от 10 до 100) 100
от 25 ООО до 1 ООО ООО в год.

30

** Средней остеоцитной дозой в 2,5 мрэм в год на строн
циевую единицу также пользовались при вычислении цифр, при
веденных в примечании к таблице II главы ТП.

Ъ) Выпадение, при условии прекращения 
испытаний в 1958 году

Суммарная гонадная доза приблизительно равна мак
симальной 30-летней дозе в 0,01 рэм (таблица XIII) 
так, что общее число пораженных новорожденных 
равняется:

0,01 (от1до4)
-----------------  X   X  2,5 X  Ю9

(от 10 до 100) 100
=  от 2 500 до 100 ООО.
Нельзя указать соответствующей годовой цифры, так 
как эти рождения будут иметь место в течение пе
риода, выходящего за рамки 30-летнего интервала, 
за который интегрирована эта доза.
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с) Выпадение, при условии продолжения испъипаний 
в течение продолжительною периода

При предположениях а п Ъ  величины В 30 равняются
0,06 и 0,12 рэм (таблица X III)*, давая следующие 
годовые цифры:

(0,06 или 0,12) (от 1 до 4) 2,5 X Ю9
__________ X  ____________ X _________
(от 10 до 100) 100 30

Таким образом при предположении а годовые цифры 
будут равны от 500 до 20 ООО и при предположении Ъ 
— от 1 ООО до 40 ООО. Годовые цифры могут быть 
здесь даны, так как при этом постулировались равно
весные состояния.

П П . ПОЯСНЕНИЕ ОТНОСИТЕЛЬНО 
ИНФОРМАЦИОННОГО ДОКУМЕНТА

131. Документ (А /А С .82/Ш Г.З), озаглавленный: 
«Подход к вопросу об общем методе вычисления доз 
и действия выпадения» был составлен в качестве 
рабочего документа Секретариатом Организации Объ
единенных Наций в сотрудничестве с группой экс
пертов Комитета. Составление этого документа было 
закончено непосредственно перед последней сессией 
Комитета (9— 14 июня 1958 г.). У Комитета не было 
достаточного времени для изучения и принятия этого 
труда, который представлялся имеющим значитель
ный научный интерес; Комитет решил сделать воз
можным ознакомление с этим документом, так как он 
будет очень полезен для ученых, занимающихся вы
числениями гонадных и костномозговых доз и их био
логического действия.
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ТАБЛИЦА ХУШ. ВЫПАДЕНИЕ С з^т НА ЗЕМЛЮ 

(определено радиохимическим анализом)

С т р а н а :

Я п о н и я Ш в е ц и я
С о ед и н ен н о е
К о р о л е в с т в о

М ето д  о т б о р а  п р о б  . 

П ер и о д  о т б о р а  п р об  

П ер и о д  и з м е р е н и я  .

А к к у м у л и р о в ан н ы й  
о с а д о к  С з 137 з а  п е 
р и о д  и з м ер ен и я  
( м к ю р и /к м 2)  . .

С к о р о с т ь
в ы п а д е н и я  С з 187 
( м к ю р и /к м *  х  г о д )

a )  С б о р  о с а д к о в
b ) П о ч в а

а )  4 0 -8 3  д н я

a )  М а р т - и ю н ь
1 9 5 7  г о д а

b ) А в г у с т  1957 г о д а

В о р о н к а В о р о н к а

Ъ) 6 ,5

а )  2 ,3

4 -3 0  д н е й  или  во  в р е -  3 м е с я ц а  
м я  о с а д к о в

А п р ел ь  1 95 3  г. —  
и ю н ь  1 9 5 7  го д а

6,0

И ю л ь  1 9 5 5  г . —  и ю нь  
1 9 5 7  г о д а :

1 ,3

Я н в а р ь  1 9 5 6  г . —  
м а р т  1 957  г о д а

5,3  
( 3 ,8 - 6 , 7 )

ТАБЛИЦА XIX. С з^т в  ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ И В ТЕЛЕ ЧЕЛОВЕКА 

(в единицах микромикрокюри цезий-137/гра.мм калия)

С т р а н а :

Я п о н и я М е к с и к а Н о р в е г и я Ш в е ц и я
С о е д и н е н н о е  С о е д и н е н н ы е  
К о р о л е в с т в о  Ш т а т ы

П ер и о д
и зм ер ен и я 1 9 5 6  г . —  

1 9 5 7  г .
Д е к а б р ь  
1 9 5 6  г.

1 9 6 7  г. 1 9 5 6  г. И ю н ь  1 9 5 6  г. 

1 9 5 7  г.

195 6  г .

М о л о ко  . . 81
( 4 4 - 1 4 0 )

40»
( 2 0 , 6 0 )

33*
( 4 , 0 - 1 0 7 )

60» 25
( 4 - 9 6 )

О во щ и  
и ф р у к т ы 6 ,4

( 3 , 3 - 1 1 )
13

( 3 - 3 8 )

З л а к о в ы е  
и  р и с  . . . 48

( 3 1 - 6 5 )
20

( 3 - 3 2 )

Т е л о
ч е л о в е к а 3 0 -6 0 34

( 2 0 - 4 4 )
3 0 -7 0

М оча
ч е л о в е к а 34

( 9 - 7 8 )
11

( 7 ,2 - 1 4 )

* В е д и н и ц а х  м и к р о м и к р о к ю р и  ц е з и й - 1 3 7 / л и т р .
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Приложение Е

МЕТОДЫ ИЗМЕРЕНИЯ

С О Д Е Р Ж А Н И Е

Пункты Пункты

I. В С Т У П Л Е Н И Е .........................................................................1  П. ОТБОР П РО Б Ы ............................................................................6
Прямые измерения ....................................3
Непрямые и з м е р е н и я ................................... 5 ш . р а д и о х и м и я  и  и з м е р е н и е  а к т и в н о с т и  11

I. в с т у п л е н и е

1. Конечной целью радиологических измерений, ко
торыми интересуется Комитет, является определение 
тканевой, дозы, получаемой от природных источников, 
искусственных источников и загрязнения окружаю
щей среды. В некоторых случаях, однако, важны так
же измерения радиоактивности. При этом следует под
черкнуть, что непрерывно разрабатываются новые и 
улучшенные методы.
2. Обычно принято классифицировать измерения 
этого рода в  зависимости от примененного метода, т. е. 
идет ли речь о прямом или о непрямом методе. Пря
мыми измерениями мощности облучения являются 
измерения, производимые с помощью ионизационных 
камер пли с помощью инструментов, калиброванных 
в величинах ионизации воздуха. Непрямыми метода
ми являются те методы, где мощность облучения вы
числяется на основании измерения активности. Мощ
ности облучения от применения радиации в медицине 
и промышленности, а также от наземной и космиче
ской радиации достаточно высоки для того, чтобы их 
можно было измерять непосредственно. Мощности 
облучения от других источников являются низкими, 
и мощность дозы приходится обычно определять кос
венно измерением активности и последующим вычи
слением.

Прямые измерения
3. Обычное прямое определение внешних воздей
ствий, как правило связано с измерением ионизации 
газа, так как соотношение между поглощением энергии 
и ионизацией сравнительно независимо от энергии. 
Для этого измерения можно пользоваться любой воз
духоэквивалентной ионизационной камерой, но ее 
необходимо периодически стандартизовать сравне
нием с нормальной воздушной камерой.1
4. Сцинтилляционные счетчики, пленки и гейгеров
ские счетчики могут употребляться для грубого опре
деления облучения или мощности облучения, но они 
могут дать ошибочные результаты в полях со смешан
ной радиацией. Они могут быть, однако, ценными, 
если состав поля известен или если они были калиб
рованы в аналогичных условиях.

Непрямые измерения
5. Непрямое определение воздействия от радио
активных источников, таких как осажденные радио
активные выпадения или радиоизотопы в теле, яв
ляется более сложным. Оно связано с рассмотрением 
методов отбора проб, радиохимии и измерения актив
ности. Эти методы в общих чертах, описываются в

нижеследующих разделах. Необходимые расчеты доз 
описываются в приложениях В, С и В.

П. ОТБОР ПРОБ

6. Определение активности в атмосфере, радио
активных осадках, в почве, в продуктах питания и 
человеческой ткани требует собирания образцов, ре
презентативных для данного географического райо
на. Хотя с технической и статистической точки зрения 
это является трудным, имеются общепризнанные ме
тоды.2-3 Рекомендуется, чтобы отбор проб из окру
жающей среды и биологических материалов был ко
ординирован.
7. Радиоактивное вещество может находиться в  ат
мосфере в газообразном состоянии или в форме мак
рочастиц, причем в каждом случае требуется свой 
собственный метод отбора проб. Для измерения ра
диоактивных газов проба должна быть получена со
биранием отмеренного объема воздуха в надлежащем 
сосуде4-7 или посредством насасывания отмеренного 
объема воздуха через активированный фильтр из дре
весного угля.4-5’8 Для забора находящихся в  воз
духе макрочастиц можно пользоваться как фнльтра- 
ми,4,5,9-1.4 так и Электросталистическими осадителя- 
ми.5-11 Эти методы также могут быть использованы 
для весьма грубых определений газовых активностей, 
имеющих твердые дочерные продукты.15-16 Осажден
ная активность может собираться периодически по
средством высокостенного сосуда12-14-17-21 или высо
костенной воронки,22"24 или аккумулированный оса
док может быть получен из образцов почвы.25-26- 1)14
8. В настоящее время не представляется возможным 
указать абсолютную эффективность любого прибора 
для собирания радиоактивного осадка. Высокостен
ный сосуд рекомендуется в качестве произвольной 
основы для сравнения с другими методами.
9. Образцы продуктов питания должны представ
лять диету данного района и должны отбираться с 
учетом представляющего интерес изотопа. Хотя же
лательно отбирать пробу часто, более экономично 
анализировать состав, который представляет собой 
материал, собранный за один или два месяца.
10. Измерения ш у!уо радиоактивного стронция 
или радия посредством спектрометрии всего тела в 
настоящее время не дают удовлетворительных ре
зультатов. Поэтому для определения содержания этих 
элементов в скелете человека необходимо исследовать 
пробы костей. Спецификации для отбора проб были 
даны.25-1)66
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Ш. РАДИОХИМИЯ И ИЗМЕРЕНИЕ АКТИВНОСТИ

11. Радон можно измерять при помощи счета альфа- 
частиц в ионизационной камере11- 27>28 иди с по
мощью сцинтилляционного счетчика.29- 30 Методика, 
пригодная для воздушных проб, является также 
адекватной для проб выдыхаемого воздуха для опре
деления содержания радия в организме. Из имею
щихся в продаже растворов радия могут быть приго
товлены эталоны.31-32
12. Для определения активности стронция в описан
ных выше различных материалах требуется: обра
ботка пробы, выделение стронция и измерение ак
тивности.
13. Обработка зависит от типа образца: а) почва, 
из которой стронций удален в достаточной мере при 
помощи выщелачивания с 6М НС! и Ь) дождевая во
да, продукты питания и кость, которые лучше всего 
обрабатывать влажным или сухим озолением с после
дующим растворением в минеральной кислоте. После 
этой обработки стронций радиохимически очищается. 
Итрию-90 дают накапливаться до равновесия, затем 
он отделяется от материнского элемента и измеряется 
в бета-счетчике, таким образом определяется содер
жание стронция-90 в данной пробе.2-5-26> 33-39 Актив
ность любого имеющегося количества 8г89 может быть 
определена по разности. Счетчик с умеренно низким 
фоном (5-10 отсчетов в минуту) является удовлетво
рительным для всех проб, за исключением человече
ских костей, которые требуют счетчиков с фоном при
близительно 1 отсчет в минуту. Этот, метод счета дол
жен быть калиброван с абсолютным эталоном для 
пересчета полученных величин на скорость распада. 
Эталонные образцы для 8г90 в целях взаимокалибров- 
ки можно получить через секретариат Научного коми
тета по действию атомной радиации при Организации 
Объединенных Наций; они также имеются в открытой 
продаже.31
14. Определение общей бета-активности требует 
лишь обработки образца и измерения активности. 
Активность дождевой воды может быть удовлетвори
тельно концентрирована посредством испарения33- 38 
или путем поглощения ионнообменными смолами.23-24 
В воздушных фильтрах или остатке от дождевой воды 
счет активности может производиться либо непосред
ственно, либо после их озоления.23- 33- 38- 40 Полезные 
данные могут быть получены определением бета- или 
гамма-активности. Пересчет результатов счета на ско
рость распада является трудным. Наилучшая стан
дартизация может быть выполнена со смешанными 
продуктами деления, образующимися в результате 
кратковременного облучения, но природный калий 
может быть легче получен и имеет пригодные радиа
ционные характеристики.

15. Содержание Сз137 у людей, живущих в заражен
ной среде, может быть лучше всего измерено !п у ! у о

с помощью спектрометра всего тела.41-45 Гамма-спек
троскопия также является полезным методом для
определения этого радиоизотопа в других материа
лах. 46-47 Выл описан метод радиохимического разде
ления, позволяющий измерять бета- или гамма- актив
ность цезия без дискриминации энергии.33- 35> 38>39
До последнего времени31 не было надлежащих этало
нов. Точность измерения в пределах ± 2 5 %  может
быть получена сравнением бета-активностей Сз137
с эталоном 8г90. Желательно выработать программу
для взаимосравнения эталонов Сз137.

16. Содержание Л131 в человеческом организме мо
жет быть лучше всего измерено ш  у ! у о  посредством 
сцинтилляционного счета щитовидной железы с дис
криминацией энергии.48-51 Для прямого определения 
этого радиоизотопа в других материалах полезна так
же гамма-спектроскопия, хотя описан также радио
химический метод, позволяющий производить измере
ние выделенной активности иода.52-53 В продаже 
имеются пригодные эталоны.54
17. Определение радия требует приготовления жид
кой пробы, как для 8г90, с последующим измерением 
методов эманации радона55 или методом радиохими
ческого разделения и альфа-счета радия.56-57 Этало
ны имеются в продаже.31-32
18. В современной радиохимической литературе 
описываются методы измерения многих других нукли
дов (продукты деления, наведенные активности, де
лящиеся материалы и природные изотопы), которые 
в большинстве случаев по-видимому являются вполне 
удовлетворительными.
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I. ДИССИПАЦИЯ ФИЗИЧЕСКОЙ ЭНЕРГИИ 
(Факторы пространства и времени)

Вступление —• Прямое и непрямое действие
1. Действие радиации вызывается процессом погло
щения, когда энергия излучений рассеивается в об
лученном веществе. Считается, что, помимо возбуж
дения, возникновение первичных химических реакций 
главным образом обусловливается ионизацией моле
кул. В настоящее время существуют две главные 
теории механизма действия радиации на живые орга
низмы: теория прямого и непрямого действия. Первая 
теория утверждает, что эффективные ионизации име
ют место в ключевых клеточных структурах или в 
непосредственной близости от них: вероятность того, 
что их изменение вызовет клеточное поражение, за
висит от их биологической специфичности. Это часто 
называется теорией мишени. Со времени Дессауэра, 
Кроутера, Хольвека и Лакассаня, Тимофеева-Рессов- 
ского и Ли эта теория пользуется поддержкой многих 
физиков. Она постоянно пересматривается в свете 
многих новых основных открытий.1- 2> 3’ 4> 5' 6' 7
2. Теория непрямого действия, напротив, утвержда
ет, что биологически специфические клеточные струк
туры изменяются в результате их химической реакции 
со свободными радикалами, образующимися в облу
ченной воде, пли с другими молекулами, не принадле
жащими к этим структурам.8 Как в большинстве слу
чаев противоположных теорий, из которых каждая 
имеет своих горячих сторонников (другим хорошим 
примером является корпускулярная и электромагнит
ная теории света), весьма вероятно, что обе эти 
теории дополняют друг друга. В самом деле, почти 
наверное можно считать, что один и тот же клеточный 
компонент может быть затронут таким образом, что 
это должно вызвать идентичные биологические эф
фекты при действии обоих механизмов.9' 10' 11 За по
следние годы были разработаны методы, которые по
зволяют демонстрировать существование непарных 
электронов, образующихся в результате ионизацион
ных процессов, при этом не только в кристаллических 
аминокислотах и других небольших молекулах, но 
также в белках, в растительных зародышах и в дру
гих видах клеток.
3. Мы попытаемся изложить вкратце некоторые 
основные аспекты этой проблемы.

Линейная передача энергии ( ЛПЭ) и относительная 
биологическая эффективность (ОБЭ) различных 

видов радиации
4. Часто эффективность радиации вызывать на одну 
ионизацию какой-нибудь определенный эффект варьи
рует для различных видов радиации. Сначала мы рас
смотрим событие, которое обусловливается одним 
ионизационным актом, как, например, инактивация 
какого-нибудь энзима или вируса. В случае неболь
ших структур 1п уйго излучение с малой плотностью 
ионизации будет иметь более высокий коэффициент 
полезного действия, чем излучение с высокой плот
ностью ионов, так как в этом последнем случае неко
торые из ионизации останутся неиспользованными. С 
другой стороны, радиоактивное излучение с высокой 
плотностью ионизации будет более эффективным в тех 
случаях, когда для получения эффекта требуется од
новременно, или в течение короткого времени, не
сколько ионизаций в чувствительной структуре. Таким 
образом, относительная биологическая эффектив
ность (ОБЭ) радиоактивных излучений варьирует с

их линейной передачей энергии (ЛПЭ). Этот термин 
обозначает пространственное распределение передачи 
физической энергии в веществе и объясняет не только 
потерю энергии радиоактивных излучений через иони
зационные процессы, но также и через другие про
цессы, такие как рассеяние тепла или возбуждение 
атомов. На основании этих фактов можно теоретиче
ски заключить, что некоторые из первичных эффектов 
радиации имеют место в течение более короткого про
межутка времени, чем то, которое необходимо для то
го, чтобы процессы, начатые ионизацией или возбуж
дением, потеряли свое первоначальное пространствен
ное распределение (быть может не дольше одной 
миллионной секунды), а также что первичные биоло
гические рецепторы радиации сами не распределены 
равномерно по всей клетке.12
5. У мышей относительная биологическая эффек
тивность для таких эффектов, как смерть под дей
ствием радиации низкой интенсивности, сокращение 
продолжительности жизни, задержка роста опухоли и 
образование катаракты, резко увеличивается с возра
станием плотности ионов. Это увеличение, однако, 
меньше, если иметь в виду действие на гонады (сте
рилизация), на кожу (эпиляция), на количество бе
лых кровяных телец или на развитие многих хромо
сомных аномалий у дрозофилы.12-14-15 Некоторые 
хромосомные аномалии у традесканции наблюдаются 
весьма часто при воздействии плотно ионизирующих 
излучений.13 ЛПЭ лишь слегка влияет на мутации у 
микроорганизмов и на некоторые мутации у дрозо
филы.12
6. Обзорные работы по этому вопросу, проведенные 
Ли и Зиркле,12 показали, что теоретически многого 
можно добиться сравнением эффектов при различной 
плотности ионов. Ли пытался использовать имевшиеся 
в его распоряжении данные относительно уменьшения 
частоты разрывов хромосом с уменьшением плотности 
ионов в качестве довода в пользу теории мишени. Од
нако из работы Зиркле следует, что изменения ОБЭ 
для сопоставимых эффектов часто бывает весьма 
трудно уложить в общую теорию, так как во многих 
случаях изменение ОБЭ для сходных эффектов у раз
личных объектов может идти в разных направлениях 
и ОБЭ может весьма сильно зависеть от условий облу
чения, например, от напряжения кислорода. В на
стоящее время трудно сделать какое-нибудь опреде
ленное обобщение.
7. Способ диссипации лучистой энергии внутри жи
вых клеток пока еще непонятен. Хотя наши знания 
физических аспектов потери энергии достаточны, и 
были выдвинуты гипотезы относительно распределе
ния свободных радикалов вдоль радиационных треков, 
все же неясно, каким образом эта физическая энергия 
проявляется в химических изменениях, таких как 
ионизация и возбуждение. Чтобы получить лучшее 
представление о последовательности этих явлений, 
может быть интересно использовать инертные струк
турные модели или проделать, например, такие экспе
рименты, как сравнение ЛПЭ для вирусов внутри и 
вне клетки-хозяина. Когда это будет полностью поня
то, использование радиоактивных излучений различ
ной ЛПЭ может повести к точным расчетам размеров 
биологических структур, о которых идет речь.

Соотношение между дозой и эффектом
8. При облучении гомогенного субстрата энергия 
распределяется способом, который нельзя заранее 
предсказать, п вероятность того, что какая-нибудь
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молекула будет затронута, зависит от ее концентрации 
и ее объема. Концентрация интактного субстрата по
нижается по мере продолжения радиолиза, и для ра
диаций малой плотности можно на основании теорети
ческих соображений предсказать, что если один иони
зационный акт достаточен для того, чтобы вызвать 
эффект, то выражение соотношения между остающи
мися нетронутыми структурами («выжившие») п 
дозой будет экспоненциальным. Когда же для получе
ния эффекта необходимо относительно небольшое чи
сло ионизирующих событий, то число наблюдаемых 
реакций будет приблизительно пропорционально до- 
зе-1б, 17,18 Этот вид эффекта не имеет никакого поро
га, что означает, что любая, сколь угодно малая доза, 
способна вызвать некоторое изменение.
9. Наоборот, если требуется несколько ионизацион
ных актов пли «ударов», то реакция становится за
метной только лишь после того, как в чувствительной 
структуре накопилась известная доза: кривая зави
симости действия облучения от дозы; является тогда 
)8-образнойЛ6-17-18>19 В этом случае имеется порог, 
который, однако, может быть лишь статистическим, 
как в том случае, когда две идентичные клеточные 
структуры должны быть необратимо измененными, 
чтобы эффект стал очевидным, как, например, в  слу
чае рецессивных летальных мутаций у дрожжей.16 
Другие пороговые эффекты появляются в тех случаях, 
когда имеет место восстановление измененной струк
туры или замена убитых клеток, как это часто бывает 
у многоклеточных организмов, где между моментом 
первичного физического события и его биологическим 
проявлением могут иметь место многие промежуточ
ные события.
10. Значение зависимости между дозой и эффектом 
часто трудно понять вследствие того, что эта кривая 
может внезапно измениться с изменением условий 
облучения (аэробное или анаэробное облучение; из
менение питательной среды). Эта трудность чаще 
всего может возникнуть при изучении такого сложного 
явления, как смерть клетки, причина которой может 
быть множественной и не одинаковой в различных 
условиях.20
11. Однако известно несколько радиобиологических 
процессов, дающих экспоненциальные кривые зависи
мости действия облучения от дозы при определенных 
условиях среды, например, многие летальные эффек
ты на вирусы и микроорганизмы.21- 22 Диплоидные 
дрожжевые клетки19-23 или клетки млекопитающих24 
в тканевой культуре дают 8-образную кривую соот
ношения между эффектом и дозой при облучении 
рентгеновыми лучами. В случае диплоидных клеток 
8-образный тип кривой совместим с двух-«ударным» 
процессом, тогда как экспоненциальный тип кривой 
объясняют исходя из предположения единого удара. 
Одним из лучших доводов, приводимых в настоящее 
время в защиту гипотезы «мишени», является тот 
факт, что в случае небольших вирусов размер «мише
ни» может быть вычислен с довольно хорошим при
ближением21 и что кривые выживаемости защищен
ного бактериофага весьма похожи т  у Н г о  и  в самые 
первые минуты инфекции.22 Эти результаты можно 
объяснить, исходя из предположения, что первичная 
ионизация имеет место внутри чувствительной струк
туры. Когда речь идет о мутации, то таковой является 
ген. В настоящее время трудно, однако, принять по
нятие «мишени» без модификации за счет возможной 
роли диффузибельных радикалов из воды или из дру

гих молекул, находящихся в непосредственной бли
зости от мишени. Однако считается, что радикалы 
диффундируют лишь на расстоянии радиуса около 
ЗОА. Поскольку большинство эффектов полностью 
еще не выявилось в момент прекращения воздействия 
радиации, то имеется какой-то промежуток времени, 
в течение которого может произойти восстановление,
и, в зависимости от того, будет ли иметь место такое 
восстановление или нет, может измениться кривая за
висимости реакции от дозы. Очень мало известно отно
сительно того, что происходит в это время: цепь собы
тий может быть сравнительно «простой» в проявлении 
точечной мутации у микроорганизмов и возможно да
же в зародышевых клетках млекопитающих, но она 
бесспорно становится весьма сложной, когда речь идет 
о развитии злокачественных опухолей под влиянием 
радиации. Число мутаций у бактерий,21 дрозофилы25
и, возможно, у популяций мышей26 увеличивается ли
нейно с радиацией до умеренных доз; то же самое 
правильно в отношении некоторых хромосомных абер
раций27 и, быть может, развития лейкемии.28* 29 Од
нако, эти определения не доведены до таких низких 
уровней, как уровень фоновой радиации, и остается 
еще много неясного в области этих низких уровней, 
хотя весьма вероятно, что фоновая радиация обуслов
ливает некоторое количество естественных мутаций, 
внося таким образом до известной степени свой вклад 
в процесс естественной эволюции живых организмов 
и в бремя мутационного риска. Это означает, что, 
па основании наших современных знаний, можно счи
тать, что, как бы мала ни была доза облучения, она 
будет иметь биологическое действие. Таким образом 
оказалось весьма важным установить с большой точ
ностью форму кривой, выражающей соотношение ме
жду дозой и эффектом в интервале низких доз, чтобы 
можно было рассчитать долю природной радиации для 
различных эффектов. Количество подопытных живот
ных, необходимое для получения точных результатов, 
колоссально увеличивается с уменьшением дозы, так 
как реакция становится при этом менее выраженной 
пли менее частой. В случае человеческих популяций, 
поскольку каждый человек является важным, един
ственно рациональная «экспериментальная выбороч
ная группа», когда речь идет о малых дозах, —  это 
все живущее население. В этом случае единственно 
разумный подход —  это добиться лучшего понимания 
основных процессов, которые при этом имеют место. 
Это, быть может, единственный путь ответить 
на некоторые основные вопросы, касающиеся эффек
та воздействия низких доз.

Фактор интенсивности времени
12. Время, потребное для того, чтобы сообщить за
данную дозу радиации, можно варьировать, если хотят 
дать весьма высокие или весьма низкие интенсив
ности в единицу времени. Изменение интенсивности 
не повлияет на конечный результат в тех случаях, ко
гда самостоятельные ионизирующие события вносят 
свой вклад независимо друг от друга в наблюдаемый 
эффект. Это должно быть правильно для некоторых, 
но не для всех, экспоненциально реагирующих собы
тий. В случае же событий, реагирующих 8-образными 
кривыми, может наоборот потребоваться несколько 
ионизаций почти одновременно (это правильно в тех 
случаях, когда существуют процессы восстановле
ния) : здесь заданная доза становится менее эффек
тивной, будучи дана в течение более продолжительно
го промежутка времени.31- 32- 39 Однако это не всегда
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так: известно, что для инактивации обоих участков 
гомологичных хромосом диплоидной клетки удлинение 
времени облучения не меняет эффекта.
13. Физиологические состояния спермиев дрозофилы 
остаются весьма постоянными в течение значительно
го периода времени, и было найдено, что вызывание 
мутации посредством облучения самцов не меняется 
с интенсивностью облучения.30 То же самое правильно 
в отношении вызывания большинства уродств у заро
дышей мышей. Однако в некоторых случаях тяжесть 
уродств более значительная при фракционировании 
сообщенной дозы.33 Изменение интенсивности в мил
лион раз не меняет количества фага, образующегося в 
Е. СоН.К12.37' 38 В противоположность этому, некото
рые хромосомные аберрации в микроспорах траде
сканции или семенах вики34- 36 —  например хромо
сомные обмены, требующие одновременного наличия 
двух разрывов, —  часто весьма зависят от времени, 
в течение которого была сообщена данная доза: боль
ше обменов получают при более высоких интенсивно
стях. При увеличении продолжительности облучения 
достигают периода времени, когда эффективность пе
рестает уменьшаться. Этот период связан с промежут
ком времени, в течение которого разрывы остаются 
открытыми. Однако эта картина усложняется тем фак
том, что скорость слияния хромосом зависит от дыха
ния.35 Что касается летального эффекта облучения 
сложных организмов, таких как млекопитающие, яв
ляющегося результатом чрезвычайно сложного кле
точного поражения, то в этом отношении весьма эф
фективны высокие интенсивности, тогда как низкие 
гораздо менее действительны.40- 41>42
14. Время, в течение которого дается определенная 
доза, становится весьма важным, если изучаемая си
стема претерпевает за это время некоторое изменение: 
радиочувствительность многих целлюлярных процес
сов варьирует во время митозного цикла, и можно 
ожидать большего лучевого эффекта при высокой ин
тенсивности во время наиболее чувствительного пе
риода этого цикла. Вторичные биологические реакции 
могут помешать поражению проявиться, и если про
изойдет восстановление или отбор, то при одинаковой 
дозе можно ожидать большого эффекта в случае высо
кой интенсивности. Из этих соображений представ
ляется неправильным, пока нам неизвестны основ
ные механизмы лучевого повреждения, считать, что 
эффект, наблюдаемый после высокоиитенсивного 
облучения, обязательно повторится при такой же 
дозе низкой ишпенсивиоши.

Инактивация посредством превращения 
радиоактивных элементов

15. Некоторые радиоактивные вещества, поглощае
мые организмом в специфических структурах, могут 
повлиять на них не только излучением, которое они 
испускают, но также и в силу того, что испускание 
этих излучений часто сопровождается эффектом от
дачи или превращением в атом, обладающий новыми 
химическими свойствами. Так, Р-32 может быть вклю
чен в важные биологические структуры, такие как 
вирусы или хромосомы, и в первом случае было до
казано, что инактивация, обусловливаемая превра
щением Р-32 в 8-32, более эффективна, чем ин
активация, обусловливаемая испускаемыми /3-части
цами.44- 45 Можно допустить, что стронций может 
заместить кальций или магнезий, которые вероят
но, являются структурными элементами хромосом.46 
Утверждалось, что среда, бедная кальцием, увеличи

вает число47- 48 спонтанных и индуцированных хромо
сомных разрывов у традесканции. Если бы эти факты 
имели общий характер, то распад стронция-90 или 
стронция-89 мог бы повлиять на клетки не только 
испусканием /3-радиации, но также превращением его 
в игрнй, который обладает новыми химическими свой
ствами. Такие возможности должны быть учтены, а 
также необходимо знать роль ничтожных количеств 
металлов и щелочных земель в важных клеточных 
структурах, прежде чем отбросить их возмоотое 
значение в биологических эффектах радионуклидов, 
которые, помимо того, что они испускают радио
активные излучения, несут определенную химиче
скую функцию.
16. Хотя радиоавтографически Са-45 не находили 
в клетках костного мозга крыс, которым предвари
тельно вводили 200 микрокюри этого изотопа,49 ядер- 
ные аберрации наблюдались в луке, культивирован
ном в присутствии 8г-90.50 Необходимо проделать 
дальнейшую работу для уяснения этой пробле
мы, которая имеет большое значение для понима
ния возможного клеточного поражения, вызванного 
радионуклидами. Их удельная радиоактивность вну
три клеточных структур, равно как и скорость их 
обращения и их химическая функция могут быть важ
ными факторами клеточного поражения.

П. РАДИАЦИОННАЯ ХИМИЯ

17. Лишь поняв механизмы действия радиоактивных 
излучений на различные клеточные компоненты, мож
но надеяться понять, что происходит в облученных 
клетках, а также использовать эти основные данные 
для нахождения защитных агентов. Много полезных 
данных относительно химических эффектов радиации 
было собрано облучением различных химических ве
ществ т  У11го  (радиационная х и м и я ) .  Однако, ввиду 
того что наши знания целлюлярной структуры и хи
мии весьма неполные, биологические компоненты 
должны изучаться после облучения живых организмов 
(радиационная биохимия), если хотеть полностью по
нять радиобиологические процессы. Далее, как будет 
указано ниже, везде, где это возможно, должны из
учаться конкретные компоненты, а не суммарные хи
мические свойства. Молекулы могут изменяться в ре
зультате непрямого и прямою действия радиации.

Непрямое действие
18. Известно, что самым обильным из всех биологи
ческих компонентов является вода: она составляет, за 
исключением некоторых растительных семян, 70% 
вещества большинства живых клеток и может иногда 
доходить до 95 % и выше. Какая-то неизвестная часть 
ее является связанной водой как часть клеточных 
структур. Это заставило проделать большую научно- 
исследовательскую работу в области радиохимии 
воды.
Действие ‘радиоактивных излучений на воду 

и субстраты в водном растворе51, 52

19. Обычно считается, хотя это отнюдь не доказано, 
что химически чистая вода подвергается ионизации и 
в результате этого, а также вследствие вторичных 
реакций, последовательность которых представляется 
гипотетической, диссоциирует с образованием 0Н° 
(гидроксильные радикалы) и Н° (водородные атомы), 
которые рекомбинируют. При отсутствии каких-либо 
посторонних примесей, по-видимому, ничего не проис
ходит, так кал эти радикалы не могут вступить ни в 
какую другую реакцию. Предполагается, что при этом
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образуются следы Н2 н Н202. Образование радика
лов происходит в весьма короткий промежуток време
ни порядка 10"11— 10'12 сек.53
20. Существование радикалов ОН° было доказано: 
некоторые лучевые реакции, ведущие к полимериза
ции акрилонитрила, могут быть лучше всего объясне
ны на основе механизма действия радикала 0Н° так 
же, как и окисление бензола в фенол.51- 52
21. С другой стороны, существование свободного во
дородного атома все еще остается под сомнением, вви
ду высокого окислительного действия радиации на 
субстраты, находящиеся в водных растворах. Выло 
предложено несколько теорий механизма радиолиза, 
которые не требуют постулирования существования 
Н° атомов.61 Быть может многие биохимические ре
акции радиации будет легче объяснить, когда будет 
лучше понят процесс радиолиза воды. Это, несомнен
но, должно быть весьма важно для логического подхо
да к проблеме защитных механизмов. Хотя некоторые 
сомневаются в существовании свободного водородного 
атома, многие авторы считают, что он существует, и 
много современных размышлений базируется на этом 
предположении. Задача облегчится, если ориентиро
вочно принять эту последнюю точку зрения в тех слу
чаях, где предполагается существование механизма с 
участием этого радикала. В присутствии кислорода, 
например, когда раствор находится в равновесии 
на воздухе, помимо Н° и 0Н° образуются также 
02Н° (пергидрокспльный радикал) и Н202 (перекись 
водорода).51
22. Когда вода содержит различные растворенные 
вещества, то они являются объектом химических 
реакций, обусловливаемых радикалами Н°, ОН° и 
0 2Н°, которые образуются в растворе вследствие ра
диолиза воды. Эти радикалы обладают восстанови
тельными или окислительными свойствами, и они 
могут реагировать с субстратом, окисляя пли восста
навливая его, или превращая его в новый свободный 
радикал. Таким образом, если присутствуют многие 
растворенные вещества, то они могут быть изменены 
радикалами, происходящими либо из воды, либо из 
других растворенных веществ. Этот последний меха
низм, хотя он и не был предметом углубленного из
учения, вполне может иметь некоторое значение в 
очень сложных системах. При облучении макромоле
кул выход измененных молекул на один ион обычно 
бывает меньше, чем ожидалось на основании наблю
дения над более мелкими молекулами, обладающими 
сходными химическими свойствами. Предполагается, 
что это обусловливается тем фактом, что разорванные 
в этих структурах связи не могут разойтись (они 
удерживаются другими интактными связями в данной 
структуре, или они не могут разойтись посредством 
нормальных процессов диффузии) и образованные 
радикалы, вероятно, рекомбинируют. Такой «эффект 
клетки» можно ожидать, главным образом, в концен
трированном растворе и в сложных целлюлярных 
структурах.54 Существует вероятно также какая-то 
биологически инертная химическая группа, измене
ние которой не ослабит биологической активности не
которых макромолекул.55
23. Хотя при облучении субстратов имеют место не
которые реакции восстановления, большинство реак
ций, по-видимому, являются окислительными.52- 50 На 
основании экспериментальных данных ясно, что ве
щество восстанавливается лишь тогда, когда оно обла
дает весьма высоким нормальным окислительно-вос

становительным потенциалом (больше чем 0,9-1,0 для 
действия Х-лучей в отсутствии кислорода).57
Природа химического действия
24. Ионизирующие излучения могут изменить как 
неорганические, так и органические субстраты. Сле
дующие реакции могут служить в качестве приме
ров:51

Окислительные реакции могут быть осуществлены 
при помощи радикалов ОН°

a) простым удалением электрона из нона
Г е2+ -» Ге3+ —  реакция, которой пользуются 
для химической дозиметрии;

b) удалением водородного атома с оставлением 
радикала, который может соединиться с другим 
радикалом51
2СН3 СО ОН-* 2С°Н2 СООН -> С00Н-СН2-СН2- 
СООН;

c) замещением водорода радикалом 0Н °, как это 
имеет место в случае окисления бензола в фе
нол.51- 58

25. Аналогичным образом небольшие органические 
молекулы, вроде спиртов, альдегидов или кислот, под
вергаются окислению, причем кислоты часто декар- 
боксилируются.51-59- 60 Они иногда также способны 
подвергаться полимеризации посредством образова
ния химической связи, возможно между двумя ради
калами, как это имеет место во второй из вышепри
веденных реакций: уксусная кислота, может повести 
к образованию янтарной кислоты и даже еще более 
сложных органических кислот. Аминокислоты могут 
быть дезаминированы посредством окисления,51 и, 
если они имеют сульфгидрильные группы, эти послед
ние окисляются до 8 -8 64 и иногда до тионила, как в 
случае цистеина.60- 61
26. Восстановительные реакции могут быть полу
чены следующим образом:

a) посредством радикалов ОН°, действующих на 
сильно окислительные агенты (так обстоит с 
йодатами и цериевыми солями) ;51

b) в некоторых случаях органические окислитель
но-восстановительные индикаторы были обра
тимо обесцвечены в отсутствии кислорода.62 
Эти механизмы в настоящее время трудно по
нять вследствие сомнительного существования 
свободного водородного атома;

c) кофермент I (нуклеотид дифосфопиридин) мо
жет быть восстановлен посредством облучения 
до анормального производного (вероятно диме
ра природной молекулы), но лишь в присут
ствии водородного донора, подобного этанолу.63

27. Сложные молекулы, такие как энзимы и другие 
белки,65 нуклеиновые кислоты, липиды и полисахари
ды, также могут перетерпевать изменения т  лН1го в 
результате воздействия ионизирующих излучений; 
энзимы и дезоксирибонуклеиновая кислота (в случае 
трансформирующего начала бактерий) могут утра
тить свои биологические свойства.68- 69 В большин
стве случаев природа этой реакции не была и не мо
жет быть анализирована, пока мы не будем знать 
больше относительно структуры этих макромолекул.

а) Одной из наиболее чувствительных химических 
групп белков является сульфгидрильная группа 
(-8 Н ): две соседние группы окисляются по
средством 011° в -8-8, результатом чего являет
ся потеря биологической активности в тех слу

152



чаях, когда, как это ныеет место у некоторых 
энзимов, носителем этой активности является 
восстановленная форма. Мостики 8-8  также об
условливают реакции поперечной связи между 
двумя соседними молекулами.65-81

b) Были найдены другие специфические реакции 
окисления некоторых макромолекул, в том чи
сле дезаминирование или декарбоксилирование 
белков66 и окисление структур, содержащих 
двойную связь, как в случаях ненасыщенных 
жирных кислот;66 но обыкновенно необходимы 
большие дозы для получения измеримых резуль
татов.

c) Поперечная связь может получиться посред
ством образования связи углерода с углеродом 
в результате комбинирования двух макромоле- 
кулярных свободных радикалов, образовавших
ся, возможно, посредством прямого или непря
мого действия.72-71 Этот процесс, однако, боль
шей частью изучался с искусственными высоки
ми полимерами, такими как поливиниловый 
спирт, но весьма вероятно, что он также имеет 
место в клетках, где местная концентрация 
или ориентирование макромолекул относительно 
друг друга может быть выгодным для такого 
процесса, как, например, в хромосомах или во 
время образования других ориентированных 
клеточных структур. Фактически имеются дан
ные, говорящие в пользу существования этого 
процесса в белках,73 и ДНК.74

Д) Было определенно доказано, что некоторые 
влияния ионизирующих излучений- на сложные 
молекулы, представляющие биологический ин
терес, обусловливаются радикалами ОН°: это 
относится к инактивации рибонуклеазы, кар- 
боксипепсидазы или 8 Н-энзимов. Эти эффекты 
могут быть дублированы посредством химически 
полученных радикалов ОН0.75 Однако в случае 
бактериофага 81376 или каталазы78 было выска
зано предположение, что они инактивируются в 
результате механизма восстановления, но, ввиду 
проблематичности существования независимых 
водородных атомов в обычных условиях облу
чения, нельзя быть уверенным, в чем именно 
состоит этот механизм, так как новые экспери
менты77 могут еще привести к другому толко
ванию. Во многих случаях механизм инактива
ции еще не уяснен.

е) Физико-химические свойства этих молекул мо
гут быть изменены: асимметрия нуклеиновых 
кислот,66- 67-70 фиброзных белков80 или гиалу- 
роновой кислоты79 может быть уменьшена, воз
можно (но не обязательно), в результате депо
лимеризации; спектр поглощения этих различ
ных соединений оказывается часто измененным, 
что указывает на химическое изменение хромо
форной группы;75 устойчивость белков и ну
клеиновых кислот к действию тепла или другого 
денатурирующего агента обычно понижена.70

Прямое действие
28. При прямом действии1-82 обусловленная радиа
цией ионизация касается изучаемой молекулы и л и  

структуры. Представляется вероятным, что энергия, 
выделенная в одной части такой молекулы, сообщится 
всей структуре, и явления ионизации или возбужде
ния не обязательно будут иметь место в точке перво
начального взаимодействия. Если молекула становит

ся ионизированной, то могут образоваться реактивные 
свободные радикалы. Существование непарных элек
тронов было доказано экспериментально с помощью 
парамагнитного резонанса. Было найдено, что в от
сутствии воды эти радикалы могут существовать в те
чение недель или месяцев.83-84 В водных растворах 
жизнь этих радикалов гораздо короче (несколько ми
нут). Такие исследования были также проведены на 
облученных клетках, и полученные результаты ука
зывают на существование свободных радикалов.84-85
29. Как в полиэтилене, между макромолекулами мо
жет образоваться поперечная связь, вероятно посред
ством воздействия ионизированной молекулы на нор
мальную молекулу.86 Отсутствие электрона в химиче
ской связи может сделать ее неустойчивой, в резуль
тате чего она может быть гидролизирована или 
разорвана, а некоторые ионы могут реагировать с 
нормальными молекулами, заставляя их пересечь 
связь, как это имеет место в некоторых синтетических 
полимерах.73 Поглощение энергии от ионизирующих 
излучений не всегда ведет к отрыву электрона; когда 
нет ионизации, группа атомов может стать возбуж
денной на, возможно, столь короткий период, как 
10"8 сек. Это делает их более реактивными в отноше
нии других молекул и предрасположенными к хими
ческому изменению.87 Возбуждение является един
ственным процессом, ответственным за изменение 
веществ под действием ультрафиолетового и видимого 
излучения, и пользование этими видами излучений, 
поэтому, чрезвычайно полезно в этом отношении.
30. Физическое состояние белковой молещлы  можно 
заставить меняться: было показано, что первоначаль
но глобулярный белок, как пепсин, если его развер
нуть на воздушно-водной поверхности раздела и под
вергнуть облучению как мономолекулярный слой, 
оказывается гораздо более радиочувствительным, 
чем когда «растянутые» молекулы компримированы 
в волокна,88
Различие между прямым и непрямым действием

Эффект разбавления
31. В простой системе возможно отличить прямое 
действие от непрямого посредством увеличения кон
центрации изучаемых молекул. В случае непрямого 
действия выход измененных молекул растворенного 
вещества уменьшается с увеличением концентрации 
растворенного вещества.89-90 Так было вычислено, 
что в 1 % растворе энзима карбоксипепсидазы боль
ше 90% инактивации приходится на счет непрямого 
действия, тогда как в 2 0 % растворе лишь 60% па
дает на непрямое действие.90

Высушивание и защита
32. Молено также получить данные об относительном 
значении прямых и непрямых механизмов, сравнивая 
выход реакции облучения одного и того же субстрата 
после высушивания, в полностью защищенном раство
ре, с одной стороны, и при отсутствии какого-либо за
щитного вещества (протектора), с другой, хотя пол
ностью защитить раствор от непрямого действия, ве
роятно, невозможно.91

Температурные коэффициенты
33. Если диффузибельные свободные радикалы 
играют роль в непрямом действии, то можно ожидать, 
что вклад этого вида действия может быть значитель
но уменьшен замораживанием раствора,92 Это было 
экспериментально доказано. Однако облучение сухих 
веществ при различных температурах показывает, 
что прямое действие ионизирующего излучения также
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колеблется с температурой, что делает пользование 
температурными коэффициентами более рискован
ным, но тем не менее полезным.82

Действие кислорода
34. Существование кислородного эффекта (пунктЗВ) 
еще недавно рассматривалось как критерий непрямо
го действия. Однако, поскольку радиочувствитель
ность высушенных белков и полимеров колеблется с 
напряжением кислорода,93-94 это уже не может слу
жить хорошим тестом, пока мы не будем знать больше 
относительно механизма действия кислорода.
35. Одной из главных проблем в радиобиологии яв
ляется определение относительной доли прямого и 
непрямого действия,3 и разрешение этой проблемы 
будет иметь очень большое значение Для развития 
методов химической защиты. Первый опыт был сделан 
с дрожжевыми клетками; при облучении их в сухом 
и увлажненном состоянии можно показать, что поря
док величины обоих видов действия весьма похо
жий.95 Однако молекулярная организация большин
ства структур (хромосомы, цитоплазматические ча
стицы, ядрышки, клеточная оболочка) едва ли ясна, 
равно как и роль в этих структурах свободной и свя
занной воды и возможность диффузии в эти структуры, 
или вокруг них, образующихся во время облучения 
свободных радикалов. Лучшее понимание всех этих 
основных проблем несомненно было бы весьма цен
ным.

Эффект линейной передачи энергии (ЛПЭ)
36. В зависимости от вида радиации, выход на одну 
пару образовавшихся ионов может варьировать в ре
зультате различного ЛПЭ. Для водных растворов бы
ло вычислено, что радиация, дающая высокие удель
ные ионизации (альфа-частицы, медленные нейтроны, 
мягкие электроны), образует высокие концентрации 
радикалов Н° и ОН° вдоль ионизационного трека;96 
их эффективность на одну пару ионов в водном 
растворе будет таким образом меньше по сравнению 
с у  или X-лучами, или электронами высокой энергии. 
В первом случае радикалы, будучи более густо рас
пределены в пространстве, будут иметь больше шан
сов рекомбинировать или нейтрализовать друг друга, 
и этим объясняется более низкий выход таких реак
ций, как окисление тирозина, инактивация энзима 
карбоксипепсидазы или некоторых вирусов при поль
зовании высокоудельными ионизациями.12
37. Эти плотно ионизирующие частицы образуют 
Н2, 0 2, Н20 2 и, вероятно, Н 0°2 в результате радио
лиза Н20 2 в воде, даже в отсутствии кислорода, и 
в некоторых случаях было доказано, что Н20 2 ответ
ственно, по крайней мере частично, за действие этих 
частиц. Было вычислено, что местная концентрация 
Н20 2 может достичь молярности вдоль пути альфа- 
частиц.96

Действие кислорода
38. В газированных водных растворах, облучен
ных X или у-лучами, образуется Н20 2, причем пред
полагается, что при этом образуется также радикал 
0 2Н° (пергидрокснл) в результате восстановления 
молекулярного кислорода атомом Н °.51- 97-100 В этих 
растворах выход многих веществ вследствие радио- 
окисления резко увеличен —  иногда от 3 до 6  раз. 
В случае более густо ионизирующих частиц, посколь
ку эти радикалы образуются даже в отсутствии кисло
рода, почти не констатируется никакого влияния

кислорода.51-98-99 В некоторых случаях появляются 
новые продукты окисления, как, например, аланин 
при облучении окисляется в пировиноградную кисло
ту101 .(последняя является также продуктом есте
ственного окисления аланина под действием оксидазы 
аминокислоты).51 Для некоторых реакций расщепле
ния полиметакрилата необходим кислород.97- 102 В 
результате окислительного действия 0 2Н° на органи
ческие кислоты могут также образовываться органи
ческие гидроперекиси или перкислоты. 51-103-104 

Скорость инактивации некоторых несульфгидрильных 
энзимов, по-видимому, не зависит от присутствия 
кислорода, тогда как сульфгидрильные энзимы го
раздо более радиочувствительны в присутствии кисло
рода.105 Другие биологические вещества, такие как 
дезоксирибонуклеиновая кислота67-68-102 или бакте
риофаг76 (дезоксприбонуклеопротеин), по-видимому, 
инактивируются под действием ионизирующих излу
чений посредством механизмов, которые в основном 
не зависят от присутствия кислорода. Это правильно 
также и для индуцирования бактериофага в Е. СоИ 
К12.37- 106 Однако было показано, что ДНК, облучен
ная в присутствии кислорода, способна образовывать 
гидропероксиды, образующиеся почти несомненно 
вследствие непрямого действия пергидроксильных ра
дикалов на пиримидиновые основания.107 Однако сама 
возбужденная молекула ДНК может образовывать 
аналогичные соединения, реагируя с молекулярным 
кислородом, результатом чего будет прямое образова
ние гидропероксидов.108 Недавно было показано, что 
обезвоженные белки (трипсин) также обнаружива
ют кислородный эффект при облучении редко иони
зирующими излучениями (X- или у-лучи); это мо
жет обусловливаться ионами 0 2.93

Последействие
39. Часто наблюдалось*, что изучаемые молекулы 
продолжают претерпевать изменение после прекра
щения воздействия излучений. Так обстоит дело в от
ношении окисления тирозина109 или инактивации 
некоторых белков,110 нуклеиновых кислот,67 бакте
риофага,111 других пуклеопротеипов113 пли гиалуро- 
новой кислоты.79 ДНК пневмококов при испытании 
на трансформирующую активность, по-видимому, не 
обнаруживает никакого последействия после облуче
ния в однопроцентном дрожжевом экстракте.68

40. Последействие по-видимому является результа
том первичного процесса, происходящего главным 
образом в присутствии растворенного кислорода, но 
само по себе оно может быть недостаточным, чтобы 
инактивировать данную молекулу. Этот эффект может 
обусловливаться Н202т  или образующимися в ра
створе органическими гидроперекисями,112 но име
ются и другие гипотезы.

41. Больше всего исследований было проделано с 
дезоксирибонуклеиновой к и с л о т о й .  Были постулиро
ваны многие механизмы, такие как: окислительное об
разование лабильных фосфатных связей с сахарными 
кольцами макромолекулярной цепи, или медленное 
раскручивание двойной спиральной структуры де
зоксирибонуклеиновой кислоты.114, 115-116 Хотя Н202, 
образующаяся в растворе, по-видимому, не является 
необходимой в  случае дезоксирибонуклеиновой ки
слоты,116 она может иметь весьма выраженный эф
фект на бактериофаг 813, который становится более 
чувствительным к действию этого агента после облу
чения. Бактериофаг 813 становится также более чув



ствительным к некоторым восстановителям, таким 
как аскорбиновая кислота,76 Поскольку последей
ствие по-видимому не имеет места после облучения в 
сухом состоянии (в случае ДНК),55 оно, по-видимо- 
му, является последствием непрямого эффекта облу
чения. Пока мы не будем знать больше относительно 
прямого и непрямого действия т  у ! у о ,  невозможно 
будет определить влияние последствия в облучен
ных организмах.

Радиологическая защита
В водном растворе
42. В вызванной радиацией реакции, происходя
щей в воде, факт непрямого происхождения главной 
части эффекта имеет как теоретические, так и важ
ные практические последствия.
43. Всякое другое растворенное вещество, реаги
рующее з а  счет молекул воды с образовавшимися 
свободными радикалами, будет делать их менее до
ступными для данного субстрата и, возможно, защи
щать этот последний посредством конкурентного меха
низма. 8- 117 1п у 1 1 г о  многие органические или неор
ганические соединения являются эффективными; 
среди них: тиомочевина, анилин, фенол, цистеамин 
и продукт его окисления цистамин,97 а  также 8-2- 
аминоэтилизотиурон0 Вг° НВг (АЭТ).118
44. Вещества, способные реагировать с важными 
группами энзимов, будучи налицо в момент облуче
ния, могут защитить данную группу. После удаления 
этого агента по окончании облучения обнаруживают 
неизменную группу, и было показано, что это есть 
тот механизм, который действует в случае энзимов 
8Н, защищаемых т ,  уйго некоторыми сульфгидриль- 
ными реактивами.65- 119 Многие энзимы также защи
щены их субстратом,120 их коэнзимами или конку
рентными ингибиторами,121- 122>123 вероятно тоже 
потому, что биологически активные участки этих эн
зимных молекул скрыты протектором. Далее было 
высказано предположение, что сульфгидрильная груп
па цистеамина может защитить сульфгидрильные 
группы энзимов, становясь связанной с ними обра
тимо посредством мостика 8-8. Существование ана
логичных диссоциируемых комплексов может быть 
принято и  в других случаях. 234>125
45. Если органическим радикалам, происходящим 
от облученных молекул, помешать удалиться друг от 
друга, то тем самым облегчается их воссоединение. 
Это тоже один из возможных механизмов радиоза
щиты и вероятно этого можно достичь заморажива
нием при низких температурах-126
46. Уменьшение напряжения кислорода ослабит те 
эффекты облучения, в отношении которых известно, 
что они усиливаются в присутствии кислорода. 
Имеется много способов создания анокспческих со
стояний, в  том числе употребление таких хими
ческих веществ как гидросульфит, цистеин или ци
стеамин,127- 129 а также и более обыкновенных дыха
тельных ингибиторов. 1п VI у о многие органические 
восстановители, потребляющие клеточный кислород 
посредством нормальных дыхательных процессов, 
также вероятно, создают аноксические условия.20- 128 
В настоящее время трудно знать точное значение 
этих механизмов в случае некоторых защитных аген
тов, таких как цистеин или цистеамин; оно, вероят
но, варьирует в зависимости от типа субстрата, при
сутствия других растворенных веществ, а также кон
центрации различных веществ.

В сухом состоянии
47. Молекулы можно, однако, защитить в сухом со
стоянии. Было доказано, что четыре первые веще
ства, перечисленные выше (пункт 43), будучи вклю
чены в синтетический полиметакрилат, защищают его 
во время облучения даже в сухом состоянии.55 В 
твердом состоянии, поскольку при этом нет никаких 
водных радикалов, защитное действие, вероятно, обу
словливается передачей энергии через полимерные 
молекулы радиопротектора. Таков должен быть меха
низм защиты в случае прямого действия радиоактив
ных излучений на молекулу. Рибонуклеиновая кисло
та вируса табачной мозаики также, по-видимому 
защищается цистеином от прямого действия.130

Восстановление
48. Восстановление представляет собой процесс, 
протекающий в облученном веществе, в результате 
которого может быть получен первоначальный продукт 
с его нормальными характеристиками.
49. Было показано, что восстановители, будучи до
бавлены после облучения, способны восстановить 
полную ферментативную активность ряда сульфгид- 
рильных энзимов. Полное восстановление возможно 
лишь при очень низких дозах. По мере увеличения 
дозы обратимость становится все менее и менее пол
ной, что доказывает, что различные участки какого- 
нибудь молекулярного вида меняются в разной сте
пени.65
50. Хотя некоторые соединения нормально окисля
ются или восстанавливаются во время нормальных 
клеточных процессов, радиобиологические процессы 
окисления или восстановления могут повести к обра
зованию продукта, который не встречается в есте
ственном состоянии и который не может быть обратно 
восстановлен при помощи естественных процессов63 
в активное биологическое соединение. Коэнзим I вос
станавливается под действием X- или у-лучей до не 
встречающегося в естественном состоянии продукта 
лишь в присутствии спирта, который окисляется до 
ацетальдегида. Эта реакция не может быть обратима 
при помощи энзиматического окисления. Громадное 
большинство радиохимических реакций, по-видимо
му, необратимы т  у И г о .  Если радиационная реак
ция, аналогичная описанной выше, имела бы место 
1X1  у 1 у о ,  то природные ферментативные процессы мог
ли бы восстановить данный субстрат до его есте
ственного состояния и образовавшийся ацетальдегид 
мог бы быть снова восстановлен в этанол.

Современное положение теории «мишент
51. Согласно его первоначальному значению, как 
оно было определено Краутером в 1924 г., понятие 
«мишени» в радиобиологии означает чувствительную 
клеточную структуру, инактивирование которой од
ной или несколькими ионизациями (ударами) вызо
вет видимые биологические эффекты.131 В тех случа
ях, где ионизация имеет место исключительно в чув
ствительной структуре (прямое действие), соотноше
ние между дозой и эффектом позволяет рассчитать 
объем мишени. В случае сухих или весьма защи
щенных небольших вирусов, инактивируемых одной 
эффективной ионизацией, оказалось возможным на 
этой основе измерить их объем и молекулярный вес и 
получить величины, оказавшиеся в согласии с вели
чинами, полученными другими методами. Поскольку 
вода является главным элементом клетки, то можно 
ожидать, что часть биологического эффекта лучевого
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воздействия носит непрямой характер. Это выдвигает 
новые проблемы относительно применимости гипоте
зы мишени к живым клеткам. Если бы можно было 
подавить всякий непрямой эффект —  условие, кото
рое, считается, имеется налицо в сухих семенах, то 
не было бы никакой проблемы. В настоящее время 
мы не имеем верного способа сделать это: нагрузка 
организма химическими защитными веществами (про
текторами), замораживание клеток или снижение ки
слородного напряжения может оказаться недостаточ
но эффективным для этого, так как нельзя предвидеть, 
дойдет ли химический протектор до данной клеточной 
структуры, и так как свободные радикалы могут 
оставаться замороженными недалеко от места их об
разования, пока клетки не оттают для биологическо
го испытания. Поэтому необходимо расширить на
ши знания относительно сравнительного значения 
непрямого действия и расстояний, на которые могут 
диффундировать свободные радикалы прежде чем они 
будут нейтрализованы или прежде чем они достигнут 
клеточных мишений. Чтобы иметь четкий критерий, 
которым можно руководствоваться, необходимо хоро
шо определить понятие биохимических или биологи
ческих реакций, контролируемых мишенямп. Если 
эти условия будут выполнены, то, вероятно, мы смо
жем пользоваться понятием мишени в качестве по
лезного аналитического орудия. В этом направлении 
ведется работа,

Ш . БИОХИМИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ

52. Последовательность химических реакций, на
чиная с момента, когда клеточные компоненты под
вергаются облучению и до момента, когда биологиче- 
ческие эффекты становятся явными, вероятно может 
быть установлена биохимическим методом. Поиски 
непосредственного или начального биохимического 
явления будут, таким образом, первой ступенью в 
этой попытке. При этом пользовались двумя метода
ми: изучение 1эффектов радиации на клеточные ком
поненты и на биологические механизмы.

Действие па клеточные компоненты
53. Поиски структурного повреждения важных кле
точных компонентов могут быть начаты по возмож
ности вскоре после облучения испытанием биологи
ческих или физико-химических свойств различных 
клеточных компонентов, целостность которых пред
ставляется важной для хозяйства клетки. Таким об
разом, можно исследовать ферменты или нуклеиновые 
кислоты, но, хотя при этом пользовались высокими 
дозами, пока не удалось получить никаких опреде
ленных результатов, несмотря на большое количество 
наблюдений. Общее заключение, по-видимому, ука
зывает на несомненную радноустойчивость большин
ства клеточных белков. Даже сульфгидрильные груп
пы, весьма радиочувствительные в слабом раство
ре,132, 134 не кажутся значительно поврежденными ш 
у 1у о .126’ 133 Аналогичным образом, важные коэнзимы 
и витамины не кажутся значительно измененными 
непосредственно после облучения.126 Это объясняет
ся тем фактом, что лишь очень небольшой процент 
этих элементов оказывается затронутым, если только 
примененная доза не была слишком высокой.126
54. Необходимо уяснить себе, что при этих попыт
ках опознать радиочувствительные молекулярные ви
ды констатированием окисления сульфгидрильных 
групп или изменений в молекулярной асимметрии мы 
обычно рассматриваем эти молекулы «скопом», но

даже и при специальном анализе часто невозможно 
обнаружить никаких изменений, как в случае кофер- 
мента А.135 Эти отрицательные результаты не исклю
чают возможности того, что небольшое количество мо
лекул, контролирующих ключевые механизмы (на
пример, клеточное деление) или занимающих особое 
положение, все же могут быть измененными, но в 
настоящее время нам неизвестно о существовании та
ких специфических молекул.
55. В случае генетических компонентов (дезокси- 
рибонуклеопротеины), образующих, вероятно, отно
сительно малочисленный класс молекул, каждая из 
которых обладает очень высокой степенью биологи
ческой специфичности, изменение одной единствен
ной единицы может привести к некоторому повреж
дению клетки, которое проявится в конце цепи реак
ций, которой оно положило начало.
56. Вопрос относительно радиочувствительности ну
клеиновых КИСЛОТ 111 У1УО, ПО-ВИДИМОМу, ВСС вЩ в 
представляется противоречивым, хотя имеются ука
зания, на то, что иуклеопротеиновые комплексы во 
многих тканях оказываются, вероятно, диссоцииро
ванными в результате умеренного облучения.67- 126 
Было вычислено на основании измерений, произве
денных т  у И го , что  доза в 1 0 0  р. может вызвать по
ражение от 100 до 200 молекул ДНК в клетке мле
копитающих,137 и эта цифра не расходится с дан
ными, указывающими на устойчивость ДНК пневмо
кокков при облучении ш  у !у о :136 дозы, примененные 
в этих опытах, не были достаточно высокими, чтобы 
вызвать значительную инактивацию.69 Так, доза го
раздо меньше 1 р, теоретически, будет достаточной, 
чтобы вызвать постоянные изменения какого-нибудь 
генетического компонента в одной клетке. В этом слу
чае, не во всех клетках окажется пораженной одна 
из их молекул ДНК. Однако ничего неизвестно отно
сительно возможного взаимодействия неповрежден
ных клеток с поврежденными будь то посредством 
влияния первых на процесс их восстановления по
следних или посредством успешной конкуренции меж
ду ними (отбор). Знание поведения пораженной клет
ки в нормальной популяции имело бы большое зна
чение для понимания действия низких доз.
57. Нет никакого основания думать, что рибону- 
клеопротеины менее радиочувствительны, чем дезок- 
сирибонуклеопротеины, но очень мало известно отно
сительно вероятного количества единиц каждого типа 
в клетках и еще меньше —  относительно специфиче
ских реакций, которые они регулируют. Хромосо- 
мальные рибонуклеопротеины вполне возможно несут 
функцию удваивания генетического материала в де
лящихся клетках, как об -этом говорят недавние ра
боты по синтезу бактериофага.138- 139>140
58. Еще меньше известно относительно возможности 
других клеточных компонентов играть ведущую роль. 
Многие из этих клеточных элементов еще не открыты, 
и необходимо проведение дальнейшей основной на
учно-исследовательской работы.

Биохимические механизмы 
Энергетические системы
59. Больше данных можпо получить при изучении 
интегрированных биохимических реактивных цепей, 
таких как гликолиз и дыхание, проводимом в различ
ные сроки после облучения. Эти системы ведут к 
образованию соединений, богатых химической энер
гией, которая может быть использована для биосин
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тетических реакций и для целлюлярной работы. В 
радиочувствительных органах, таких как костный 
мозг, селезенка и зобная железа, такие реакции, как 
аэробное фосфорилирование, по-видимому, оказыва
ются нарушенными уже через 30 минут после облу
чения дозой в 50 р (действие на митохондрии), но 
пока нельзя еще, однако, сказать, являются ли эти 
радиобиологические процессы причиной и л и  след
ствием другого биохимического повреждения.141- 142
Синтетические механизмы

60. В делящихся тканях постоянно находят 
угнетение синтеза дезоксирибонуклеиновой кисло- 
т ы . 1 3 1 , 1 4 4 , 1 4 5  у  микроорганизмов, таких как 
дрожжевые клетки, у которых гомогенность популя
ции делает интерпретацию опытов более легкой, было 
найдено, что это угнетение носит лишь временный 
характер и что процесс синтеза возобновляется через 
различные промежутки времени.144 В других случаях 
может пройти некоторое время, прежде чем наступит 
угнетение. Однако механизм синтеза ДНЕ, хотя к 
этой преблеме начинают подходить эксперименталь
но, еще не выяснен. Как уже было указано, даже в 
нормальных клетках этот механизм может зависеть 
от метаболизма белков плп рибонуклеиновой кислоты, 
п даже в случае бактериофага этот механизм, веро
ятно, зависит от метаболизма клетки-хозяина. Затем 
остается установить природу начальной ступени лу
чевого повреждения. Основываясь на инактивации 
бактериофага, было высказано предположение, что 
модель ДНК., или шаблон, по которому, как предпола
гают, образуются новые молекулы, оказывается столь 
измененной, что ее редублирование становится не
возможным. Временное подавление синтеза ДНК мо
жет повести к образованию анормальной ДНК, и с 
этим быть может связана смерть клеток пли их мута
ция, но каким именно образом —  неизвестно.
61. Синтез рибонуклеиновой кислоты и белков, а 
также липидов в массе, по-видимому, не нарушается 
единообразно в результате воздействия радиации, и 
их синтез может быть даже ускорен, но эти соедине
ния весьма сложные и их изучение «скопом», как это 
делалось большей частью до спх пор, нельзя считать 
правильным. Связанные с хромосомами и другими 
ядерными и цитоплазматическими структурами белки 
и РНК являются, вероятно, весьма сложными, и каж
дая фракция должна- изучаться самостоятельно.144 
Это станет, однако, возможно лишь тогда, когда мы 
будем больше знать относительно химического соста
ва клеточных структур и когда мы будем обладать 
усовершенствованной аналитической методикой.
62. Обычно находят, что индуцированный синтез 
белков у микроорганизмов оказывается радпоустой- 
чивым, за  исключением случая гидрогенлиазы у 
Е. СоН.146 У млекопитающих известно несколько слу
чаев индуцированного синтеза энзимов: активность 
пероксидазы крысиной печени может быть увеличена, 
если животному ввести большие количества трипто
фана. Этот процесс подавляется под действием ради
ации, но это угнетение становится ясным лишь через 
два или три дня.150 Если же животному не вводить 
триптофана, то можно наблюдать усиленную актив
ность пероксидазы в течение первых нескольких ча
сов после облучения, но это усиление не наблюдается 
у крыс после удаления у них надпочечников и стало 
быть оно обусловливается вторичной стимуляцией со 
стороны надпочечников.151-152 Таким образом имеет
ся два механизма, эффекты которых противополож

ны. Далее было показано, что появление инфекции у 
облученных млекопитающих может быть связано с 
нарушением синтеза антител. 146> 147>148- 149 Это не 
обязательно обусловливается истощением клеток, вы
рабатывающих антитела, но может объясняться по
давлением индуцированною синтеза какого-нибудь 
специфического протеина. Это сложный процесс, ко
торый обычно связывают с метаболизмом рибонукле
иновой кислоты, но который еще не понятен. Полный 
процесс иммунологической реакции (последователь
ность явлений между моментом проникновения анти
гена в организм п синтезом нового специфического 
антитела) также не понят вполне, и мы начинаем 
только лишь идентифицировать клетки, которые уча
ствуют в этом процессе. Считается, что процесс ин
дуцированного синтеза связан с метаболизмом рибо
нуклеиновой кислоты, и у микроорганизмов этот про
цесс довольно чувствителен к действию ультрафиоле
тового света, поглощаемого их компонентами, причем 
подавляется синтез не только новых белков, но также 
и рибонуклеиновой кислоты.153 
Действие на механизмы переноса в клеточной оболочке
63. Ферментативные системы на поверхности кле
точной оболочки играют весьма большую роль в ак
тивном переносе метаболитов через оболочку,154 и 
хотя часто говорят, что проницаемость клетки нару
шается после облучения,155- 156 для доказательства 
этого утверждения было поставлено мало критиче
ских экспериментов. Так, например, было доказано, 
что облучение летальными и еще более высокими до
зами часто ведет к проникновению ионов калия в 
окружающую среду (это было доказано у эритроци
тов, в мышце, но не в печени).157 Аналогичные явле
ния, если они имеют место в нервных клетках, могли 
бы объяснить некоторые нервные симптомы облуче
ния. У дрожжей под влиянием ультрафиолетового све
та длиной 365т/л могут оказаться затронутыми по
верхностные механизмы, но, по-видимому, без каких- 
либо других эффектов, кроме задержки мптоза. Эти 
поверхностные поражения ведут к значительной по
тере калия.158
64. Было показано, что у облученных микроорга
низмов159 происходит потеря небольших органических 
молекул, например, аденозин-трифосфорной кислоты. 
Пользуясь техникой тканевой культуры, можно уста
новить, относится ли это также ц к клеткам млекопи
тающих. Известно, что у млекопитающих аминоки
слоты и другие мелкие молекулы (например, таурин) 
поступают в кровоток и мочу,160-161 причем это может 
быть результатом нарушения проницаемости.
65. Трудно высказаться определенно относительно 
точного значения этих различных биохимических эф
фектов, ввиду того что наши теперешние знания о 
последовательности биохимических механизмов, дей
ствующих в нормальной клетке, а также об их вза
имозависимости, все еще весьма отрывочны.

IV. ЦИТОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ

66. Для объяснения биологических эффектов радиа
ции цитологи в течение последних пятидесяти лет 
пытались идентифицировать анормальные клеточные 
структуры.

Ядро
67. В ядре клетки самое заметное поражение ло
кализуется в хромосомах, которые весьма радиочув
ствительны: и часто обнаруживают грубые изменения. 
Облучение столь низкими дозами, как 25 р и даже
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еще более слабыми, достаточно для индуцирования 
хромосомных аберраций в эмбриональных нервных 
клетках162 и во многих растительных тканях.163- 164
68. Облучение ведет к разрыву хромосом, что веро
ятно происходит во время лучевого воздействия. За 
этим следует нормальная пли анормальная рекомби
нация разорванных концов, но последние могут 
остаться й разъединенными. Ввиду того что важна не 
только молекулярная целостность, но и порядок рас
положения генов на хромосомах, это повреждение мо
жет вести к генетическим эффектам, симулирующим 
мутации. Точечные мутации представляют собой мо
лекулярные изменения генов, обычно не сопровож
дающиеся видимыми аберрациями, и они возможно 
касаются лишь весьма немногих мелких единиц (ну
клеотидов) генетического материала.165- 166 Однако 
точечная мутация может произойти в точке разрыва- и 
слияния хромосом, и в этом случае повреждение бу
дет видимым. По-видимому, возможны два рода ме
ханизмов разрыва хромосом.35 Первый механизм бу
дет следствием нарушения слабых ионных связей, 
второй —  результатом разрыва более крепких кова
лентных связей. В первом случае восстановление воз
можно и при отсутствии внешних источников энер
гии; во втором —  необходима энергия дыхательного 
происхождения. Эта интерпретация отнюдь не яв
ляется окончательной. Она наилучшим образом со
гласуется с современными экспериментальными дан
ными, но ее простота явно отражает наше незнание 
общей молекулярной структуры хромосом и динами
ческих механизмов их функций. Считается, что, для 
того чтобы вызвать мутацию, ионизация должна иметь 
место в самом гене или в непосредственной близости 
от него.
69. Наблюдается также менее определенное пора
жение хромосом, заключающееся в том, что они сли
паются друг с другом. Результатом такого слипания, 
так же как это часто бывает и в случае хорошо вы
раженных аберраций, оказывается неравномерное 
распределение хромосом между дочерними клетками, 
что нарушает процесс митоза или влияет на выжива
емость клеток.162- 167 Часто наблюдаются ненормаль
ности со стороны окрашивания ядра.70- 168
70. Лишь недавно был разработан новый метод для 
опытов с млекопитающими позволяющий идентифи
цировать все хромосомы в достаточном числе клеток 
для количественного изучения аберраций, что может 
дать возможность установить зависимость эффекта от 
дозы у человека. Наблюдения этого рода будут чрез
вычайно трудоемкими и поэтому нельзя ожидать боль
ших результатов, пока не будут подготовлены кадры 
опытных работников для такой работы.
71. В клетках млекопитающих может быть измене
на как морфология, так и число ядрышек (небольшие 
ядерные шаровидные включения, характеризующие
ся высоким содержанием рибонуклеиновой кисло
ты).169 В результате облучения может увеличиться 
общий объем клетки, так же как часто бывает уве
личен объем ядра. Ядрышки могут разбухать, фраг
ментироваться или вакуолизироваться.167- 170 Точная 
функция ядрышек в нормальных клетках далеко еще 
полностью не выяснена, но, возможно, что она имеет 
отношение к таким разнообразным процессам, как 
клеточная дифференцпровка, синтез белков и синтез 
коферментов; их очевидная связь с хромосомами во 
многих случаях делает эти органеллы исключительно 
важными для правильного функционирования клет
ки.171

Цитоплазт
72. Набухание ядра часто сопровождается набуха
нием цнпотплазмы, и после облучения микроорганиз
мов равно как и клеток млекопитающих часто наблю
дается появление гигантских клеток.172 Тот факт, что 
одновременно увеличен сухой вес пли общий азот, 
доказывает, что многие синтетические реакции при 
этом не прерваны. Набухание клеток (или удлинение 
бактерий) является по-видимому результатом нару
шенного деления цитоплазмы.173- 174- 175>176- 179 Яв
ление набухания клеток часто неправильно истолко
вывалось. Можно привести много цптат относительно 
стимулирования роста облученных организмов. В 
действительности, так же как и в случае сеянцев, это 
есть лишь результат удлинения неделящихся кле
ток:176- 177- 178 подавление одного процесса (клеточ
ное деление) может повести к увеличенному исполь
зованию имеющейся энергии или строительных бло
ков для других реакций, переводя таким образом 
лишь одно стационарное состояние в другое. Энергия 
радиоактивного излучения и ее случайное распреде
ление таковы, что вероятность получения вредных ре
акций по-видимому больше, чем вероятность специ
фического устранения тормозных процессов —  еще 
один механизм для логичного объяснения стимуля
ции. Необходимо всегда сначала тщательно проана
лизировать эффекты радиации, прежде чем прийти к 
заключению, что они являются полезными для облу
ченного объекта.
73. Клеточная цитоплазма, как известно, содержит 
ряд структурных частиц, точная идентификация ко
торых пока еще тщательно не разработана.180
74. Митохондрии (хондриосомы) являются самыми 
крупными клеточными частицами. Они содержат фер
менты и коферменты, ответственные за клеточное 
дыхание, которое освобождает большую часть энер
гии, используемой в биохимических реакциях. Они 
играют также важную роль в липоидном обмене.192 
В облученных селезеночных клетках наблюда
лись явления набухания или ненормальное окра
шивание,181- 182- 183 что подтверждается биохимиче
скими данными (подавление окислительного фосфори- 
лнрования).184- 185 Если после облучения сравнивать 
различные биохимические функции, приписываемые 
митохондриям, то должно "быть возможно начер
тить последовательную картину происходящих в них 
изменений.185 К сожалению, эти эксперименты редко 
проводятся в сопоставимых условиях.
75. Различными авторами было описано следующее:

a) угнетение дыхания и процесса фосфорплирова- 
ния главным образом в зобной железе и в селе
зенке; процессы фосфорилирования по-видимо- 
му являются более чувствительными, чем ды
хание184- 18в- 187

b) увеличение содержания аденозин-трифосфота- 
зы, что, по-видимому, во всяком случае внача
ле, не зависит от угнетения фосфорилпрова- 
ния186

c) изменение липоидного обмена, характеризуемое 
главным образом увеличением синтеза фосфо- 
липоидов печени;188 однако в селезенке п зоб
ной железе этот обмен слегка ниже или остает
ся на нормальном уровне. Необходимо, впро
чем, подчеркнуть- что синтез липоидов возможно 
не обязательно связан с целостностью мито
хондрий, как это можно было бы заключить на 
основании ряда экспериментов189- 19°-191
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76. Таким образом, три различные митохондрийные 
функции, по-видимому, реагируют на облучение по- 
разному. Это выдвигает проблему идентификации ми
тохондрий, выполняющих все эти три функции. Го
раздо лучше организованная работа, при которой 
различные свойства одних и тех же частиц исследу
ются в одинаковых условиях, могла бы помочь раз
решить эту важную проблему, причем ионизирующие 
излучения могли бы в этом случае быть полезными 
в качестве аналитического орудия. Местом липоид- 
ного обмена возможно является радиоустойчивый тип 
митохондрий.
77. Наконец, необходимо иметь в виду, что дыха
тельные процессы, по-видимому, так же как и в дрож
жевых клетках, находятся под контролем ядерных и 
цитоплазматических факторов,193 причем последние 
факторы могут —  но не обязательно —  быть иден
тичными с цитоплазматическими частицами, которые 
несут на себе дыхательные ферменты. Изменение этих 
контрольных механизмов вполне может быть причи
ной позднего действия радиации на эти функции.
78. Микросомы образуют другой класс более мелких 
цитоплазматических структур, организованных в ви
де сетки, как  это видно при исследовании под элект
ронным микроскопом.194- 195 Они интенсивно красят
ся основными красителями, что особенно резко 
выражено в  тканях, находящихся в процессе диф- 
ференцировки и активно синтезирующих белок. В 
течение этих процессов рибонуклеиновая кислота, 
химически близкая к дезоксирибонуклеиновым кис
лотам, образующим ядерные гены, бесспорно играет 
важную роль. По-видимому между микросомами и 
ядрышками существует функциональная связь, при
рода которой, однако, неизвестна. Эти частицы в на
стоящее время считаются главным местом белкового 
синтеза.171
79. Удивительно, что для изучения структуры облу
ченной цитоплазматической сетки не в достаточной 
мере пользуются электронной микроскопией. Скудные 
наблюдения, проведенные до сих пор на щитовидной 
железе и яичках, не обнаружили какого-либо повреж
дения этой сетки.196
80. Если ыикросомы рассматривать с динамической 
точки зрения и если изучить клеточные функции, с 
которыми они связаны, то можно ориентировочно 
сделать ряд выводов.
81. В общем, синтез белков не представляется на
рушенным непосредственно после облучения198 и ча
сто он, наоборот, усилен. Однако за этой усиленной 
активностью часто следует угнетение, как, на
пример, в случае синтеза белковой половины гемо
глобина,197» 199 Эта двоякого рода реакция на воз
действие радиации, часто наблюдаемая при исследо
вании синтеза белков, делает трудным истолкование 
вариаций сывороточных белков200 у облученных жи
вотных, где часто получается очень сложная картина, 
и когда многие имеющиеся данные трудно сравни
вать между собой вследствие различий в методах и 
времени экспериментов.
82. Угнетение индуцированного синтеза трипто- 
фан-оксидазы и антител также, быть может, связано 
с активностью микросом.150
83. Синтез холестерола также зависит от цело
стности микросом201 и часто он оказывается усилен
ным после облучения. При угнетении этого синтеза, 
как в селезенке, эффект становится видимым лишь 
спустя 24 часа,97

84. В большинстве случаев, можно полагать, эф
фект радиации на функцию микросом, вероятно, 
не проявляется сразу после облучения. Понять 
эти поздние эффекты будет невозможно пока не бу
дут известны основные факты, касающиеся синтеза 
белков и их связи с ядерной активностью. Опыты с 
лишенными ядра одноклеточными организмами пока
зали, что ядро осуществляет определенный, хотя и 
дистанционный контроль над цитоплазматическими 
рибонуклеопротепнами171, а облучение безъядерной 
цитоплазмы у амебы показало, что, во всяком случае, 
ультрафиолетовый свет довольно быстро влияет на 
цитоплазматические рибонуклеопротеины.202
85. Лизосоми представляют собой тип клеточной 
частицы, изучавшейся главным образом в печени. По 
своей величине они занимают промежуточное положе
ние между микросомами и митохондриями.180 Они 
характеризуются высоким содержанием железа и их 
связью с некоторыми ферментами, такими как дезок
сирибонуклеаза П, рибонуклеаза, катепсин, глюкуро- 
нидаза и кислая фосфотаза. Поскольку было найде
но, что активность первых трех из этих ферментов 
после облучения усиливается в тканевых гомогенатах 
и в крови,203- 204> 205- 206- 207 можно предполагать, 
что это является результатом повреждений лизосом. 
Критические эксперименты, при которых эти фер
менты одновременно определялись бы количественно 
у облученных животных, могли бы доказать пра
вильность этой гипотезы. В случае катепсина уве
личение активности может зависеть от того, что 
нормально присутствующий в крови ферментный ин
гибитор207- 208 после облучения исчезает.
86. Как хлоропласты;209- 212 —  хлорофилсодержа
щие цитоплазматические частицы растительных кле
ток, —  так и ктетосомы210 —  частицы, связанные у 
простейших со жгутиками, —  наделены генетической 
преемственностью, что делает эти структуры теорети
чески весьма важными. Если бы можно было замед
лить скорость размножения этих структур в большей 
степени, чем скорость деления клеток, то можно бы
ло бы, вероятно, обнаружить, что некоторые из до
черних клеток совершенно утратили эти структуры. 
Однако и обратное тоже может быть верно, и недав
няя работа с семенниками кузнечиков196 показала 
при исследовании под электронным микроскопом по
явление после умеренного облучения добавочных хво
стовых нитей и центровом, вероятно имеющих отно
шение к кинетозомам простейших. Эти наблюдения 
привели авторов к интересной теории лучевого пора
жения, основанной на синергетическом действии не- 
специфических молекулярных смещений, ведущих к 
образованию анормальных структур.196 Обширная 
работа по исследованию облученных растительных 
клеток дала возможность показать, что активность 
некоторых ферментов, связанных с хлоропластами, 
оказывается измененной.211

V. БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ

87. Сначала будет рассмотрено действие радиации 
на гомогенные популяции клеток, а затем ее дейстие 
на сложные организмы.

Гомогенные таеточиые популяции
88. Предметом обширных исследований были кле
точные популяции, такие как микроорганизмы, про
стейшие, одноклеточные альгп, культуры и выжившие 
суспензии клеток, взятых от многоклеточных ор
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ганизмов, например фибробласты, клетки костно
го мозга, гаметы и некоторые раковые клет
ки.1- 213>214> 215- 217- 218 Разработанная недавно ме

тодика делает возможным получение культур в жидких 
средах почти любого вида клеток млекопитаю
щих.177- 187 Эти клетки способны ш  у 1 1 г о  образовы
вать организованные структуры, напоминающие пер
воначальную ткань, от которой они происходят.216 
Это должно быть весьма ценным при изучении про
блем клеточных организаций и для понимания мно
гоклеточных организмов. Эти клеточные популяции 
облучались в довольно сопоставимых условиях, и бы
ло показано, что они реагируют весьма аналогичным 
образом.
89. При изучении таких основных свойств клеток, 
как выживаемость, размножение клеток или митоз, 
увеличение сухою веса, дифференцировка незрелых 
клеточных типов, клеточные движения или проница
емость клеточных оболочек, можно обычно описать 
общий тип реакции на действие радиации.
90. С другой стороны, клетки, выполняющие спе
циализированные функции, могут реагировать на об
лучение специфическим образом, связанным с дан
ной функцией. В многоклеточных организмах также 
необходимо рассмотреть важные взаимодействия 
между различными тканями.
Митоз (т. е. клеточное деление)
91. Клетки редко убиваются сразу, но обычно они 
умирают после того, как проделали одно пли несколь
ко делений. Сам митоз оказывается нарушенным и 
обычно задержан, если облучение имеет место доста
точно рано в митозном цикле. Это было изучено наи
более полно посредством прямого наблюдения в ви
сячей капле препаратов нейробластов от зародышей 
кузнечиков.167 Эти опыты показали существование 
весьма критической стадии клеточного деления в пе
риод, когда хромосомы конденсируются в виде замет
ных нитей п когда исчезают как оболочка ядра, так 
и ядрышко. Облучение до этой критической стадии 
обыкновенно ведет к приостановке всего процесса де
ления на какое-то время в зависимости от дозы. После 
того как эта стадия пройдена, процесс митоза, по-ви
димому, не нарушается при воздействии малых доз. 
Замечательно то, что, будучи даны в правильный мо
мент до наступления этого критического периода, уже 
такие небольшие дозы, как 8 пли 16 рад, задерживают 
развитие митоза у этого типа клеток. Эти наблюдения 
в основном аналогичны прежним результатам изуче
ния культур фибробластов.220- 221 Они также находятся 
в довольно хорошем согласии с опытами на облу
ченных гаметах морского ежа, где деление оплодотво
ренных зародышей, полученных конъюгацией облу
ченных гамет (причем облучению могла быть подвер
гнута одна гамета или обе), также оказывается задер
жанным, если облучение имеет место до ранней стадии 
профазы.222 Если же облучение происходит после это
го, то замедляется последующее деление. Эта общая 
картина задержки митоза может оказаться несколько 
иной у других типов клеток. Более косвенные методы 
наблюдения могут повести у других клеток к иному 
приурочиванию критического периода.219- 221 Точно 
так же у разных клеточных типов, хотя общее течение 
митоза у них более или менее одинаково, продолжи
тельность каждой фазы; митоза, и иногда точное обо
значение стадий, может варьировать довольно зна
чительно, что делает точные сравнения весьма труд
ными.

92. Точная причина угнетения митотического деле
ния неизвестна, Высказывалось предположение о том, 
что это связано с угнетением синтеза ДНК,214- 223 
которое часто наблюдается, но некоторые случаи, где 
деление клетки задержано, при, по-впдимому, нор
мальном метаболизме ДНК, заставят нас пересмотреть 
этот взгляд.224 Синтез ДНК, как указывалось раньше, 
является довольно комплексным процессом. Возмож
но, что он связан с хромосомальным белком225 или 
синтезом РНК,138 относительно которого, почти ниче
го неизвестно. С другой стороны, высказывались 
предположенпя, что причиной этого угнетения может 
также быть нарушение под действием радиации окис
лительно-восстановительного процесса сульфгидриль- 
ных соединений, что, как известно, имеет место во 
время клеточных делений. 228- 22Э- 230 Подавление ме
ханизмов деления цитоплазмы226 или образование ве
ретена227 является другой вероятной гипотезой.

Мутации

93. Ранее указывалось, что клетки, не умирающие 
после нескольких делений, считаются оправившимися. 
Это утверждение весьма неточно, так как все, что 
нам известно, это то, что клетки выглядят как будто 
они вернулись к норме. Однако в некоторых случаях, 
хотя они и выглядят по-прежнему довольно нормаль
ными, они претерпели мутацию. Эти изменения наи
более ясно наблюдаются на бактериях, плесени н дру
гих одноклеточных аутотрофических или гетеротро- 
фических организмах. Совсем недавно полученные 
результаты исследования культур изолированных кле
ток млекопитающих заставляют предположить, что та
кие мутантные формы существуют также среди вы
живших клеток таких культур.231 Эти мутации харак
теризуются тем фактом, что выжившая клетка, так 
же как и большинство ее потомков затронуты таким 
образом, что это делает их навсегда неспособными 
осуществлять некоторую биохимическую реакцию. 
Если эта биохимическая реакция (например, образо
вание важного строительного блока) необходима для 
роста клетки и ее размножения, то мутация поведет 
к приостановке роста и размножения, и в результате 
клетка умрет, если этот необходимый ей строительный 
блок не будет предоставлен через питательную среду. 
Считается, что имеется промежуток времени, сле
дующий за облучением, во время которого процесс 
мутации неполностью завершен. 232- 233- 234- 235 Что 
происходит в течение этого времени —  неизвестно, 
но возможно, по крайней мере в случае ультрафиоле
тового облучения микроорганизмов, что проявление 
поражения зависит от синтеза какого-нибудь белка. 
Хотя это замедление дает возможность вмешаться в 
процесс мутагенеза,234- 236 —  вопрос, который будет 
обсужден более подробно в другом разделе, —  всеми 
признается, что это повреждение, будучи однаокды 
установлено, не может быть обратимо посредством 
иегенетических процессов. Наряду с индуцирован
ными мутантами всегда имеется какое-то число спон
танных мутантов, возникающих при отсутствии вся
ких добавленных внешних агентов.

94. Обратная мутация, представляющая собой ка
жущееся восстановление прежней мутации и эволю
цию какого-нибудь специфического метаболита от со
стояния зависимости к состоянию независимости, мо
жет произойти спонтанно или в результате облучения 
мутантов. По-видимому, здесь имеется процесс, кото
рый может быть назван истинным выздоровлением
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клетки или по крайней мере той части ее, которая 
первая претерпела изменение.237 Однако возможность 
спонтанного феномена мало вероятна, и процесс об
ратной мутации не является практическим процессом 
восстановления, разве только им можно было бы 
управлять.

95. Другие мутагенные агенты (мягкое излучение, 
подобное' ультрафиолетовому свету,238 многие токси
ческие соединения и химические аналоги нормальных 
строительных блоков)239- 240 все являются полезными 
для выяснения механизма мутации. Химические ана
логи конкурируют, например, с нормальными строи
тельными блоками и могут часто заместить их в важ
ных макромолекулах, вроде нуклеиновых кислот, ме
шая иногда их нормальному редублированию или их 
нормальному функционированию. Сравнение ультра
фиолетовых лучей, различных длин волн покажет, ко
торая длина волны является наиболее эффективной и 
даст возможность определить природу химических 
групп, поглощающих энергию. Пользование этими 
агентами имеет большое значение для уяснения ме
ханизма не только мутации, но также разрыва хро
мосом и митоза, которые они способны нарушить.239

96. Гены, по-видимому, контролируют биохимические 
механизмы (многие из которых локализованы в цито
плазме), ответственные за выработку ферментов или 
других специфических клеточных компонентов.241 
Можно себе представить, что в результате облучения 
может произойти блокирование реактивной цепи между 
геном и ферментообразующей системой в какой-нибудь 
промежуточной цитроплазматической структуре. Ес
ли эта структура, так же как хромосомы или гены, 
которые они несут, должна воспроизводить себя при 
каждом митозе, для того чтобы каждая дочерняя клет
ка была идентичной с ее родительскими клетками, и 
если повреждение сделало невозможным редублиро
вание этой первоначальной структуры, то мы получим 
цитоплазматическую мутацию. Относительно этого 
мало что известно, но образование у дрожжевых гриб
ков, в результате воздействия ядов или облучения, 
штаммов с пониженным дыханием и доказательство 
того, что эта недостаточность необязательно ядерного 
происхождения, говорит о существовании наслед
ственных цитоплазматических признаков.193- 242

Движете

97. Подвижность клетки может быть прекращена 
облучением, но обычно для получения такого эффекта 
требуются очень высокие дозы. Облучение спермато
зоидов244 может повести к потере подвижности веро
ятно вследствие угнетения фосфорилирования.243 Это 
делает сперматозоиды бесплодными, но необходимая 
для этого доза гораздо выше дозы, которая требуется 
для задержки деления оплодотворенного яйца. Ничего 
определенного неизвестно относительно действия ра
диации на миграции клеток, имеющие место в разви
вающемся зародыше. С другой стороны, известно, что 
радиоктивные излучения подавляют фагоцитарную 
способность у полииорфоядерных лейкоцитов млеко
питающих.245 Однако фагоцитоз —  сложное явление, 
и этот эффект необязательно обусловливается тормо
жением движений. Наблюдения над изменениями дви
жений цитоплазмы или ядра внутри живых клеток 
также могут дать полезные указания, но пока что ко
личественные измерения этих движений являются 
трудными.

Оболочки клеток и ионные равновесия

98. Утверждение, которое часто приходится слышать 
о том, что воздействие радиации меняет проницае
мость клеток, нуждается в уточнении. Обмен неорга
ническими или органическими молекулами и ионами 
между клетками и их естественной средой является 
весьма сложным процессом, так как концентрация 
многих веществ внутри клетки должна протекать про
тив концентрационного градиента, каковой процесс 
требует затраты энергии.154 Нарушение проницаемо
сти может быть результатом угнетения энергообра
зующих систем. Это имеет место в  случае К +  или 
углеводов. В отношении последних были описаны 
сложные ферментативные системы, расположенные на 
клеточных оболочках, и не удивительно, что эта орга
низованная структура, как и другие структуры кле
точной организации, может оказаться нарушенной в 
результате воздействия радиации.

99. Во многих случаях было показано, что калий 
выщелачивается из многих облученных клеток, на
пример из эритроцитов,246- 247- 248 сердечной мыш
цы,250 но не из печени и почки251 или поперечнополо
сатой мышцы.249
100. Проникновение глюкозы или аминокислот 
внутрь клеток также зависит от поверхностных фер
ментов, и необходимо выяснить, может ли угнетение 
этих систем косвенно затронуть синтетические или 
энергообразующие механизмы. Известно, что у микро
организмов {Е. СоИ, дрожжевые клетки) индуциро
ванный синтез многих ферментов не подавляется 
Х-лучами,252 при воздействии доз, которые совершен
но приостанавливают размножение клеток, что ука
зывает на то, что индукторные субстраты все еще 
способны проникать внутрь клеток. Однако на этот 
предмет не было проделано никаких количественных 
исследований. С другой стороны, было доказано, что 
у сходных организмов (В. СоЩ облучение ведет к 
диффузии в окружающую среду многих нуклеоти
дов,169 так ж;е как и калия, о чем уже говорилось выше 
(пункт 63).

101. У млекопитающих было найдено, что при под
кожном введении глюкозы сразу после облучения ее 
поступление в кровоток замедлено.253 Переход мета
болитов из подкожной области в капиллярные со
суды может быть более сложным процессом, так как 
это связано с проникновением молекул через органи
зованную ткань. То же самое относится к угнетению 
механизма всасывания глюкозы кишечником, которое 
у крыс оказывается пониженным спустя 3— 6 дней 
после общего облучения. Однако в этом случае угнете
ние сопровождается значительным цитологическим 
повреждением.254 Аналогичные результаты получены 
при изучении барьера, отделяющего глаз от кровото
ка,255 равно как и при изучении многих других ме
ханизмов.156

Смерть клетки

102. Облученные клетки умирают либо сразу («под 
лучом»), либо спустя некоторое время. В первом слу
чае необходимы гораздо более высокие дозы, и смерть 
может быть объяснена общим денатурированием кле
точных компонентов. В литературе опубликовано мно
го противоречивых сообщений относительно клеточ
ной смерти. Это можно объяснить трудностью опреде
ления понятия клеточной смерти: у микроорганизмов 
смерть определяется, например, как неспособность
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образовывать видимые колонии в чашках Петри с 
агаром. Далее, главная причина смерти клетки может 
быть различной у разных систем, и при этом она не 
обязательно должна быть единственной причиной. Лю
бой из цитохимических, биохимических, физиологи
ческих или генетических эффектов радиации, о кото
рых говорилось, выше, может участвовать в гибели 
клетки. Мутация у микроорганизмов, ведущая к не
способности образовывать существенно важный стро
ительный блок, будет «летальной» лишь в том случае, 
если питательная среда не содержит этого вещества.
103. Отдаленная смерть делящихся клеток насту
пает после того, как произошло одно или несколько 
клеточных делений.220- 256> 257 Часто она может быть 
связана с повреждением хромосом,258 но может также 
быть вызвана недостатком питательных или других 
веществ, как это имеет место у неделящейся популя
ции. Отдаленная смерть обусловливается гораздо бо
лее специфическим повреждением, чем непосредствен
ная смерть, и ее изучение представляет поэтому го
раздо больший интерес. Дозы, требующиеся для полу
чения эффекта отдаленной смерти, могут быть весьма 
различными не только для клеток различных видов 
организмов,1 но и для близкородственных клеток, на
пример для различных штаммов тех же видов бакте
рий.259
104. Недавние опыты с культурами, полученными 
от различных единичных клеток млекопитающих, по
казали наличие у них весьма аналогичной чувстви
тельности.231 Это объясняется вероятно тем, что в 
этих ненормальных условиях клетки сравнительно 
быстро делятся, тогда как в целом организме этот 
процесс может быть чрезвычайно медленным и может 
быть различным у разных тканей. При пользовании 
проникающими излучениями можно считать, что каж
дая клетка облученной популяции получает одинако
вое количество радиации. В средней величины клетке 
млекопитающих, подвергнутой облучению дозой в 1 р, 
имеют место несколько сот ионизаций, и вероятность 
повреждения данной структуры будет зависеть от не
скольких факторов, в,том числе от величины клетки и 
радиочувствительности составляющих ее молекул т  
угто. Выло вычислено, что доза в 100 р, сообщенная 
ядру клетки млекопитающих, произведет 100-200 уда
ров в ДНК; 1 ООО р на ядро бактерий дадут от 5 до 
20 прямых ударов только в  ДНК, и каждый радикал, 
могущий достичь ДНК, может повредить другую мо
лекулу.69 Изменения ДНК могут быть одной из при
чин поздней клеточной смерти, но другие клеточные 
компоненты тоже оказываются поврежденными. Мож
но показать, что некоторые клетки умирают, тогда 
как другие оправляются и по-впдимому ведут себя 
как нормальные клетки. Это вероятно объясняется 
различиями в распределении энергии между «крити
ческими» и менее «критическими» молекулами, и сле
дует помнить, что окончательный биологический эф
фект зависит от остающейся физиологической актив
ности каждого клеточного компонента.
Действие на вирусы и К-частщы, у  парамеции
105. Обсуждение лучевых эффектов, наблюдающих
ся у таких специализированных биологических си
стем, может на первый взгляд показаться неуместным 
в таком общем обзоре, как этот, цель которого понять 
лучевые опасности, которым подвергается человек. 
Однако эти системы очень близки к хромосомам (и, 
вероятно, к генам, которые эти последние несут) и 
многим цитоплазматическим' частицам. Они состоят из

нуклеопротеинов, причем механизм, при помощи кото
рого вирусы воспроизводятся автокаталитически, яв
ляется самой лучшей имеющейся в настоящее время 
моделью для изучения редублирования клеточных ну
клеопротеинов. Вирусы играют большую роль в ра
диобиологии потому, что они могут изучаться как хи
мически самостоятельные единицы т  уйго и их мож
но подвергать облучению независимо от клеток, в 
которых они размножаются. Бактерийные вирусы 
(бактериофаг),260- 261 некоторые из животных виру
сов и цитоплазматические К-частицы парамеции262 
являются дезоксирибонуклеопротеинами. Раститель
ные вирусы и некоторые животные вирусы являются 
рибонуклеопротеинами, другие животные вирусы —  
дезоксирибонуклеопротеины.
106. Предметом наиболее углубленного изучения 
были бактерийные вирусы. Следующие фундаменталь
ные факты были при этом установлены и, в некоторых 
случаях, проверены на других вирусах.
107. Ионизирующее и ультрафиолетовое излучение 
ш  VIVо или ш  у И г о  инактивирует  эти вирусы, 
т. е. нарушает их способность самоудваиватъся 
внутри клеток.260- 261- 262
108. У некоторых штаммов необлученные бактерио
фаги способны расти в сильно облученных рентгено
выми или ультрафиолетовыми лучами бактериях, что 
указывает весьма ясно на то, что для задержки роста 
должна быть затронута саэм самоудваивающаяся 
структура и что бактерии продолжают оставаться 
способными поддерживать размножение фага.263- 264
109. Если условия инфекции таковы, что на одну 
клетку приходится несколько бактериофагов, инакти
вированных ультрафиолетом, для некоторых штаммов 
бактериофага, то ингактные части каждого вируса 
могут рекомбинировать в совершенно новую едини
цу, которая снова способна к удваиванию (это —  
так называемая реаюпивация мнтест венности)265 
(пшШрПеНу геаеИтаМоп). Это —  грубый и, веро
ятно, довольно неточный способ объяснить сложный 
механизм, о котором нам мало известно. Этот вид ре
активации был описан также для рентгеновых лу
чей.266
110. Подобного рода опыты могут иметь весьма об
щее значение для понимания процессов повреждения 
и восстановления, происходящих в клетках более 
сложных организмов, и поэтому их следует энергично 
поощрять.
Действие на лизогенные клетки
111. Некоторые виды бактериофагов проникают в 
своего хозяина, но не размножаются обычным спосо
бом. Напротив, они, по-видимому, становятся инте
гральной частью бактерийного дезоксирибонуклео- 
протеина и, таким образом, редублируются одновре
менно с ядерным материалом бактерий, не причиняя 
какого-нибудь видимого расстройства клетки. Однако 
чрезвычайно низкие дозы облучения, равно как и 
ряд других агентов, вызывают превращение этого 
«профага» в вирулентный бактериофаг, который бу
дет размножаться и в результате растворит инфици
рованию клетку.267 У некоторых штаммов лизогенных 
бактерий доза в 0,1 р может дать измеримый эффект, 
причем линейность кривой зависимости реакции от 
дозы для этого «генетического» эффекта была пока
зана до таких низких доз.37’ 106 Характерным для 
этого эффекта является то, что он имеет место почти
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у 100% лизогенных клеток, тогда как мутации име
ют место лишь у небольшого числа клеток.
112. Опыты на инфицированных микроорганизмах 
показали, что вирусы могут быть включены в генети
ческое вещество хозяина и передавать (трансдуци- 
роватъ) некоторые генетические свойства от одного 
генетического типа хозяина другому.166- 268 Вполне 
возможно, что у млекопитающих также существуют 
процессы, аналогичные трансформации бактерий по
средством ДНК или трансдукции, связанной с пере
носом генетического материала от одного типа кле
ток к другому. Если бы такие явления были обнару
жены, то управляемые обратимые мутации могли бы 
стать возмодхными у млекопитающих.

Дифференцирующиеся клеточные популяции 
Эмбриональное развитие
113. Гаметы образуются в результате дифференци
ровки исходных клеток, —  оогонии и сперматогонии,
■— которая имеет место в половых железах (гонадах). 
Эта дифференцировка (оогенез или сперматогенез) 
является процессом, в течение которого двойное ге
нетическое оснащение (диплоид), существующее в 
исходных клетках (так же как и в соматических клет
ках), делится ровно пополам посредством сложного 
процесса, мейоза, ведущего к образованию дочерних 
клеток, которые дадут гаметы, содержащие лишь один 
ген каждого рода {гаплоид). Оплодотворение ведет к 
слиянию родительских ядер, и, таким образом, полу
чается обычное диплоидное число у соматических 
клеток.
Облучение гамет
114. Мы видели, что при облучении любой из гамет 
первое деление оплодотворенного яйца задерживает
ся. Если затем дать зародышу развиваться, то обыч
но дальнейшие деления протекают, по-видимому, до
вольно нормально до стадпп бластулы. Однако разви
тие зародыша обычно приостанавливается до оконча
ния образования бластулы или во время ранней 
стадии гаструляции. Это является одним из многочис
ленных примеров поздней смерти.269 Фундаменталь
ным биологическим положенпем является то, что га- 
струляция является первой стадией развития, во вре
мя которой происходит клеточная дифференцировка. 
Этому процессу предшествует поразительное усиление 
метаболизма рибонуклеиновой кислоты (как в цито
плазме, так и в ядрышках), как это происходит в 
большинстве биологических процессов, где имеют ме
сто интенсивный синтез белков и дифференцировка.270 
Затем во время гаструляции важные передвижения 
клеток ведут к образованию трех различных клеточ
ных слоев, которые в результате организуются в ткани 
и органы. Некоторые из клеток в определеных слоях 
способны вызывать специфические процессы диф- 
ференцировки в других слоях. Здесь речь идет не о 
простом изменении в «географическом» взаимоотно
шении клеток в результате этих движений, но их ка
жущееся единообразие до стадии бластулы оказы
вается утраченным. Это доказывается тем фактом, 
что ядра  утрачивают те общие потенциальные воз
можности, которые они имели до того.271
115. Причина смерти эмбрионов, полученных от 
ооцитов, оплодотворенных облученной спермой, по-ви
димому, определенно связана с ядерпым повреждени
ем: терм альн ая  клетка содержит лишь весьма не
много цитоплазмы, и повреждение может оставаться 
скрытым, как это может быть при мутациях в тече

ние многих клеточных поколений. Деление клеток, 
по-видимому, оказывается приостановленным в ре
зультате неполного слияния материнских хромосом с 
анормальными хромосомами мужского происхожде
ния, что ведет в конце концов к аномалии неравного 
распределения хромосом между дочерними клетка
ми.269- 272- 273> 274> 275 Важно заметить, что процесс 
клеточного деления подавляется в той стадии разви
тия, где генетическое вещество, как предполагается, 
начинает процесс дифференцировки. Если, однако, 
совершенно помешать слиянию ненормальных отцов
ских хромосом с нормальными материнскими хромо
сомами (что может быть достигнуто применением бо
ле высоких доз облучения) то ненормальное ядро 
устраняется, п если подопытные виды способны к 
партеногенетическому развитию, то в этом случае ра
зовьется видимо нормальный зародыш.269-272-275 Это 
один из примеров, где соотношение между дозой и 
эффектом представляется нелинейным и даже кажет
ся парадоксальным: более высокие дозы вызывают 
менее окончательное повреждение, чем более низкие 
дозы. Это объясняется тем, что в результате начального 
повреждения хроматина наблюдаются сложные меха
низмы развития. Это повреждение находится, вероят
но, в простом отношении к полученной дозе радиации. 
Аналогичное парадоксальное положение можно кон
статировать при экспериментальном индуцировании 
у зародыша некоторых уродств, например микроф- 
тальмии,273 и это можно логически объяснить суще- 
свованием некоторой конкуренции с другими пораже
ниями при более высоких дозах.
116. У осы, НаЬгоЬгасоп,276 и у шелковичного чер
вя277 возможно обратное положение: соединение нор
мальной спермальной клетки с сильно облученной 
яйцеклеткой может повести к андрогенетическому эм
бриону (содержащему лишь отцовский хроматин). 
Эксперименты этого рода опять-таки указывают на 
весьма важную роль лучевого поражения клеточного 
ядра. Повреждение ядра (генетическое) ответствен
но, вероятно, также за разные формы выкидыша или 
уродств потомков, рожденных от родителей, из кото
рых один или оба подверглись облучению. В этом 
случае развитие зародыша приостанавливается на 
некоторой стадии органогенеза —  иногда даже после 
рождения. Однако, поскольку различные стадии га- 
метогепеза обладют разной радиочувствительностью, 
можно ожидать, что при скрещивании в различное 
время после облучения вероятность появления анор
мальных потомков будет неодинаковой.273 Чем больше 
времени проходит до зачатия, тем меньше вероятно
сти анормального развития, так как было найдено, что 
более ранние стадии являются наименее чувствитель
ными, но крайней мере у мышей.25- 278 При слабом 
облучении развитие может во многих случаях продол
жаться, и результатом этого будет более или менее 
резкое выражение видимого генетического поврежде
ния у потомка.
Облучение после оплодотворения
117. Если облучать организм в различные стадии 
эмбрионального развития, то подавление процесса 
клеточного деления и дифференцировки и клеточная 
смерть могут повести к полной и л и  частичной при
остановке развития. У мыши реакция на облучение 
(200 р) зародыша протекает обычно следующим об
разом: облучение самки после оплодотворения, но до 
имплантации оплодотворенного яйца, дает высокую 
смертность в дородовом периоде. Однако выжившие
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особи обнаруживают весьма немногие крупные ано
малии. Это значит, что выживают лишь слегка по
раженные эмбрионы. В противоположность этому, если 
облучение имеет место в период органогенеза после 
того, как зародыш имплантирован в матке, то смерть 
обыкновенно наступает лишь после рождения. Это 
бывает, однако, гораздо реже. С другой стороны, в 
этих случаях имеется заметное увеличение уродств 
у эмбрионов. На ранней стадии эмбрионального раз
вития (если облучение имеет место во время образо
вания медуллярных складок) уродства могут локали
зоваться в головном мозгу и в продолговатом мозгу, 
равно как в почках и в печени. Облучение в несколько 
более поздней стадии органогенеза ведет главным об
разом к разного рода аномалиям развития скелета. 
По-видимому, имеется короткий период развития, ког
да некоторые типы уродств возникают с весьма боль
шой частотой.279
118. Точный механизм всех этих эффектов, которые 
все возможны у человека, далеко не понят по при
чине нашего незнания многих фактов, касающихся 
эмбрионального развития, таких как природа инду
цирования (взаимодействие между соседними тканя
ми), причина морфогенетических движений или при
рода генетического проявления, т. е. механизм, при 
помощи которого одна единственная клетка способна 
дифференцироваться во множество дочерних клеток, 
выполняющих разнообразные функции.
Зависимость эффекта от дозы воздействия
119. Эта зависимость изучалась в некоторых слу
чаях, и для большинства костных уродств было най
дено, что она сигмоидального типа.2*0 В случае по
нижения веса плода при рождении зависимость меж
ду дозой и эффектом является линейной280 и число 
детенышей в помете, по-видимому, уменьшается лога
рифмически с дозой, полученной гаметами.281 Посто
янно констатируется, что более высокая доза не толь
ко увеличивает частоту, но также и степень уродства 
и продолжительность чувствительного периода, в те
чение которого может быть индуцирована специфиче
ская реакция.280 Было показано, что даже такая ма
ленькая доза как 25 р, полученная мышиным за
родышем, ведет к индуцированию небольших, но тем 
не менее хорошо выраженных аномалий. В настоящее 
время трудно знать, каким образом такие малые дозы 
могут повреждать человеческие эмбрионы, но можно 
ожидать, что очень маленькие аномалии мозга, кото
рые у экспериментальных животных, возможно, не 
могут быть обнаружены, выразятся у человека в ка
ких-либо психологических расстройствах. Реакции на 
низкие дозы можно будет, вероятно, обнаружить, если 
поставить опыты с большим количеством животных и 
применить боле утонченные методы. Вопрос о лейке
мии, которая, как полагают, также может быть вы
звана облучением человеческого зародыша,282 под
робно рассматривается в главе У п в приложении О.

Зрелые организмы
Дифференцировка
120. Некоторые недифференцированные клетки про
должают оставаться у взрослых организмов, и этп ис
ходные клетки продолжают дифференцироваться в 
течение всей жизни: белые кровяные тельца образу
ются в костном мозгу и в лимфатических тканях 
(лимфатические узлы, печень и другие органы). Счи
тается, что лимфатические ткани играют важную роль 
в образовании антител. Красные кровяные тельца об

разуются в костном мозгу, а во время эмбрионально
го периода жизни —  в селезенке и печени. У грызу
нов, но не у человека, миэлопоэз и эритропоэз про
должаются в селезенке в течение зрелого периода 
жизни. Это одно из многих физиологических разли
чий, которые не следует упускать из виду, когда ре
зультаты, полученные на экспериментальных живот
ных, переносятся на человека.
121. Взрослые организмы содержат другие ткани, 
постоянно регенерирующиеся из исходных клеток, на
пример эпителиальные покровы (кожа, кишечник и 
т. д.) или кости. Наконец, имеются ткани, в которых 
происходит лишь немного клеточных делений (пе
чень, почки, поджелудочная железа, мозг или соеди
нительная ткань).
122. Так же как в случае изолированных клеток, 
экспериментальные данные указывают на особую ра
диочувствительность не только быстро делящихся 
клеток, но также эмбриональных или исходных кле
ток, которым все еще предстоит проделать кле
точную дифференцировку.41 Это можно установить, 
наблюдая выживаемость или цитологические измене
ния в этих клетках. Зрелые лимфоциты, которые не 
принадлежат ни к одному из этих классов, являются, 
однако, исключением из этого общего правила: их 
большая чувствительность к радиации283- 284 не впол
не понятна, но может быть до некоторой степени свя
зана с тем фактом, что ядро окружено необычно ма
лым количеством цитоплазмы, что может ослабить 
спонтанные механизмы восстановления, или объяс
няться очень коротким сроком жизни лимфоцитов. 
Лимфоциты также чувствительны ко многим другим 
раздражениям. Здесь дело обстоит, однако, иначе, 
чем в случае сперматозоидов, где гаплоидное ядро 
играет важную роль как в процессе клеточного деле
ния, так и в процессах дифференцировки, которые 
не имеют места у лимфоцитов, диплоидное ядро кото
рых, вероятно, более устойчиво, чем ядро спермальной 
клетки.
Мутации в многоклеточных организмах
123. Генетические мутации находят в тех случаях, 
когда гаметы или клетки, от которых они происходят, 
выжили облучение и оплодотворяются.285- 286
124. Многие мутации не являются летальными, и 
генетическая аномалия одной из гамет считается 
причиной многих форм врожденных уродств: в этом 
случае эмбриональное развитие приостанавливается 
лишь на очень ограниченном участке и это ведет к 
таким аномалиям, как заячья губа, волчья пасть, 
врожденное расщепленне остистых отростков (в р т а  
ЪШс1а) или многие аномалии нервной системы, такие 
как врожденная слепота, глухота или психические де
фекты. У млекопитающих известны также наслед
ственные болезни, вызываемые хорошо выраженными 
биохимическими недостатками, и в некоторых случаях 
они были подвергнуты тщательному анализу: у чело
века иногда констатировали отсутствие какого-нибудь 
определенного фермента, как, например, при галакто- 
земии228 и при фенилпировиноградной олигофре
нии287 —  форма психического дефекта, связанная с 
ненормальным метаболизмом фенилаланина.
Мутации в соматических клетках
125. Мутации в соматических клетках отразятся на 
клетках, которые от них произойдут, но не передадут
ся потомству. Было доказано, что эти мутации проис
ходят так же часто, как н мутации в зародышевых
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клетках до стадии ыейоза (гонпи) 25- 289> 290’ 291 и их 
находили в облученной тканевой культуре. Такие му
тации могут играть важную роль в развитии злокаче
ственных опухолей.
126. Весьма вероятно, что механизм мутации у выс
ших организмов весьма сходен с таковым у микроор
ганизмов. Важность основных генетических исследо
ваний с бактериофагом, микробами или плодовой 
мушкой состоит в  том, что эти объекты дают нам воз
можность получить ответы гораздо быстрее и в гораздо 
лучше контролируемых условиях окружающей среды, 
чем это возможно в случае высших животных. Ткане
вая культура, получение которой в случае этих орга
низмов сложно, может стать исключительно важной 
для изучения генетических механизмов в клетках мле
копитающих. Такие исследования стали выполнимы
ми благодаря возможности культивировать изолиро
ванные клетки млекопитающих таким же образом, как 
и микроорганизмы. В таких клетках тканевых культур 
удалось вызвать мутации.231- 293 Причиной многих со
матических эффектов могут быть такие мутации или 
повреждения хромосом незародьппевых клеток, веду
щие к смерти этих клеток пли утрате ими спецпфиче- 
ческих клеточных функций.
Карциногенез и другие соматические эффекты,
127. Эти эффекты, равно как и их возможное гене
тическое происхождение, рассматриваются в главе V 
и в приложении в .

У1. ПЕРЕМЕННЫЕ В ЛУЧЕВЫХ ЭФФЕКТАХ 

Физиологические состояния
128. Физиологические состояния могут варьировать 
во многих отношениях, и это может влиять на лучевые 
реакции.41
129. Во время деления клетки (митоз или мейоз) 
она проходит через различные фазы радиочувстви
тельности, которые пытались, пока, правда, не весь
ма успешно, увязать с различными фазами образова
ния новых хромосом и синтеза нуклеиновой кислоты, 
который при этом имеет место. Выживаемость клеток, 
частота мутаций и изменения в хромосомах, как от
ветные реакции на воздействие излучений, резко ко
леблются в  зависимости от стадии цикла деления кле
ток в момент облучения, но трудно установить, как 
общее правило, какая стадия является критической, 
так как она может варьировать от одного эффекта, 
или от одного организма, к другому.227- 293- 294
130. К ак  мы впдели, индуцирование уродств или ле
тального эффекта в развивающихся зародышах после 
облучения незрелых гамет любого пола сильно зави
сит от стадии гаметогенеза, во время которой проис
ходит облучение. Наибольшее количество доминант
ных деталей можно индуцировать в сопите мыши в 
период первого мейотического деления.278 В случае 
самцов наиболее чувствительными являются сперма- 
тогонии, и  дегенерация происходит, по-видимому, во 
время интерфазы или первой профазы, следующей за 
облучением. Период максимальной чувствительности 
для различных эффектов, индуцируемых во время 
эмбрионального развития, не обязательно один п 
тот же.
131. Возраст клеток и организмов может влиять на 
их радиочувствительность: в старой бактериальной 
суспензии, когда клетки достигают своей стационар
ной фазы, они становятся менее чувствительными к

облучению.295 Но то, что обычно называют старой 
культурой, есть попросту «плохо упитанная» культу
ра, которая перестала делиться, ибо стационарная 
фаза начинается лишь тогда, когда какое-нибудь пи
тательное вещество становится дефицитным. Метод 
современных непрерывных культур на постоянно во
зобновляемых средах с помощью хемостата быть мо
жет поможет установить, происходит ли старение у 
микроорганизмов или в клеточных суспензиях деля
щихся клеток более сложных организмов. Возмож
ность старения существовала бы, если бы обе дочер
ние клетки были неидентичными в результате нерав
номерного распределения между дочерними клетками 
цитопласматпческого материала, наделенного генети
ческой преемственностью. Возможно, что в старых 
культурах радиоустойчивость больше потому, что бак
терии перестали делиться.
132. У высших организмов обычно отмечается боль
шая чувствительность во время утробной жизни и 
ЛД50 в этом периоде меньше чем половина этой дозы у 
взрослых особей. Как уже было показано, тип повреж
дения зависит от периода эмбрионального развития, 
во время которого произошло облучение. У некоторых 
линий мышей доза в 200 р, сообщенная на 9-й день 
беременности, дает 100% смертности; на десятый 
день требуется в два раза большая доза, а после рож
дения—  еще более высокая доза. Чувствительность 
продолжает понижаться до достижения периода зре
лости. Для мышей линии ОАРг ЛД50 на 40-й день 
равно 500 р, достигая 670 р на 140-й день.296- 297> 298 
После этого чувствительность остается постоянной до 
последних месяцев жизни, когда она снова резко 
увеличивается. Аналогичная реакция существует у 
крыс,299 тогда как дрозофила 300 и птицр301 .характе
ризуются гораздо более постоянной радиочувствитель
ностью в течение всего взрослого периода их жизни.
133. Эти возрастные колебания резистентности мо
гут обусловливаться либо изменениями частоты мито
за (у дрозофилы не происходит деления соматических 
клеток) или изменениями метаболической активности 
различных тканей, либо тем фактом, что ткани плода 
находятся в процессе активной дифференцировки, 
или, наконец, тем, что репарационные механизмы пе
рестали эффективно работать.
134. Условия питания и другие физиологические 
состояния. Голодание микроорганизмов может сде
лать их более резистентными, как об этом говорилось 
в пункте 131, но в других случаях, или в отношении 
другого рода эффектов, они могут стать, наоборот, 
более радиочувствительными: ферментативная актив
ность дрожжевых грибков, культивируемых на среде, 
бедной солями аммония, угнетается дозами, которые 
не влияют на тот же процесс в тех случаях, когда эти 
соли имеются в нормальных количествах.302
135. Имеется немного данных относительно влияния 
условий питания на радиочувствительность млекопи
тающих; однако чувствительность некоторых лучевых 
эффектов в отношении метаболизма надпочечников 
(вес, аскорбиновая кислота, холестерол) остается 
одинаковой после одного и л и  семи дней голодания.303
136. Другие состояния. Анемия, по-видимому, де
лает мышей более чувствительными к воздействию ра
диации, как об этом можно заключить на основании 
более низкого ЛД50 некоторых анемичных линий. С 
другой стороны, физическая нагрузка, по-видимому, 
не оказывает заметного эффекта у мышей.304 Что же 
касается человека, то возможно, что пониженное пи
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тание и физическое напряжение могут влиять у него 
на восстановительные процессы.
137. Напряжение кислорода. Облучение водных ра
створов в присутствии кислорода ведет к обра
зованию радикалов 02Н° наряду с радикалами Н° 
и ОН°. Этот радикал может образовываться ш у!уо. 
Этим можно объяснить то. что при уменьшении на
пряжения кислорода реакция на облучение понижает
ся.305 Это правильно для эффекта выживаемости мле
копитающих306- 307 и птпц,308 для некоторых309- 311 
но не для всех мутаций,310 для повреждения хромо
сом,312 для различных эффектов эмбрионального раз
вития н для некоторых биохимических реакций, зави
сящих от присутствия кислорода. Химические мета
болиты или яды, присутствие которых в тканях пони
жает напряжение кислорода, может иметь сходный 
эффект. Понижение кислородного напряжения может 
ослабить в 3-5 раз реакцию на воздействие радиации 
высокой энергии, имеющей низкую плотность иониза
ции (X- и у-лучи, быстрые нейтроны). При увеличе
нии кислородного напряжения эти эффекты не 
усиливаются, что указывает на то, что в воздухе 
напряжение кислорода достаточно для получения мак
симального эффекта. В случае густо ионизирующих 
альфа-частиц или медленных нейтронов кислородного 
эффекта не наблюдается.305

Сравнительная радиочувствительность организмов
138. Сравнивая выживаемость после облучения раз
личных типов живых организмов, находят, что их чув
ствительность колеблется весьма широко.314 Из всех 
классов организмов млекопитающие являются, по-ви
димому, наиболее чувствительными, причем дозы, спо
собные убить 50% особей в течение 30 дней (1ЛЗВо/зо) 
колеблются от 200 рад для морской свинки до 900 рад 
для крысы. Для человека наиболее верная расчетная 
величина равна 400 ±  100 рад. У холоднокровных 
животных ШЭзо/зо может достигать 3 000 р для трито
на и, быть может, 20 ООО р для улитки. Бактерии и 
другие микроорганизмы нельзя сравнивать на точно 
такой же основе, но у многих штаммов, чтобы поме
шать 50% организмов многих видов образовывать 
колонии, часто необходимо давать до 100 000 р, а 
иногда и гораздо больше, а для того, чтобы убить не
которых простейших, может потребоваться больше 
300 ООО р.
139. Эти различия объясняются разными причина
ми. У холоднокровных животных можно было ожи
дать, что вследствие низких показателей обмена ве
ществ или вследствие низких скоростей деления кле
ток лучевому повреждению потребуется больше вре
мени, чтобы развиться. Это соображение неприменимо 
к микроорганизмам, которые делятся гораздо бы
стрее, чем клетки млекопитающих, но несмотря на это 
устойчивы против гораздо более высоких доз.
140. У различных организмов также может быть 
разное напряжение кислорода, обусловливающее раз
ную радиочувствительность.
141. У одних и тех же видов животных организмы 
разных генетических линий могут варьировать в от
ношении радиочувствительности к летальным эффек
там. Это часто наблюдается у микроорганизмов, но 
правильно также и в отношении некоторых млекопи
тающих: ЬВзо/зо различно у разных рас мышей.318- 319 
Было также показано, что сходные гены у различ
ных видов дрозофилы могут мутировать с различ
ной частотой, причем колебание может достигать

100% .236- 315- 316 Далее было показано, что частота 
образования аномалий эмбрионального развития мо
жет в весьма значительной степени зависеть от гене
тической линии: у мышей линии Ва1Ь.С некоторые 
уродства позвоночника наблюдаются у 100% живот
ных, облученных дозой в 200 'р. на 9-й (8.5) день бе
ременности, тогда как у гибридных линий (С57Х К В )Г\ 
таких уродств не наблюдается.317 Практически этп 
означает, что наблюдения, сделанные на одной че
ловеческой популяции, не всегда применимы к другой, 
генетически отличной популяции.
142. У некоторых органнзмов, например у взрослых 
насекомых, где не происходит никакого деления кле
ток, можно ожидать, и действительно находят, более 
высокую радиоустойчивость. Но у них и гонады, где 
имеют место клеточные деления, также являются до
вольно радиоустойчивыми. С другой стороны мы вн- 
делп, что эмбриональные клетки могут быть высоко 
чувствительными, как, например, у кузнечиков.320
143. Наличие природных радиопротекторов может 
быть еще другим фактором: известно, что некоторые 
организмы, как, например, насекомые, имеют в жид
костях своего тела более высокую концентрацию ами
нокислот (которые являются довольно хорошими ра
диопротекторами). Необходимо также принимать во 
внимание степень насыщения тканей кислородом.320
144. Наконец, число наборов генов ( плоидность)  
имеет определенное отношение к радиочувствитель
ности, как это было показано для дрожжей п некото
рых других микроорганизмов, у которых диплоидные 
штаммы (содержащие два набора генов) более рези
стентны, чем гаплоидные (содержащие только один 
набор).320- 321 По-видимому, важно не только число 
наборов генов, но и число хромосом и их длина: чем 
больше их число или чем короче их длина, тем орга
низмы, по-видимому, более устойчивы. Это правильно 
во всяком случае для растений, которые изучались на 
этот предмет.322
145. Многие из этих предположений являются лишь 
рабочими гипотезами, и никакой систематической ра
боты никогда не было проведено для изучения этих 
разных факторов. Работа в этом направлении макет 
повести к открытию лучших способов защиты.

Адаптация к действию радиации
146. Относительно возможности для организмов 
адаптироваться к действию радиаци известно очень 
мало. Можно высказать, однако, следующие предпо
ложения.
147. Факт увеличения каталазы (фермент, разру
шающий перекись водорода и, возможно, нейтрали
зующий другие пероксиды) в альгах из района остро
ва Бикини привел к гипотезе, что это может быть 
результатом некоторых адаптивных ферментативных 
процессов, обусловленных необычным количеством 
пероксидов, находимых в морской воде.323
148. Можно ожидать, что отбор поведет в некоторых 
популяциях смешанных видов к преобладанию наи
более устойчивого штамма. Далее вполне мыслимо, что 
само облучение индуцирует мутацию, которая увели
чивает или уменьшает радиочувствительность перво
начально гомогенной популяции клеток. Однако рабо
та, проделанная с дрозофилой236 и дрожжевыми клет
ками,324 не дает указаний на то, что культивирование 
в высоко радиационном фоне ведет к появлению более 
стойких генов. С другой стороны, облучение Е. СоП В
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ультрафиолетовыми лучами привело к отбору неболь
шого количества ра дио-у стойчивых мутантов (В /г ) ,259 
встречающихся в нормальных культурах как результат 
спонтанных мутаций с частотой около 1 X Ю"5 мута
ций на одну бактерию за одно поколение; можно ожи
дать, что при хроническом облучении можно, до изве
стной степени произвести отбор этого штамма.
149. Часто утверждается, что опухоли становятся 
радиорезпстентными в результате рентгенотера
пии. В настоящее время трудно, однако, дать 
какое-либо рациональное объяснение для этого. Од
ной из причин этого явления считается адаптация 
клеток,325- 326- 327' 329 но трудно игнорировать то об
стоятельство, что в результате патологических изме
нений кровеносных сосудов может понизиться напря
жение кислорода и что полиплоидность опухолевых 
клеток может усилить их радиорезистентность.
150. Другое возможное толкование —  это то, что 
опухолевые клетки могут стать неспособными к даль
нейшему клеточному делению т  у ! у о , х о тя  в  культуре 
они могут снова начать делиться. Недавние опыты 
указывают, по-видимому, на то, что небольшие дозы 
рентгеновых лучей (25 р ), полученные мышиными эм
брионами, делают их несколько более устойчивыми к 
рентгенизации во время взрослого периода пх жизни. 
Это, однако, правильно лишь для самок, тогда как на 
самцов рентгенизация действует, по-видимому, небла
гоприятно.328 Этот кажущийся благоприятный эффект 
низких доз рентгеновых лучей на самок сводится на 
нет тем обстоятельством, что число пометов, которые 
они в состоянии носить, падает с 5 у контроля до 0,5 
для группы животных, получивших 80 р. Кроме того, 
число детенышей на один помет также было сильно 
уменьшено. Поэтому возможно, что увеличение продол- 
жительиости жизни объясняется фактом отсутствия 
потомков.330
151. Изучение биологпи видов, живущих в районах 
с высокой природной радиоактивностью, может не
сколько осветить эту проблему. Хотя такая работа, и 
может довольно быстро привести к определенным иде
ям относительно поведения короткоживущих организ
мов или к распознаванию патологических симптомов у 
человека, чтобы привести к пониманию реакции че
ловеческих существ на такие условия, она должна 
проводиться в течение многих лет или десятилетий. 
Механизм возможных изменений у этих популяций 
должен быть установлен в лаборатории, где можно 
точно контролировать как генетические линии, так и 
экспериментальные условия.
152. Н а  основании ряда опытов были сделаны вы
воды о благоприятном эффекте («биопозитпвное 
влияние», «стимулирующий эффект») малых доз 
облучения как от внешних, так и от внутренних 
источников.331’ 332> 333 Однако дальнейший анализ 
обычно объясняет это явление как последствия пато
логического сдвига функционального равновесия, при 
котором одна биологическая функция, взятая отдель
но, может казаться стимулированной. Сообщается так
же о возможности стимуляции начальных стадий раз
вития и роста растений с последующим более высоким 
урожаем, причем результаты различных опытов про
тиворечивы. 334’ 335> 336

Вторичные эффекты
153. Одна из важных проблем —■ это вопрос, может 
ли облучение одной части клетки или организма вы
звать эффект в другой ее части.

Взаимоотношения между ядром и цитоплазмой в клетке
154. Такие вторичные эффекты вполне мыслимы 
вследствие тесного физиологического взаимоотноше
ния между различными клеточными органеллами. Из
вестно, что если нормальное изолированное ядро аме
бы поместить в облученную цитоплазму другой амебы, 
из которой предварительно было удалено ядро, то в 
реконструированной амебе митоз окажется подавлен
ным при воздействии на цитоплазму, в трираза боль
шей дозы, по сравнению с дозами, дающими такой же 
эффект у нормальных организмов.337 Также было по
казано, что в неповрежденном ядре ооцита лягушки, 
введенном в облученную цитоплазму другого ооцита,338 
может быть вызвано неспецифическое повреждение 
хромосом, а облучение ультрафиолетовыми лучами ци
топлазмы гигантской одноклеточной Асе1аЪи1апа Ме- 
сШеггапеа быстро вызывает некоторые цитохимиче
ские изменения в ядрышке, которое было экраниро
вано во время облучения (этот эффект едва, заметен 
в случае Х-лучей).339 Однако повреждение АсеЫ га- 
1апа также наблюдается, если облучению подвергает
ся одно лишь ядро. При опытах с яйцами дрозофилы 
ясно констатируется гораздо большая чувствитель
ность ядра при непосредственном его облучении: тре
буется гораздо больше энергии, чтобы убить потомка 
облучением одной лишь цитоплазмы яйца, чем при 
непосредственном облучении ядра.340 То же самое от
мечается при попытке индуцировать повреждение хро
мосом посредством микрооблучения других частей 
клетки.341 Первичное повреждение ядра, по-видимо
му, играет главную роль в тех процессах, где актив
ность ядра является важной, как, например, при кле
точном делении, мутациях или многих летальных эф
фектах. Однако это не значит, что цитоплазма не уча
ствует при лучевом поражении. В некоторых клетках, 
где деление не происходит, цитоплазматические про
цессы могут оказаться заметно угнетенными. Так об
стоит с лишенными ядра цитоплазмами амебы и аце- 
тобулярии, выживающими более короткое время, чем 
в тех случаях, когда они содержат ядра.202- 342> 343 В 
этом случае роль ядра может быть связана с репара
ционными процессами, которые не могут протекать 
также эффективно в клетке, лишенной ядра, возмож
но, вследствие того, что синтез цитоплазматической 
рибонуклеиновой кислоты оказывается серьезно на
рушенным в цитоплазме, которая в течение некоторого 
времени была лишена своего ядра.171
Образование перекисей в облученных клетках

155. Одним из возможных агентов для этих вторич
ных эффектов могут быть образующиеся во время об
лучения органические или другие перекиси. Было 
найдено, что костномозговые клетки, выращиваемые 
1п  у Н г о ,  образуют перекиси в тех случаях, когда они 
были взяты от облученного кролика.344 Значение это
го факта трудно понять, так как многпе другие ткани 
(но не костный мозг) необлученных кроликов также 
образуют перекиси т  у И г о .  Немного известно отно
сительно возможного действия этих перекисей на дру
гие клеточные популяции. Было, однако, показано, что 
многие лизогенные бактерии обнаруживают понижен
ную реакцию в присутствии каталазы (каталазная 
реактивация после облучения ультрафиолетом или по
сле рентгенизации).345 Другой довод, говорящий в 
пользу образования перекисей в облученных организ
мах, —  это то, что даже при малых дозах (17 ООО р), 
сообщенных дрожжевым клеткам, культивируемым в 
условиях анаэробиоза, они синтезируют каталазу или
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пероксидазу, оставаясь в условиях анаэробиоза, тогда 
как обычно в этих условиях они содержат лишь следы 
этих энзимов.346 Считается, что синтез новых фер
ментов индуцируется перекисями, образующимися во 
время облучения.
156. Радиация может вести также к образованию 
перекисей вне клеток, а облучение Х-лучами или 
ультрафиолетом органических питательных сред дей
ствует мутагенпо на бактерии, культивируемые затем 
на этих средах. Этот эффект может быть предотвра
щен каталазой.347
Многоклеточные организмы
157. Неоднократно устанавливалось, что метабо
лизм нуклеиновой кислоты раковой опухоли временно 
понижен в результате облучения животного, у которо
го имеется эта опухоль, несмотря на полное экрани
рование самой опухоли во время облучения.348- 349 
Также было показано, что могут развиться опухолп, 
происходящие от необлученных клеток зобной железы 
при пересадке этих клеток тотально облученному хозя
ину, зобная железа которого была предварительно уда
лена.350 Повреждение (воздействием радиации или 
каким-нибудь другим способом) или удаление щито
видной железы может вести к образованию рака гипо
физа.351 Никакого окончательного объяснения эффек
там этого рода пока нельзя дать. Действие радиации 
в первом из упомянутых случаев могло бы объяснять
ся образующимися во время облучения диффузибиль- 
нымп органическими перекисями, и действительно 
весьма небольшие количества пероксидов были найде
ны у облученных мышей.352
158. С другой стороны бесспорно могут быть заде
ты локализованные в облученной части животного 
нормальные регуляторные процессы; здесь следует 
иметь в виду гормональные эффекты, которые рас
смотрены в главе V.353 Стимулирование гипофиза 
вследствие нарушения функции щитовидной железы 
является, вероятно, причиной образования опухолей 
гипофиза о которых говорилось выше (пункт 157). 
Чтобы понять многие эффекты радиации у млекопи
тающих, необходимо знать точные взаимоотноше
ния между гормонами и биохимическими процессами 
у нормальных организмов.

VII. МОДИФИКАЦИЯ РАДИАЦИОННЫХ ЭФФЕКТОВ 
ПОСРЕДСТВОМ ПОСТОРОННИХ АГЕНТОВ

Химическая защита
159. Защитные агенты —- это те вещества, при
сутствие которых во время облучения ослабляет 
реакцию организма на действие радиации. Многие 
эксперименты, о которых говорилось выше (пунк
ты 38, 42-47), служат основой для нахождения 
химических веществ, способных защитить живые ор
ганизмы от действия ионизирующих излучений. Одна
ко наши представления относительно механизма за
щиты ш  у 1у о  часто противоречивы по той простой 
причине, что нам не понятны основные процессы ра
диобиологии.
160. Мысль о защите организмов от ионизирующих 
излучений возникла около 10 лет тому назад в связи 
с открытием непрямого характера действия радиации 
на разбавленные растворы. Однако, как было указано 
выше, в настоящее время считается весьма сомни
тельным, непременно ли действие радиации на орга
низмы осуществляется через непрямые механизмы. 
Далее можно ожидать, что относительные доли прямо

го и непрямого механизмов будут варьировать для 
различных биологических эффектов, и в каждом слу
чае возможность защиты может быть, таким образом, 
различной.355- 356- 358
161. Имеется много возможных способов, при по
мощи которых можно ослабить лучевое повреждение:
a) насыщение организма химическими веществами, 
могущими реагировать с радикалами Н°, ОН° и 
0 2Н°, может отвлечь эти радикалы от вступления в 
реакцию с важными клеточными компонентами;
b) действие защитных веществ может также заклю
чаться в том, что они прикрывают чувствительное ме
сто клеточных компонентов, и этого рода механизм 
может действовать как в случае прямых, так и не
прямых эффектов;357 с) все вещества, способные по
низить внутриклеточное напряжение кислорода, мо
гут вероятно, защитить клетки от прямых и 
непрямых эффектов, зависящих от присутствия ки
слорода;354 а )  и, наконец, можно себе представить, 
что какой-нибудь протектор может дать макромоле
куле большую химическую устойчивость и благопри
ятствовать воссоединению разорванных связей и л и  

может отвлечь энергию от нее. В настоящее время 
весьма трудно, однако, остановиться на какой-нибудь 
из этих возможных гипотез.
162. Выло поставлено очень много экспериментов с 
большим количеством химических веществ и было 
найдено, что в отношении многих эффектов возможна 
некоторая степень защиты.
163. Выживаемость одноклеточных и многоклеточных 
организмов была значительно увеличена приме
нением различных веществ. С успехом были испыта
ны на микроорганизмах и млекопитающих сульфгид- 
рилы  и аминореактивы (цистеин, цистеамин или ци- 
стамин, глютатион) или метиловый дериват метионин, 
а также тиомочевина.355- 356- 358 Весьма аналогичные 
результаты были получены с 8-2-аминоетилизотиу- 
роном В гН В г (АЭТ),118 который менее токсичен и 
может быть поэтому применен у многих млекопитаю
щих, в том числе у обезьян и собак.359 Нам неизве
стно ни о каких опытах с этим препаратом у челове
ка. Дальнейший анализ показал, что при нейтральном 
рН происходит перегруппировка АЭТ в гуанидиновую 
форму, так что эффективным препаратом был гидро
бромид 2-меркаптоэтилгуанидина (МЭГ).360
164. Действие этих защитных агентов, по-видимому, 
заключается скорее в способности стимулировать ре
парационные процессы, чем предупреждать начальное 
повреждение. Это особенно ясно в случае белых кро
вяных телец п метаболизма нуклеиновой кислоты се
лезенки, которая, по-видимому, реагирует аналогич
ным образом.361
165. Количество хромосомных аберраций161- 362- 367> 
368,369 и в некоторых случаях число мутаций118 так
же уменьшались при пользовании аналогичными за
щитными веществами во время облучения. Были со
общения об успешных опытах с растительными клет
ками. В зобной же железе мышн цистеин не уменьшает 
хромосомных аберраций,363 хотя в том же органе тио
мочевина или цистеамин, по-видпмому, защищают це
лостность нуклеиновой кислоты.366 Однако у дрозофи
лы и у микроорганизмов пока не удалось обнаружить 
защитного действия цистеина или цнстеампна на про
цесс мутацнп.364 У микроорганизмов защитное дей
ствие, вероятно, существует, но часто трудно интер
претировать результаты этих опытов по той причине,
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что возросшая выживаемость вследствие защиты мо
жет вести к увеличению возможности для мутации 
проявиться.118
166. Общим для всех этих веществ является присут
ствие аминогруппы и атома серы (часто в форме 
сульфгидрильной группы), причем как аминогруппа, 
так и сера считаются важными.370 Однако они мо
гут действовать независимо друг от друга, так как 
было найдено, что многие амины также являются 
удовлетворительными протекторами, в отсутствии 
сульфгидрилов, а в других случаях одна лишь 
сулъфгидрильная группа может быть эффектив
ной.370- 371>372 Часто высказывалось предположение, 
что сулъфгидрильная группа уменьшает внутрикле
точное напряжение кислорода. Это было констатиро
вано в некоторых живых системах, защищенных ци- 
стеином или цистеамином.129
167. Были испробованы многие другие вещества с 
различным успехом, при чем механизм действия неко
торых из них, по-видимому, зависит от уменьшения 
клеточного кислорода, как это имеет место в случае 
защиты микроорганизмов гидросульфитом.20 Некото
рые естественные метаболиты (сукцинат, глюкоза, 
спирт) обнаруживают в некоторых случаях защитные 
свойства, потребляя, вероятно, клеточный кислород в 
процессе нормального ферментативного окисления.118 
Аноксию также можно получить с некоторыми лекар
ственными веществами, такими, как морфин, который 
угнетает дыхательные центры; в этих случаях также 
находят защитный эффект.373 Было установлено, что 
цианид —  сильный ингибитор дыхательных энзимов 
—  является эффективным протектором у мышей, хотя 
он имеет тенденцию увеличивать внутри-клеточное на
пряжение кислорода.374 С другой стороны, частота 
мутации у семян, облученных в присутствии цианида, 
увеличивается при низких концентрациях цианида, 
с увеличением же концентрации она. уменьшается.375 
Однако, в этих условиях наблюдается увеличение чис
ла хромосомных разрывов.376
168. В настоящее время не совсем ясно, в какой 
мере эта защита является полной, так как, хотя по
вреждение не носпт летального характера, оно вполне 
может иметься и выявиться лишь в более поздней 
стадии. Было показано, что у крыс, защищенных во 
время облучения, развивается большое число опухо
лей.377- 378- 37Э- 380 У незащищенных животных, если 
бы онп жили, опухоли могли бы развиться, как и в 
случае мутаций у микроорганизмов. Поэтому трудно 
знать, уменьшились ли или нет первичные факторы 
индуцирования рака. Мало что известно относительно 
защиты против других поздних эффектов поврежде
ния пли против раннего старения облученных орга
низмов.
169. Защитные вещества гораздо менее действитель
ны в случае альфа-лучей пли нейтронов.381- 382 Как 
об этом уже говорилось (пункт 37), в этих случаях 
нельзя ожидать никакого эффекта от уменьшения 
кислородного напряжения.

Сенсибилизация
170. Радиосенсибилизирующие вещества применя
ются в терапии раковых опухолей, но основные аспек
ты сенсибилизации бесспорно гораздо менее изве
стны, чем в случае защиты. Известно несколько слу
чаев повышенной реакции на облучение при опытах 
т  у й г о , 383 но пока это не применимо т  у !у о . Было,

например, показано, что окисление сернокислого же
леза Х-лучами ускоряется в присутствии различных 
спиртов или бензола.
171. В результате систематического изучения мно
гих химических веществ было найдено, что сипка- 
вит ?%̂ производное витамина К, усиливает вызван
ное радиацией угнетение митоза в фибробластах 
цыпленка, культивируемых т  у И г о .  Э тот эффект пе
редавался в отсутствие синкавита на протяжении не
скольких поколений. Было отмечено увеличение смерт
ности крыс, получавших этот препарат до облучения. 
Синкавпт способен также усиливать стойкий эффект 
уменьшения опухолей после облучения эксперимен
тальных опухолей у крыс и рака у человека. Относи
тельно механизма действия этого агента известно 
лишь, что его концентрация в опухоли выше по срав
нению с другими тканями, а также, что в тканевых 
культурах его действие может быть снято гуанозином. 
Это может указывать на некоторое нарушение метабо
лизма нуклеиновой кислоты. Увеличивая кислородное 
напряжение опухолей, у которых оно обычно низко, 
тем самым увеличивают их радиочувствительность, и 
это обстоятельство было использовано в терапии ра
ка.385
172. Неизвестно, в какой степени природные радио- 
сенсибилизаторы могут накапливаться в течение не
которых стадий нормального метаболического процес
са и, таким образом, менять радиочувствительность.

Восстановление
173. После облучения организмов многие процессы, 
испытавшие вначале угнетение, восстанавливаются. 
Синтез дезоксирибонуклеиновой кислоты часто умень
шен сразу после облучения, но только лишь временно. 
Другие биохимические эффекты, появляющиеся поз
же, также носят временный характер и показывают 
ясное восстановление. У облученных млекопитающих 
костный мозг и гонады могут вернуться к нормально
му состоянию за счет размножения выживших клеток, 
которые заполняют эти органы, но при этом может 
быть нанесено стойкое повреждение, результатом ко
торого может быть, например, более быстрое старе
ние, повышение радиочувствительности или развитие 
рака,
174. Промежуток времени между моментом облуче
ния и биологическим проявлением первичного по
вреждения дает возможность предупредить развитие 
поражения или ускорить спонтанный процесс выздо
ровления.
175. Восстановительными агентами являются те 
вещества, которые оказываются эффективными, буду
чи даны после облучения. Описаны разные методы, 
чтобы ускорить выздоровление облученных организ
мов. Их можно подразделить на две группы.
176. а) Методы, цель которых разрушить какое- 
нибудь промежуточное соединение до того, как окон
чательно разовьется повреждение: сюда относится фо
товосстановление большого числа эффектов ультра
фиолетового света,386- 388 каталазное восстановле
ние лизогенных бактерий, подвергнутых воздействию 
ультрафиолетового света,346 или —  в одном случае —  
эффекты Х-лучей.387 Первый из этих процессов в слу
чае бактериофага, облученного ультрафиолетом, воз
можен лишь при условии, что насвечпвание имеет ме
сто в присутствии вытяжек нормальных бактерий. 
Второй процесс, по-видимому, ведет к разрушению
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органических перекисей, образовавшихся во время 
облучения.
177. Восстановление, достигнутое в некоторых слу
чаях посредством охлаждения или нагревания облу
ченных клеток,388 может задерживать проявление по
ражения, пока оно окончательно еще не развилось. 
Однако ни один из этих механизмов как следует быть 
не понят.
178. Ь) Методы, предследующие цель заменить по
врежденное соединение или поврежденную плетку. 
Обеспечение питательными веществами микроорга
низмов, которые утратили способность синтезировать 
эти соединения, можно рассматривать как один пз 
возможных механизмов выздоровления. В данном слу
чае выздоровление, однако, лишь кажущееся, так как 
основное повреждение не было устранено.
179. Истинное выздоровление будет зависеть от воз
можности заменить поврежденные молекулы или клет
ки необлученными молекулами или клетками. Экспе
рименты с превращениями бактерий или с генетиче
скими рекомбинациями у микроорганизмов показали, 
что можно до известной степени управлять механиз
мом изменения их генетических признаков. В основе 
механизмов, обусловливающих большую радиоустой
чивость д и п л о и д н ы х  клеток по сравнению с гаплоид
ными, вполне могут лежать весьма сходные механиз
мы. Из этих соображений становится возможным 
пользоваться неповрежденной дезоксирибонуклеино
вой кислотой для замены облученного соединения 
внутри хромосомы. В литературе сообщалось об одном 
успешном опыте спасения облученной ультрафиолетом 
сальмонеллы посредством интактной дезоксирибону
клеиновой кислоты.389
180. Можно заменить целые группы клеток облучен
ных животных и тем самым способствовать выживае
мости этих последних. Это может быть сделано по
средством введения интактного костного мозга от не
обученного донора в кровоток животного, облученного 
летальной дозой. Такого рода эксперимент был впер
вые проделан после того, как удалось доказать, что 
смертность мышей значительно уменьшилась при эк
ранировании во время облучения кроветворных орга
нов (например, костного мозга задних конечностей, 
селезенки или печени). С тех пор успешность введе
ния костного мозга была доказана у собак, хомяков и 
обезьян.391 Лишь ткани, содержащие клетки, способ
ные образовать гранулоциты (большей частью поли- 
морфоядерные лейкоциты), красные кровяные тельца 
или кровяные пластинки, способны оказывать такое 
действие. Эти клеточные суспензии могут предотвра
тить наступление острой смерти от облучения рентге
новыми или гамма-лучами, тогда как гораздо труднее, 
по-видимому, предотвратить наступление смерти при 
облучении нейтронами. 39°- 391- 392- 393
181. После введения костного мозга количество кро
вяных телец и кровяных пластинок имеет тенденцию 
возвращаться к  норме; вес тела, зобной железы и се
лезенки увеличивается и исчезнувшая иммунологиче
ская защита тоже снова начинает функционировать. 
Однако многие поражения, причиненные воздействием 
радиации, не снимаются введением костного мозга: 
стойкий характер носит поседение волос и не восста
навливается плодовитость гамет;395 у защищенных или 
находящихся в состоянии анабиоза животных опухоли 
развиваются более часто,396- 397> 398 и продолжитель
ность жизни животного обычно остается сокращен

ной.394 Все это, по-видимому, доказывает, что введе
ние костного мозга предотвращает лишь наступление 
острой смерти.
182. Эти эксперименты выдвинули ряд важных им
мунологических проблем, так же как это было после 
первых переливаний кровп. Хорошо известно, что 
млекопитающие могут окончательно освоить лишь пе
ресадки тканей от особей, принадлежащих к тем же 
генетическим линиям (изологичные трансплантации). 
Давно известно, например, что пересадки ткани от 
одного человека к другому (гомологичные трансплан
тации) обычно рассасываются довольно быстро, как 
это наблюдается при пересадке кожи. То же самое на
блюдается при пересадках у животных, принадлежа
щих к разным видам, например крысы и мыши (гете- 
рологичные подсадки). Эта несовместимость объяс
няется тем, что млекопитающие обладают иммуноло
гическими защитными механизмами, которые позво
ляют им синтезировать новые антитела в ответ на по
ступление чужеродного белка в кровь. Однако, было 
найдено, что иммунологическая реакция млекопитаю
щих сильно подавлена в первые дни после общего об
лучения, причем как гомологичные (от других линий 
мышей), так и гетерологичные подсадки (от крыс) 
костного мозга способны спасти летально облученных 
мышей. Клетки животного-донора. были опознаны в 
животном-реципиенте методом специфической, генети
ческой или иммунологической, идентификации,390, 399 
и был доказан факт репопуляции миэлоидной и лимфо
идной ткани. В случае гетерогенной пересадки облу
ченным мышам ткани крысиной зобной железы, внача
ле все клетки, по-видимому, крысиного происхождения, 
последующее же появление реакции, агглютинации со 
специфическими мышиными иммунными сыворотками 
доказывает, что при этом, возможно, происходит вос
становление клеток зобной железы мышиного про
исхождения.400
183. Выживание животных, которыми был инъеци
рован костный мозг, спустя некоторое время становит
ся, однако, весьма сомнительным, так как через не
которое время вновь появляется несовместимость 
между этими последними и клетками животного-реци- 
пиента, —  при чем безразлично, пользуются ли гомо
логичными или гетерологичными подсадками. —  Воз
никает вопрос, становятся ли вернувшиеся к норме 
клетки облученных организмов вновь способными син
тезировать антитела против введенных клеток донора 
или эти последние вырабатывают антитела против 
клеток облученного хозяина.401’ 402
184. Недавно были поставлены опыты по стимули
рованию регенерации костного мозга. Выло показано, 
что алкоксиглицеролы, полученные из костного мозга, 
равно как п некоторые нз их производных дают уве
личение количества белых кровяных телец у больных, 
облученных с терапевтической целью. Это увеличение, 
по-видимому, касается нейтрофильных полиморфо- 
ядерных лейкоцитов, а также наблюдается благотвор
ное действие на количество тромбоцитов.403 Было так
же найдено, что бактерицидные свойства сыворотки 
уменьшаются у облученных крыс. Это может объяс
няться потерей пропердина —  вероятно, естественно
го неспецифического антитела. Лечение этих живот
ных фракцией сыворотки, богатой пропердином, по- 
видимому, увеличивает выживание.404- 405
185. Были поставлены эксперименты с клеточными 
подсадками в стремлении заменить лейкемическле 
клетки, которые могут быть разрушены высокими до
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зами облучения, нормальной костномозговой тканью в 
надежде предупредить дальнейшее развитие лейке
мии. Опыты на мышах показали, что такое лечение 
способно значительно удлинить сроки выживания под
опытных лейкемических мышей.406 Один такой опыт 
проводится в настоящее время у больного лейкемией.
186. Размножение клеток донора в облученном хо
зяине было с несомненностью установлено. Однако это 
не обязательно исключает возможный эффект субцел- 
люлярных фракций. Несколько лет тому назад была 
выдвинута мысль о возможной восстановительной спо
собности нуклеопротеинов костного мозга или селе
зенки. Позднее эта мысль была оставлена на том 
основании, что в инъецированных фракциях находят 
в небольшом количестве интактные клетки.407 В на
стоящее время нельзя, однако, исключить возможность 
того, что в этих восстановительных процессах играют 
роль субцеллюлярные фракции, и ввиду огромного 
теоретического и практического значения, которое 
имело бы доказательство правильности или несостоя
тельности этой гипотезы, работа по изучению биоло
гической активности нуклеопротеинов у нормальных 
и облученных животных представляет большой инте
рес и бесспорно ее следует проводить весьма энер
гично.
187. Вероятно окажется возможным стимулировать 
аналогичные восстановительные процессы у человека, 
но, прежде чем такое применение может стать реаль
ностью, потребуется бесспорно гораздо лучшее по
нимание иммунологических процессов и взаимодей
ствий между клеточными популяциями.

п п . выводы
188. Радиобиология бесспорно достигла за послед
ние пятнадцать лет больших успехов. Так же как и 
научно-исследовательская работа по изучению рака, 
она пользуется во многих странах сильной правитель
ственной поддержкой. Общим для обоих этих аспектов 
медицины является тот факт, что, по-видимому, при 
этом одновременно речь идет о многих клеточных ме
ханизмах. Этим объясняется, почему эффекты радиа
ции столь же разнообразны, как и клеточные функ
ции. Видимое повреждение будет, вероятно, зависеть 
от того, какой именно из механизмов оказывается 
наиболее чувствительным в момент облучения, а так
же от его относительного значения для общего хозяй
ства клетки и от возможного нарушения других, менее 
поврежденных процессов. Мутации, карциногенез, 
угнетение митоза, подавление ядерной дифференци- 
ровки и иммунологических процессов —  чтобы дать 
лишь несколько примеров лучевого повреждения —  
затрагивают чрезвычайно сложные ядерные механиз
мы, которые, несмотря на усилия многих видных уче
ных, все еще остаются самыми трудными проблемами. 
Поэтому, для того чтобы понять эффекты радиации и, 
возможно, предотвратить их развитие, чрезвычайно 
важно знать функционирование нормальных клеток и 
организацию клеточных популяций. Радиобиология не 
есть самостоятельная наука. Она является приклад
ной наукой и зависит полностью от нашего знания 
основных начал биологии, которые не могут быть из
учаемы независимо друг от друга. Понимание некото
рых аспектов может продвигаться быстрее, чем пони
мание других, но в конечном счете все они должны 
будут быть интегрированы в одно гармоничное целое. 
Было бы неправильно направить все усилия только 
на изучение генетики и карцнногенеза, так как оче

видно, что эти проблемы зависят от всех других 
аспектов физиологии клетки. Наша неосведомлен
ность в области основной биологии (понимая это слово 
в самом широком смысле) бесспорно является глав
ным фактором, ограничивающим нашу возможность 
понять действие радиации у человека.
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СПРАВОЧНАЯ ЛИТЕРАТУРА

I. СОКРАЩЕНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЖИЗНИ 
У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ

Экспериментальный эффект разовых доз 
т  раннюю выживаемость

1. Ранние и отдаленные эффекты воздействия на 
все тело разовой дозы радиации изучались у разных 
млекопитающих. При изучении «времени выживае
мости» (продолжительности жизни после облучения) 
как функции дозы радиации результаты опытов со 
всеми видами животных обнаруживают основные 
сходства, которые могут быть иллюстрированы здесь 
данными гипотетического опыта.
2. План и результаты гипотетического опыта пока
заны в таблице I  и на рис. 1. Животные были моло
дыми, взрослыми самцами в возрасте 100 дней в  мо
мент облучения. Они принадлежали к видам с относи
тельно коротким сроком жизни в два с половиной 
года. Несколько иные результаты были бы получены 
с самками. Большие эффекты на единицу дозы радиа
ции были бы получены с незрелыми или больными 
животными.
3. Кривая смертности во времени (рис. 1) иллю
стрирует три главные периода:

a) острый период, продолжающийся около 1 меся
ца, для которого ЛД50 равна 600 рэм;

b) промежуточный период, продолжительность ко
торого от полутора до двух лет, в зависимости от дозы 
радиации, и в течение которого практически не отме
чается случаев смерти;

c) терминальный период, во время которого попу
ляция быстро вымирает.

4. Отдаленные соматические эффекты развиваются 
во время промежуточного периода и некоторые из них 
становятся «лимитирующими факторами» для выжи
вания в терминальном периоде. Полное благополучие 
промежуточного периода, указанное на рис. 1, яв
ляется поэтому обманчивым. Фактически, промежу
точный период является периодом нарастающей па
тологии. Скорость нарастания может быть медленной 
или быстрой в зависимости от дозы радиации, а также 
от разных биологических факторов, многие из кото
рых генетически предопределены.

5. Сокращение продолжительности жизни в отдален
ном периоде, иллюстрируемое на рис. 1, показано ко
личественно в шестой графе («дни») таблицы I. Это 
сокращение непропорционально острой смертности
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(графа 4 ) .  Оно может быть также выражено в про
центах от нормального срока жизни (графа 7), кото
рый в настоящем эксперименте равен 900 дням. 
Обычно полезно выражать укорочение жизни в про

центах от нормального срока жизни для целей срав
нения результатов опытов на различных видах жи
вотных, отличающихся между собой в отношении про
должительности жизни.

ТАБЛИЦА I. ГИПОТЕТИЧЕСКИЙ ЭКСПЕРИМЕНТ

Животные (самцы в возрасте 100 дней) получили разовое общее облучение в нулевой день 
опыта. В таблице указаны дозы, полученные различными группами, и результирующие изме
нения из средней продолжительности жизни.

Среднее 
время вы

живаемости 
животных

Отдаленное сокращение 
продолжительности 

жизни

Доза
радиации

рэм

число живых 
животных

на 30-й 
день Процент 

от кон
троля'’Группа Дек» 0 Дек» 30 (дни) (Л н <0*

1 0 100 100 800
2 300 100 100 710 90 10
3 500 100 82 650 150 17
4 600 100 50 600 200 21
5 700 100 И 530 270 30
6 800 100 0 — — —

■ Р а з н и ц а  м е ж д у  с р о к о м  дл я  г р у п п ы  
( с р е д н е е  в р е м я  в ы ж и в а е м о с т и ) .

1 (8 0 0 д н е й )  и  с р о к а м и д л я  д р у г и х  г р у п п в г р а ф е  Б

ь П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь ж и з н и  к о н т р о л ь н ы х  ж и в о т н ы х  ( г р у п п а  1 ) б ы л а  9 0 0  д ней .

Рис. 1
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ДНЕЙ ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ

Гипотетический эксперимент. Кумулятивная смертность после однократного тотального 
облучения. Доза в рэм указана для каждой кривой.

6. Завиисмость биологического эффекта от дозы ра
диации показана на рис. 2. В  случае острой смерт
ности (случаи смерти в течение 30 дней после облу
чения —  вычислено на основании таблицы I, гра
фа 4) кривая зависимости дозы от эффекта показы
вает порог: первые случаи смерти имеют место где-то 
между 300 и 500 рэм. В случае позднего сокращения 
продолжительностп жизни (в процентах от нормаль

ной продолжительности жизни) ход построенной кри
вой не показывает порога, то есть, даже прп самой 
маленькой дозе радиации имеется некоторое сокраще
ние срока жизни (см. пункт 11).
7. Биологическое действие не только зависит от до
зы радиации, но также и от мощности дозы. В гипоте
тическом опыте животные получали разовую дозу 
мощностью 50 рэм/мин. Одинаковый результат был
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бы получен с мощностями доз 5 пли 500 рэм/мин. 
Ниже 5 рэм/мин. —  действие на. единицу дозы, одна
ко, уменьшается. В случае острой смертности это 
уменьшение происходит сравнительно быстро. Воз
можно, что дело обстоит иначе в случае разного рода 
поздних повреждений, включая сокращение срока 
жизни.
Острая ЗЛоо
8 . Данные определений острой ЛД50 (однократное 
облучение всего тела), недавно установленных для 
взрослых млекопитающих, приведены в таблице И. 
Величины для молодых и стареющих животных будут 
приведены ниже в этой таблице. Было указано на то,1 
что эти величины распадаются на две группы. Для 
«крупных» млекопитающих значения ЛД50 лежат в 
пределах 200-300 рэм, а для «мелких» в пределах 
400-800 рэм. Единственная обезьяна, фигурирующая 
в таблице (М. тп 1 ай а), попадает в «мелкий» класс 
животных. Расчет для человека близок к определе
ниям для морской свинки, что заставляет думать, что 
опыты с этими животными могут представлять особую 
важность для человека. Следует, однако, отметить, что 
эта цифра для человека носнт спекулятивный ха
рактер.

Рис. 2

100

О С Т Р А Я  С М Е Р Т Н О С Т Ь  
( 3 0  д н е й )

х

Г И П О Т Е Т И Ч Е С К И Й  Э К С П Е Р И М Е Н Т

О Т Д А Л Е Н Н О Е  С О К Р А Щ Е Н И Е  

П Р О Д О Л Ж И Т Е Л Ь Н О С Т И  Ж И З Н И

700500300100

Д О З А  Р А Д И А Ц И И  ( Р Э М )

Гипотетический эксперимент —  Эффект как функция дозы. Острая смертность показывает 
наличие порога, тогда как отдаленное сокращение продолжительности жизни 

не показывает такового.

ТАБЛИЦА II. ОСТРАЯ ЛДдо ПРИ ОБЛУЧЕНИИ 
РЕНТГЕНОВЫМИ И ГАММА-ЛУЧАМИ ВЗРОСЛЫХ 

МЛЕКОПИТАЮЩИХ*

Число
Вид животного -?ДГ,0 (рад) определений

Свинья ....................... 190 310 4
К о з а ............................. 240 1
Собака ....................... 240 320 в
Человек ....................... 300 (? ) 0
Морская свинка . . 380— 490 3
Обезьяна . . . . 520 1
М ы ш ь ....................... 520 670 7
Хомяк ....................... 590— 800 3
К р о л и к ....................... 680— 750 3
Крыса ....................... 790— 820 2

8 О р и г и н а л ь н ы е  д о к л а д ы  п е р е ч и с л е н ы  в и с т о ч н и к е  1. В се  д о 
з ы  в ы ч и с л е н ы  дл я  с р е д н е п р о д о л ь н о й  о си  ж и в о т н о г о  в у с л о в и я х  
п р и б л и зи т е л ь н о  г о м о г е н н о г о  р а с п р е д е л е н и я  д о з ы  в м я гк и х  т к а н я х .  
М о щ н о с т и  д о з ы  в а р ь и р о в а л и  о т  5 д о  60 р а д / м и н .  А Д 5() 
е с т ь  д о з а ,  с м е р т е л ь н а я  дл я  п о л о в и н ы  ж и в о т н ы х  в т е ч е н и е  30  д н е й  
п осл е  о б л у ч е н и я .  П о ч т и  в с е  с л у ч а и  с м е р т и  и м е ю т  м е с т о  в т е ч е н и е  
т р е х  н ед ел ь .
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Острые эффекты в отдельных органах

9. Описано очень много соматических эффектов, ко
торые имеют место в течение часов, дней или несколь
ких недель после облучения. Так, например, дозы 
столь низкие как 5 рэм оказывают измеримый, хотя 
и кратковременный эффект на митотический индекс 
кожи у мышей.2 В интервале приблизительно от 25 
до 2 0 0  рэм были показаны простые количественные 
соотношения между соматическим эффектом и дозой 
радиации в таких органах, как лимфатические узлы, 
селезенка, зобная железа, яички и кишечник,3 как 
при микроскопическом исследовании, так и при помо
щи грубых методов исследования (например: взвеши
вание). В  этих случаях восстановление происходит 
сравнительно быстро, в течение нескольких дней или 
недель, и часто кажется полным.
Выздоровление после общего облучения

10. Если вместо однократного воздействия повторять 
облучение два или три раза, то в промежутке между 
двумя облучениями имеет место некоторое восстанов
ление. Один из методов для изучения скорости вос
становления состоит в том, что животным дают не
смертельную дозу в нулевой день и затем определяют 
ЛДбо в разные дни после этого. Предположим, что 
ЛДзо необлученных животных равна 600 рэм. Допу
стим далее, что после воздействия дозы в 300 рэм 
в нулевой день ЛД50 равна:

a) 300 рэм в 1-й день;
b) 450 рэм на 2-й день;
c) 600 рэм на 8-й день;
й) 600 рэм на 2 0 -й день.

Отсюда можно заключить, что острое восстановление 
после воздействия 300 рэм было полным на восьмой 
день, так как в это время ЛД50 возвратилась к «нор
ме», и было наполовину полным на второй день. Опы
ты этого рода (таблица III) показывают, что скорость 
восстановления зависит от генетических факторов и 
поэтому варьирует с расой и видом животного.4 Эта 
скорость также зависит от величины дозы: большие 
дозы могут, так сказать, сами по себе тормозить про
цесс выздоровления.

ТАБЛИЦА П1. ВРЕМЯ, ПОТРЕБНОЕ ДЛЯ 50% ВОССТА
НОВЛЕНИЯ ПОСЛЕ ОДНОКРАТНОГО РЕНТГЕНОВСКОГО 

ОБЛУЧЕНИЯ ВСЕГО ОРГАНИЗМА*

Животное
Число
линий

Лоза
Х-лучей

(рэм )

Время 
пятидеся

типроцент
ною вос
станов

ления

( д н и )

Мыши
Молодые . . .  1 260 7,4
Взрослые . . . .  6 200—400 1,6— 3,0
Взрослые . . . .  1 600 12,0

Крысы . . . . . .  2 310 4,9 и 8,5
Хомяк . . . . . .  1 320 6Д
Обезьяна 

( М .  ти1а11а) . . .  1 260 4,8

а В о с с т а н о в л е н и е  и з м е р я е т с я  при  о с о б ы х  у сл о в и я х ,  о п и с а н 
н ы х  в п у н к т е  10 .  П е р в о н а ч а л ь н ы е  д о к л а д ы  п е р е ч и с л е н ы  в и с т о ч 
н и к е  4.

Экспериментальный эффект разовых доз 
на отдаленную выживаемость

11. Данные относительно сокращения жизни у мы
шей и крыс после однократного облучения всего тела 
рентгеновыми или гамма-лучами в период половой 
зрелости или в начальном взрослом периоде сведены 
в рис. З.5 Доза радиации выражена в процентах от 
острой ЛД50. Например, доза в 300 рэм обозначается 
как 50% , если острая ЛД^ равна 600 рэм. В различ
ных экспериментах ЛД50 (в  р) колеблется от 500 до 
800 р. Кривая выравнена по точкам на рис. 3 при 
допущении, что сокращение жизни прямо пропорцио
нально дозе. У мышей и крыс жизнь, по-видимому, 
сокращается приблизительно на. 1 0 % после поглоще
ния «25% дозы». Кривая, проведенная через точки 
на рис. 3, идет прямо к началу, указывая тем самым, 
что радиация сокращает жизнь как бы ни была мала 
доза. Необходимо отметить, что этот рисунок лишь 
подсказывает этот вывод, но не доказывает его.
12. Данные в рис. 3 основаны на облучении в мо
лодости и в раннем зрелом периоде. Сравнительных 
данных для облучения в течение среднего возраста 
или в старости не имеется.
13. На основании клинических, равно как и лабо
раторных, данных известно, что частичное облучение 
тела сокращает продолжительность жизни в гораздо 
меньшей степени, чем облучение всего организма (ес
ли сравнивать эффекты приблизительно равных доз, 
выраженных в рад). Однако данные относительно ко
личественной зависимости продолжительности жизни 
от а ) облученной области или органа и Ъ) от погло
щенной дозы скудны. Данные, полученные в резуль
тате одного эксперимента этого рода, приведены в 
таблице ГУ.6 Необходимо иметь больше данных этого 
рода.

ТАБЛИЦА IV. СОКРАЩЕНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЖИЗ
НИ —  СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ДАННЫЕ ЧАСТИЧНОГО И ТО

ТАЛЬНОГО ОБЛУЧЕНИЯ РЕНТГЕНОВЫМИ ЛУЧАМИ 
МЫШЕЙ*

Среднее
время

выживания
после

облучения

Значительно
разнится

от
- контроля 

(Р  5?  0,05)Область облучения (рэм ) ( д н и )

К онтрол ь ....................... 0 676 —
Все животное . . . 530 582 Да
Вся грудная клетка . 720 646 Нет
Половина грудной клетки 570 654 Нет

и каудально . . . . 1140 591 Да
2 см туловища . . . 1700 525 Да

1 С а м к и -м ы ш и  были во  в р е м я  о б л у ч е н и я  в в о з р а с т е  1 70  дней.
П ри э т и х  д о з а х  с л у ч а е в  
в з я т ы  из  и с т о ч н и к а  6.

о с т р о й  с м ер т и н е  н а б л ю д а л о с ь .  Д ан н ы е

Экспериментальный эффект хроническою  
облучения на отдаленную выживаемость

14. Экспериментальная литература относительно со
кращения жизни в результате хронического воздей
ствия радиации и в частности относительно пре
дельно допустимой дозы у человека обсуждаются в 
статье Р. Г. Моля,7 воспроизводимой ниже полностью. 
Среди других деталей в этом сообщении обсуждается 
вопрос, существует ли пороговая доза, ниже которой
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Рис. 3
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ДОЗА В ПРОЦЕНТАХ ОТ ЛД50 —  30 ДН ЕЙ

Сокращение жизни (в  % )  у мышей и крыс после однократного облучения всего тела X- или 
гамма-лучами. Доза выражена в процентах от острой Л Д ^ .  Этот рисунок взят из работы 

Н .  А .  В Ы г  (5 ) ,  где перечислены оригинальные доклады.

облучение не оказывает никакого влияния на продол
жительность жизни. Автор находит приводимые дока
зательства сомнительными. Доказательное заключение 
может быть установлено для животных, если для таких 
экспериментов брать очень большое количество жи
вотных. Доклад указывает однако на то, что даже 
если бы такое заключение было установлено, то его 
применение к человеку требовало бы теоретической 
основы для оправдания такой экстраполяции. В на- 
стояще время такое доказательство отсутствует.

15. Из экспериментальных групп, о которых гово
рится в пункте 14, два вида животных (мышь, мор
ская свинка), которые получили меньше одного рэм 
в неделю, жили значительно дольше, чем их соответ
ственные контр о ли. В более недавнем эксперименте8 
с самцами-крысамп линии 8рга"пе-Ва\у1еу, подвер
гавшимися в течение всей их взрослой жизни воздей
ствию гамма-лучей Со60 в дозе 0,8 р/день, среднее 
время выживания после облучения было следующее:

Время выживания (дни)
Температура -------------------------------------------

окружающей среды Контроль Облученное

5" С ...................................  240 305
25° С ...................................  460 600

Хотя в группах было лишь по 22 животных, различия 
между облученными и контрольными группами оста
вались однозначными в течение всего эксперимента.

С О К Р А Щ Е Н И Е  Ж И З Н И  В Р Е З У Л Ь Т А Т Е  Х Р О Н И Ч Е С К О Г О  
О Б Л У Ч Е Н И Я : Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н Ы Е  Ф А К Т Ы »

Р .  Г. М О Л Ь  ( К .  Н .  М < 2 Ь Е )

Медицинский исследовательский совет 
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Вероятно будет правильным сказам, что нам известно больше 
относительно биологических эффектов радиации, чем относи
тельно любой другой опасности со стороны окружающей нас 
среды, за исключением бактерий. Бесспорно, ни одно химиче
ское вещество не исследовалось на хроническую токсичность 
так основательно, как тотальное облучение пенетрирующими 
гамма-лучами или быстрыми нейтронами. Мотивы этого оче
видны : весьма большая промышленная опасность во время во
енной разработки атомной бомбы и последующая все возра
стающая широкая опасность, связанная с замечательными 
успехами использования атомной энергии как силового источ
ника в промышленности и развития единственной в своем роде 
серии военных оружий. Опыты на хроническую токсичность в 
строгом смысле этого слова должны охватывать всю жизнь под
опытного животного и таким образом требуют многих лет для 
своего проведения даже при экспериментировании с относи
тельно короткоживущей лабораторной мышью. Результаты ра
боты военного времени в Соединенных Штатах стали за послед
ние несколько лет доступными для широких кругов,1-5 и

* Д о к у м е н т  О О Н  А / А С . 8 2 / (3 /1 1 .1 1 5 ;  т а к ж е  о п у б л и к о в а н о  в 
К а т и т е  1 8 0 ,  4 5 6 - 4 6 0 ,  1 9 5 7 .  Т а б л и ц а  1 ,  р и с у н к и  1 и  2 ,  р а в н о  к а к  
б и б л и о г р а ф и ч е с к и е  и с т о ч н и к и ,  н а  к о т о р ы е  д е л а ю т с я  с с ы л к и  в н а 
с т о я щ е й  с т а т ь е ,  п р и в е д е н ы  в к о н ц е  э т о й  с т а т ь и .
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работа, проводимая в нашей лаборатории, лишь начинает опуб
ликовываться.6 Краткий обзор экспериментальных результатов, 
относящ ихся к сокращению продолжительности жизни, может 
дать несколько фактов в области, представляющей в настоящее 
время общий интерес, и, быть может, будет способствовать по
становке академического вопроса о том, каким образом резуль
таты экспериментов на хроническую токсичность как таковые 
могут быть обобщены. Н а этот вопрос необходимо дать ответ, 
прежде ч ем  можно будет воспользоваться этими результатами 
для разреш ения практической проблемы установления безопас
ных пределов воздействия на человека ионизирующих излуче
ний от внешней среды.

Экспериментальные методы
Животные подвергались ежедневному облучению различными 

способами, подробности которых могут быть найдены в ориги
нальных докладах.1-7 Более! важные экспериментальные резуль
таты суммированы в таблице I. Между постановкой опытов 
Хэншоу и  др.3 и Иванса,2 с  одной стороны, и таковыми Лоренса 
и др.4 и нашей лабораторией, с другой стороны, имеются два 
существенных различия. В первых двух постановках экспери
ментов животные доставлялись по одному каждый день из кле
ток, где они жили, в боксы для облучения и обратно, причем 
ежедневная доза радиации сообщалась в течение нескольких 
минут. В  двух других сериях опытов животные облучались в 
клетках, в  которых они жили, не подвергаясь дополнительной 
травме, связанной с их переносом, и ежедневная доза радиации 
растягивалась на срок от 8 до 24  часов. Как правило, под
опытные животные исследовались ежедневно, и отмечалось 
время смерти. Обычно производилось вскрытие для определения 
частоты опухолей и причины смерти, но протоколы эксперимен
тов сильно разнятся между собой в отношении подробностей 
результатов вскрытия. По этой причине, а также потому, что 
сокращение срока жизни часто считается наиболее чувствитель
ным экспериментальным показателем токсичности хронического 
облучения, срок выживаемости является единственным экспе
риментальным конечным моментом, который здесь обсуждается.

Результаты экспериментов и их интерпретация
Под хроническим облучением понимается ежедневное облу

чение в течение пяти, шести или семи дней в неделю дозными 
уровнями, допускающими выживание по крайней мере в тече
ние ш ести месяцев. Все эксперименты на хроническое облу
чение в течение всей жизни, которые когда-либо были прове
дены, поскольку это известно, указаны в таблице I  и в тех 
случаях, где это возможно, показаны на рис. 1. Продолжитель
ность ж изни облученной группы животных выражена в пропор
ции к продолжительности жизни соответствующей контрольной 
группы и нанесена на график в зависимости от ежедневной 
дозы радиации по логарифмической шкале. Результаты этих ла
бораторных исследований представлены в черных символах. 
Они дают первое прямое экспериментальное сравнение между 
гамма-лучами и быстрыми нейтронами для хронического облу
чения, причем доза быстрых нейтронов измерялась количеством 
энергии, поглощенной в ткани. Фактор относительной биологи
ческой эффективности для быстрых нейтронов, которыми поль
зовались для облучения, по сравнению с  гамма-лучами кобальта, 
равнялся 13.

Этот фактор применялся к двум другим опытам с быстрыми 
нейтронами, где доза быстрых нейтронов измерялась в произ
вольных единицах и где для определения тканевой дозы брали 
несколько неопределенный переводный множитель (таблица I ) .  
Таким образом  результаты всех экспериментов с  быстрыми 
нейтронами, равно как и результаты опытов других лаборато
рий нанесены  на график, пользуясь для этого открытыми сим
волами, вм есте с нашими собственными результатами на рис. 1. 
В тех случаях, где в качестве подопытных животных брались 
мыши, совпадение оказывается поразительным, и это застав
ляет считать, несмотря на различные неопределенности в этих 
сравнениях, что хроническое облучение укорачивает жизнь мы
шей воспроизводимым образом.

Следует отметить, что имеется восемь экспериментальных то
чек при недельных дозах меньше 10 р, илн эквивалента в ней
тронах, и  что продолжительность жизни ни у  одной из этих 
экспериментальных групп не отличалась значительно от про

должительности жизни соответствующей контрольной группы 
(Р  ^  0 ,5 ) .

Результаты опытов записывались по мере их получения. Бо
лее сложные анализы некоторых из этих результатов были сде
ланы другими авторами,1. Б> 6> 9 ,1 0  Эти анализы обычно пре
следовали цель найти некоторую закономерность в результатах, 
которая позволяла бы делать экстраполяции на ежедневные до
зы, меньше тех, которыми пользовались в эксперименте, а  также 
и на другие виды животных.

Выравнивание кривой
Три кривые были выравнены по данных, полученным у  мы

шей, и показаны на рис. 1.

1 )  Прямая линия, которая давала множитель 13 для относи
тельной биологической эффективности на основании нашего вто
рого опыта (Нири и др., П , таблица I ) ,  ясно хорошо выравнена 
по результатам опыта, а  также довольно близко подходит в  
единственной экспериментальной группе в  нашем первом опыте 
с заметно пониженным сроком выживаемости. Самая простая 
интерпретация такого линейного отношения заключается в том, 
что имеется порог где-то между ежедневными дозами 1 и 2 р, 
ниже которых ежедневное облучение не ведет к сокращению 
продолжительности жизни мыши. Можно считать, что под
тверждением этому служит повторная экспериментальная не
удача установить заметное укорочение срока жизни при дозах  
мепьше чем 10 р (см . выше). Учитывая характер этих данных, 
было бы трудно получить более ясное экспериментальное до
казательство существования порога.

2 )  Биолог, почти рефлекторно, стремится выравнять гаусову 
кривую по количественным данным. Эта кривая показана пре
рывчатой линией на рис. 1 и ясно соответствует весьма хорошо 
всем экспериментальным данным. Менее ясен смысл выравнен
ной кривой при еженедельных дозах меньше 10 р, где ни одна 
из точек не отклоняется значительно от основной линии.

3 )  По Бошу (1946, 1 9 5 4 )1 сокращение продолжительности 
жизни пропорционально общей аккумулированной дозе

1 -* 0 =  Ьс11;
где I и Ъ0 означают среднюю продолжительность жизни облу
ченных и, соответственно, контрольных животных, с! —  еже
дневную дозу радиации, а к —  постоянную величину. Эта кри
вая (к  =  -0,04 для гамма-лучей) показана на рис. 1 в виде 
пунктированной линии, которая также хорошо соответствует 
всем экспериментальным точкам.

Кривые 1 и 2  являются эмпирическими; кривая 3 может пре
тендовать на некоторую теоретическую основу: положение, что 
чем больше общая доза радиации, тем больший эффект, т. е. 
тем короче средняя продолжительность жизни. Было, однако, 
найдено, что нри ежедневных облучениях, ведущих к смертель
ному исходу в течение меньше чем 6 месяцев, наблюдается 
обратное.*. 9. И  Это не так парадоксально, как это может ка
заться, если учесть важность процессов восстановления. Но 
это делает данные о действиях высоких ежедневных доз (на  
укорочение жизни гораздо больше чем на 50% ) малоценными 
для решения вопроса о том, какая из нескольких кривых яв
ляется наилучшей, —  из которых каждая преследует цель по
казать эффекты низких ежедневных доз.

Кривые 2 п 3 лежат так явно близко друг к другу, что они 
не отличимы в пределах экспериментально установленного диа
пазона. (В  настоящее время изучается возможность того, что 
за  этим алгебраическим сходством скрывается более широкое 
биологическое значение.) Каждая кривая, по-видимому, лучше 
соответствует всем точкам, чем прямая линия кривой 1, по это 
может быть ошибочным последствием экспериментальных не
определенностей. В двух экспериментах точный переводный 
множитель с произвольных единиц быстрых нейтронов на рад 
неизвестен (см. выше), и факторы, численно отличные от тех, 
которыми пользовались (таблица I ) ,  но также вполне вероятные 
(см . литературные источники), сделают выравненную кривую 
на вид менее хорошей. По-видимому, не имеется никакого вну
треннего основания, почему бы различные линии мышей должны 
вести себя одинаково и параболическое расположение экспери
ментальных точек может лишь отражать различия р ас и доз.
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Каждая из вторых двух формулировок указывает на то, что 
не имеется абсолютного порога для укорочения жизни при хро
ническом облучении. Видимый порог кривой 1 можно р а с
сматривать либо как абсолютный, либо как эффективный по
рог, в зависимости от того, рассматривать ли сокращение 
жизни в пропорицональных или абсолютных величинах. Если 
для проявления действия ежедневного облучения необходимо 
время и если это время тем дольше, чем меньше ежедневная 
доза, то эффективный порог должен быть достигнут на дозном 
уровне, при котором период времени до выявления эффекта 
дольше, чем срок жизни данного вида организма. Если это так, 
то можно ожидать, что каждый вид будет иметь свой собствен
ный порог и что, чем длиннее естественный срок жизни, тем 
ниже будет порог. Единственные относящиеся сюда экспери
ментальные данные —  это данные Лоренса и др.,4 касающиеся 
хронического облучения морских свинок, и эти данные вклю
чены в рис. 1. Эффект ежедневного облучения в дозе 1,1 р был 
возможно больше, чем у мышей (хотя он все еще не достаточно 
отличался от эффекта у контроля), а видимый порог возможно 
несколько меньше. Различие в продолжительности жизни между 
мышами и морскими свинками возможно недостаточно велико, 
чтобы ответить на этот вопрос, и во всяком случае нет под
тверждающих данных для морских свинок, как в случае мышей.

Данные для морских свинок показывают, что встречаются 
видовые различия. Бош1 высказал мысль, базируясь на опре
деленно слабых доказательствах, что постоянная к (кривая 3)  
равняется Шо, где а одинаково для всех млекопитающих. Если 
бы это было верно, то данные, касающиеся мышей, не должны 
были бы так хорошо согласоваться, так как *0 для различных 
линий мышей разное. Если среднее для мышей равно 
600 дням, то а равно 7 X  Ю-5 (величина, несколько отличаю
щ аяся от собственного расчета Б ош ), и этой средней пользу
ются для построения теоретической кривой для морских свинок 
(а^о =  -0 ,09  кривой 4, рис. 1 ) ;  выравнивание по эксперимен
тальным точкам плохое.

Характер экспериментального материала
Во всяком случае не следует делать далеко идущих заключе

ний на основании результатов опытов вследствие характера  
экспериментального материала. Прежде всего все результаты 
выражены в величинах средних сроков выживаемости. Это 
действительно довольно неудовлетворительный параметр для 
пользования, как это можно видеть на основании рис. 2, 
который иллюстрирует форму кривой смертности нормальных 
контрольных самок мышей линии СВА. Форма кривой смерт
ности человека в экономически более развитых человеческих 
цивилизациях похожа на эту последнюю кривую, тогда как кри
вая смертности мышей с высокой спонтанной частотой лейке
мии может быть весьма различной.4- 12 Н а среднее время вы
живаемости и его статистику оказывают заметное влияние 
случайные ранние смерти, и нельзя ожидать никакой большой 
точности в величине среднего времени выживаемости. Неболь
шое уменьшение среднего времени выживаемости может про
изойти либо вследствие небольшого увеличение частоты случаев 
ранней смерти, либо вследствие небольшого сокращения про
должительности жизни верхних двух квартилей. Фактически 
анализ причины смерти в отношении продолжительности жизни 
является обязательным, для того чтобы видеть, снижает ли об
лучение продолжительность жизни, увеличивая частоту опреде
ленных причин, которые ведут к смерти в более раннем воз
расте, чем средний возраст смерти в данной популяции, или 
лишь потому, что все причины ведут при этом к смерти в более 
молодом возрасте.6

Во-вторых, характер эксперимента на хроническую токсич
ность обычно, если не всегда, делает невозможным создавать 
случайное распределение режимов и, таким образом обеспе
чить, чтобы единственной разницей между экспериментальными 
группами была исследуемая процедура воздействия. Так, напри
мер, если животных держать на различном расстоянии от 
источника радиации, то они будут занимать различные части 
комнаты в течение всей их жизни, и тогда нельзя быть уверен
ным, что температура окружающей среды, влажность, степень 
движения воздуха и другие относящиеся сюда факторы, о ко
торых мы, возможно, даже и не думаем, будут абсолютно оди

наковыми для всех дозовых групп. Так, например, различия в 
среднем времени выживаемости между различными группами 
будут обусловливаться различиями в уровне радиации плюс лю
бые другие относящиеся сюда различия окружающей среды. 
Это не только теоретический вопрос. Различия порядка 5 про
центов в среднем времени выживаемости самок мышей СВА 
были установлены за  последние несколько лет не только между 
разными «группами» контрольных животных, но также и между 
двумя группами случайно выбранных контрольных животных, 
которых держали, насколько это было возможно, в одинаковых 
окружающих условиях, но на расстоянии, примерно, шести 
метров друг от друга.6 Видимое увеличение времени выживае
мости при самой низкой ежедневной дозе, которой пользовались 
Лоренс и др.4 (рис. 1 ) ,  вполне может быть объяснено тем фак
том, что животные при этом дозном уровне содержались не в 
кондицированном помещении в отдельной от всех других групп, 
включая контрольные группы, комнате. Для биолога такое ко
лебание не является неожиданным, но он должен также быть 
осторожным с экстраполяцией результатов анализа по самому 
своему существу неточных данных.

Повторные опыты в достаточно большом масштабе, хотя это 
часто практически совершенно неосуществимо, могли бы пре
одолеть эту частную трудность. Фактически, однако, повторные 
опыты почти совершенно отсутствуют в экспериментах, пере
численных в таблице I. Логика экспериментирования заклю
чается в том, что опыты повторяются и дают одинаковый р е
зультат. Однако, за  исключением все еще неоконченных иссле
дований,10 ни один из экспериментаторов, исследовавших за 
висимость продолжительности жизни от облучения, никогда не 
повторил своего опыта, хотя бы один раз, по понятным, быть 
может, причинам. Наиболее близким к повторению опыта были 
два эксперимента, проведенные в нашей лаборатории,6. 13 в ко
торых, хотя и была взята одна и та же линия мышей, дозы р а
диации были различными. С этой точки зрения ценность рис. 1 
заключается в том, чтобы показать, что эксперимент был по
ставлен, т. е. что одинаковый результат был получен повторно 
несколько раз.

В заключение следует указать на то, что во всех рассматри
ваемых здесь экспериментах животные подвергались облучению 
в течение всей жизни. Это возможно не является самым подхо
дящим экспериментом. Недавние,6. 1 4. 15 равно как и более 
старые опыты4. 16 показали, что во всяком случае при наличии 
некоторых обстоятельств не всякая радиация является каче
ственно одинаковой: первые из серии ежедневных доз оказы
вают пропорционально больший эффект в отношении укороче
ния жизни и вызывания лейкемии,, чем более поздние ежеднев
ные дозы. Это, вероятно, один из аспектов фактора времени: 
для развития эффектов облучения, до такой точки, где может 
быть обнаружено биологическое повреждение,И. 14>17 требует
ся время пли реактивность биологического объекта может м е
няться с возрастом (а  возможно и то и др угое).И  Но если этот 
феномен правилен в отношении еженедельных доз меньше 50 р, 
что до сих пор еще не было доказано, то формулы, дающие 
одинаковый вес каждой из серии доз как в случае Боша, не 
могут быть надлежащим образом экстраполированы. Далее, 
если при относительно высоких ежедневных дозах теряется 
много радиации, поскольку это касается вызывания эффекта,11 
то наблюдаемая линейность реакции на общую дозу (кривая 3, 
рис. 1 ) может говорить о том, что с уменьшением ежедневной 
дозы понижается способность радиации причинять вред.

Также было проделано мало работы по изучению проблемы, 
меняется ли эффект хронического облучения с изменением р а с
пределения во времени, скажем, постоянной еженедельной дозы. 
Данные таблицы 1 и рис. 1 говорят о том, что большой разни
цы не делает, давать ли ежедневную дозу в течение нескольких 
минут или растянуть ее на несколько часов. Однако другие еще 
не законченные наблюдения14. 17 заставляют думать, что от
даленные эффекты облучения могут зависеть как от способа  
облучения, так и от тотальной дозы. В этих экспериментах не 
было никакой неиспользованной радиации. Наоборот, давалось 
максимально-возможное время для полного развития повреж 
дения, которое могло быть причинено радиацией. Эти экс
перименты могут дать соотношение между укорочением жизни 
и дозой радиации весьма различное, по сравнению с теми, ко
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торые показаны на рис. 1, и это даже вполне мог бы предпо
лагать всякий, кому известна нормальная сложность биологи
ческих явлений. Кривые зависимости реакции от дозы не долж
ны экстраполироваться без полного уяснения характера 
экспериментального материала, на основании которого они бы
ли построены.

Возможности экстраполяции
Прежде всего необходимо подчеркнуть, насколько необычным 

является обращать внимание на концы биологической кривой 
зависимости реакции от дозы. Нормально цель биолога —  это 
работать в  средних интервалах и, в случае появления незаконо
мерности на концах кривой, это рассматривается как нечто 
само собой разумеющееся, не обязательно требующее из
учения.

Современный предельно допустимый уровень радиации для 
облучения человека в профессиональных условиях, 0,3 р ежене
дельно (рекомендации Международной комиссии по радиологи
ческой защ и те), указан на рис. 1. Экстраполяция говорит о 
том, что этот дозный уровень сократит продолжительность ж из
ни мышей на 0,02 или 0,2 процента в зависимости от того, ка
кая из трех кривых, описанных раньше, будет взята за  пра
вильную. Как было уж е показано, экспериментальные данные 
хронического облучения низкими дозами недостаточно точны 
для того, чтобы проводить различие между такими кривыми, 
а  адекватность выравнивания при высоких уровнях облучения 
по-видимому совершенно недостаточна. Таким образом ценность 
всякой попытки экстраполяции зависит от того, имеется ли 
некоторое теоретическое основание предпочитать одну матема
тическую формулу другой. После того как будет дан ответ на 
этот вопрос, остается еще проблема экстраполирования с од
ного вида животных на другой.

Принцип отбора, которым в настоящее время часто поль
зуются при общей дискуссии о влиянии радиации на человека 
и который на первый взгляд представляется самоочевидным —  
это брать наиболее пессимистическое предположение, подска
зываемое экспериментом или теорией относительно засисимости  
между дозой  и эффектом. Лоренц8 пользовался весьма анало
гичным критерием при обсуждении эффекта ежедневного облу
чения на различные ткани и органы разных видов организмов. 
Он пришел к заключению, что человека следует считать столь 
же чувствительным, как и экспериментально наиболее чувстви
тельный вид животного. Ясно, что это не является абсолютным 
критерием; по мере расширения диапазона исследуемых видов 
кажущ аяся чувствительность человека должна уменьшаться. По
следовательное пользование этим критерием привело бы к отри
цанию возможности химиотерапии или избирательного истребле
ния посредством пестицидов. Слишком большой пессимизм как 
средство выбора наилучшей кривой зависимости реакции от 
дозы не представляется реалистическим подходом.

Нанболе правдоподобное основание думать, что видовые р а з
личия м еж ду млекопитающими в их реакциях на облучение ве
роятно меньше, чем в их реакциях на воздействие химических 
агентов —  это тот факт, что на проникновение радиации в 
клетки н е  влияет наличие ряда барьеров проницаемости, кото
рые каждый химический агент должен пройти, прежде чем дой
ти до м еста  своего действия.18 Единообразие фактически смер
тельной дозы  для всех млекопитающих подтверждает это поло

жение. Однако можно было бы ожидать, что хроническая 
токсичность радиации будет зависеть от равнодействия между 
непрерывным повреждением, вызванным радиацией, и способ
ностью облученного животного успевать ликвидировать нане
сенное повреждение. Способность репарировать повреждение и 
темп процесса репарации должны зависеть от многих струк
турных и метаболических факторов, отличающих различные ли
нии и виды животных, и по этой причине можно ожидать р а
совых и видовых различий в кривых зависимости реакции от 
дозы, для хронического облучения. Некоторые из эксперимен
тальных факторов могут быть наилучшим образом поняты с 
этой позиции.6

Альтернативный взгляд заключается в предположении, что 
хроническая токсичность действия радиации обусловливается 
процессами, при которых не происходит репарации нанесен
ного повреждения, как это имеет место в случае генетической 
мутации. Затем можно с известным основанием утверждать, что 
генетический материал всех млекопитающих весьма сходен как 
физически, так и химически и что поэтому кривые зависимости 
реакции от дозы буд^т одинаковы для всех видов организмов. 
Такой взгляд говорил бы за  то, что повреждение должно быть 
пропорционально общей дозе, как в формуле Боша (кривая 3, 
рис. 1 ) ,  и он был бы совместим с теорией соматической мута
ции как причины карциногенеза и  с фактом карциногенеза как 
результата действия ионизирующей радиации. Но имеются не
которые трудности при попытке уравнивать повреждение с то
тальной дозой, как об этом уже говорилось, и фактически 
имеется весьма мало данных, подтверждающих мутационную 
теорию карциногенеза. Эта теория легка, чтобы ее принять, но 
даже при самых последних усовершенствованиях в технике по- 
видимому почти невозможно себе представить, каким образом  
можно ее проверить опытным путем. Однако у экспериментально
го животного мы не находим простого соотношения между кар- 
циногенезом и дозой радиации, а для лейкемии у мышей имеется 
хорошее основание придавать большое значение действию не
прямого механизма.19 Более того, экспериментальные данные 
заставляют думать, что радиация сокращает жизнь, в незави
симости от того, что она ведет к образованию рака, и это не
легко объяснить с точки зрения мутации.

Если результаты опытов на животных перенести на человека, 
то должно быть либо хорошее доказательство того, что все мле
копитающие реагируют одинаково, или достаточное доказатель
ство сходства человека с экспериментальными животными, что
бы можно было питать уверенность к процессу заполнения 
пробелов наших знаний в отношении человека данными экспе
римента на животных. Во всяком случае всеми признается, что 
экспериментальные соотношения между эффектом и дозой, ко
торыми нельзя удовлетворительно объяснить все эксперимен
тальные результаты, едва ли могут быть применимы к человеку. 
При отсутствии удовлетворительной теории по-видпмому бес
цельно затрачивать огромное экспериментальное усилие, тре
буемое для определения соотношения между ежедневной дозой 
и продолжительностью жизни для среднего времени выживаемо
сти 95% и больше контрольных животных: лишь в этом диапа
зоне экстраполяция на человека представляет специальный ин
терес.

Я  хотел бы поблагодарить моих коллег за  разрешение пользо
ваться неопубликованным материалом.
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д л я  х р о н и ч е с к о г о  о б л у ч е н и я  н е и з в е с т н а .
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П. СОКРАЩЕНИЕ ЖИЗНИ У ЧЕЛОВЕКА

16. Выли исследованы данные, касающиеся смерт
ности врачей разных специальностей чтобы устано
вить, имеют ли лица, подвергающиеся воздействию 
рентгеновых лучей, более короткий срок жизни. В од
ном обширном анализе,9 в котором были использованы 
данные, касающиеся специалистов в возрасте от 35 
до 74 лет, умерших в период 1938— 1942 г.г., была 
вычислена пропорция смертности для каждой спе
циальности. Пропорция смертности —  это отношение 
числа наблюденных смертей среди лиц данной специ
альности, к  числу смертей, которое было бы если бы 
эта специальность была подчинена удельному коэф
фициенту смертности, вычисленному для всех врачей. 
Эти пропорции смертности приведены в скобках в 
последней графе таблицы У. Из этой таблицы видно, 
во-первых, что смертность среди специалистов ниже, 
чем среди всего контингента врачей. Пропорция 
смертности среди специалистов всего лишь 0,78. Во- 
вторых, что различные специальности по-видимому 
имеют различные пропорции смертности —  от 0,99 
до 0,62.
17. Пропорции смертности различных специально
стей были перекалькулированы,10 пользуясь коэффи
циентами смерти для всех специальностей вместо та
ковых для всех врачей (табл. V ). Порядок пропорций 
смертности при этом методе тот же, что и в пункте 1. 
Восемь специальностей имеют пропорции смертности 
выше единицы, но ни в одном из случаев эта разница 
не была статистически значительной.
18. Степень, в которой повторное облучение неболь
шими дозами рентгеновых лучей укорачивают жизнь 
человека, является вопросом спекулятивного рассуж
дения. В прошлом рентгенологи подвергались такому 
воздействию, но статистика смертности не обнаружи
вает, чтобы продолжительность жизни этой группы 
медицинских специалистов была короче по сравнению 
с таковой других медицинских специалистов,11 хотя 
такое предположение существовало. Известно, однако, 
что заболеваемость лейкемией выше среди этой груп
пы специалистов.

Ш . РАК У ЧЕЛОВЕКА

19. Всеми признается, что у человека частота забо
левания раком* может быть увеличена воздействием 
ионизирующей радиации. Здесь будут рассмотрены 
количественные данные, устанавливающие зависи
мость частоты заболевания раком от дозы радиации и 
от времени, протекшего с момента облучения. В каче
стве вступления дается краткое описание метода рас
чета частоты заболевания и влияния некоторых 
переменных величин.
20. Распространенность рака можно определить как 
число заболеваний на единицу населения на какой-то 
определенный момент, например, 15 случаев на 10 ООО 
на 15 января.
21. Показатель заболевания раком В  можно опреде
лить как число новых случаев заболевания, имеющих 
место в единицу времени и на единицу населения в 
течение какого-то определенного промежутка времени, 
например, 5 на 10 000 за  год. И, наоборот, можно 
сказать, что по предположительным подсчетам степень 
вероятности того, что отдельное лицо данной популя

* Слово «рак» есть родовой термин и, как он употребляет
ся здесь, включает лейкемию и все формы так называемых нео
пластических или злокачественных заболеваний.

ции заболеет раком, равна 5/10  ООО или 5 X  Ю"4 за 
год. В  является важным статистическим показателем 
в нижеприводимых расчетах.
22. Общий эффект воздействия радиации выражает
ся общим количеством вызываемых ею на единицу на
селения случаев заболевания раком, ЛТХ. Если показа
тель заболеваемости раком после облучения имеет по
стоянное значение, равное В ,  и если при этом до об
лучения он неизменно оставался равным В 0, то 
(В  —  К0) представляет собой число дополнительных 
случаев на единицу населения за год. За период в 
Т лет

КХ= ( Е  —  В0)Т (1)
Хотя в принципе это уравнение (1) и является про
стым, применение его на практике представляет изве
стные затруднения. Во-первых, В  не есть постоянная 
величина, а меняется в зависимости от времени. Как 
правило, за облучением следует начальный период, в 
течение которого вызванные радиацией случаи забо
левания раком, если и встречаются, то редко. Продол
жительность такого начального периода может быть 
короче после больших доз, чем после малых. Затем, в 
зависимости от вида изучаемого рака и от характера 
населения, следует второй период, в течение которого 
имеет место громадное большинство радиоиндуциро- 
ванных случаев рака. Этот период может длиться пять 
или двадцать пять лет. В настоящее время мы нахо
димся лишь в процессе изучения возможной продол
жительности таких периодов. Во-вторых, у нас может 
не быть точных величин В 0. В отношении некоторых 
видов рака имеются некоторые доказательства того, 
что В 0 меняется сравнительно быстро (например, в 
случае лейкемии). В этих случаях изменения В 0 при
шлось бы исчислять как функцию времени, незави
симо от изменений В. В-третьих, как это будет видно 
ниже, число фактически изученных радиоиндуциро- 
ванных случаев очень незначительно.
23. Имея метод определения Л7*, становится возмож
ным исследовать характер зависимости Атх от дозы 
радиации 1)\ является ли, например, Л7Х простой ли
нейной функцией Р , или нелинейной, или же суще
ствует пороговая доза, ниже которой радиация не 
оказывает никакого эффекта? Прежде чем ответить 
на этот вопрос, следует иметь в виду, что одна и та же 
доза может быть результатом разового воздействия, 
многократных облучений или непрерывного воздей
ствия в течение длительного периода времени. Такие 
различия в дозировке могут привести к значительным 
различиям в конечных результатах и поэтому при 
сравнениях и экстраполяциях они должны быть пред
метом подробного анализа.
24. Следует особо отметить сложное значение фак
тора времени в этом вопросе. В уравнении (1) 
(пункт 22) имеется член Т, который часто называют 
периодом риска. В пункте 23 рассматривается роль 
времени в величине дозы, и это можно назвать перио
дом воздействия. Период воздействия может длиться 
лишь одну минуту и может таким образом составлять 
лишь незначительную долю периода риска. С другой 
стороны, в случае, например долгоживущих изотопов 
период воздействия может длиться много лет и по
этому частично или даже полностью совпадать с пе
риодом риска.
25. Известно, что конституциональные факторы вли
яют на появление рака у человека. Сюда относится 
влияние расы, возраста, пола, питания, а также дру-
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Рис. 1
( к вышеприведенной статье Р. Г. Моля)
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Среднее время выживаемости (в  процентах от контроля) и еженедельная доза радиации
(логарифмическая шкала)

Условные обозначения даны в таблице I. Нумерация кривых —  как в тексте, где они обсуждают
ся. Соотношение шкал гамма-лучей к нейтронным лучах 13:1. Кривые обозначены теми же 
номерами, что и в тексте, в котором они рассматриваются. Шкалы гамма-лучей и нейтронных 

лучей находятся в соотношении 13:1 (см. текст).

гих факторов окружающей среды и наследственности. 
Все эти факторы следует принимать во внимание при 
рассмотрении вопроса о развитии рака у человека в 
результате воздействия ионизирующих излучений, 
особенно сравнивая эффект радиации в одной группе 
с таковым в другой.
26. Общая сумма всех данных, касающихся челове
ка, которые могут быть использованы для количе
ственного анализа развития рака в результате воз
действия радиации, —  являются скудными. Так, на
пример, приведенные ниже в таблице VII данные о 
взрыве бомбы в Хиросиме охватывают лишь шестьде
сят восемь случаев заболевания лейкемией. Важно 
полностью использовать такие данные, признавая и 
должным образом учитывая их ограниченный харак
тер. Что касается приводимых ниже расчетов, экс
траполяций и применений, читатель должен учиты

вать упрощающие предположения, которые, возможно, 
были сделаны при этих анализах, особенно в отноше
нии следующих моментов:

a) Поглощенная доза. В каком органе должна оп
ределяться поглощенная доза? Если доза не распре
делена равномерно по всему органу, то каким образом 
они должна усредняться или выражаться иным обра
зом? Должна ли учитываться интегральная поглощен
ная доза?

b) Факторы времени. Необходимо ли вносить 
поправку, и в положительном случае .какую именно, 
на многократное пли непрерывное облучение? Яв
ляется ли каждый последующий год риска одинаково 
значимым?

c) Конституциональные факторы. Каков харак
тер облученного контингента лиц в отношении возра
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в живых после взрыва атомной бомбы в 1915 г., при
ведены в докладе, который воспроизведен ниже в 
пункте 33. Из содержащегося в таблице VI краткого 
изложения данных о последствиях взрыва в Хиросиме 
видно, что частота заболевания лейкемией среди жи
телей, подвергшихся облучению на растоянии в 
О —  1499 метров от гипоцентра, была в двадцать 
раз больше чем среди жителей, подвергшихся воз
действию радиации на расстоянии 1 500 метров и 
дальше. Так, в конце 1957 г. N  (0  —  1 499 м.) =  
=  5 570; N  ( >  1 499 м.) =  280. N  является общим 
количеством случаев заболевания на миллион человек, 
бывших на месте во время взрыва. Считая грубо 
случаи заболевания лиц, находившихся на расстоя
нии 1 500 метров и дальше от гипоцентра, за случаи 
естественного заболевания лейкемией, число случаев 

вызванных радиацией, будет равно в  5 570 —  
280 =  5 290 иди, круглым счетом, 5 300 на миллион 
человек. [

Рис. 2
( к вышеприведенной статье Р. Г. Моля)
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ста, общего состояния здоровья, генетической консти
туции п т. д. ?

й ) Кривая зависимости эффекта от дозы. Су
ществует ли порог? Является ли эффект линейной 
или какой-нибудь другой функцией дозы? Можно ли 
определить фактор, который увяжет А7Х с Л?

Лейкемия у человека
27. Демографические данные, увязывающие частоту 
заболевания лейкемией с радиационным воздействием, 
получены по четырем популяционным группам, кото
рые подверглись облучению в результате войны или 
в силу своей профессии, или которые подверглись воз
действию радиации во время диагностических и ле
чебных медицинских процедур.

Оставшиеся в живых после взрыва атомной бомбы 
в Хиросиме

28. Самые последние сведения относительно частоты 
заболевания лейкемией среди японцев, оставшихся
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ТАБЛИЦА У. ПРОПОРЦИЯ СМЕРТНОСТИ (ВСЕ ПРИЧИНЫ СМЕРТИ) 
ДЛЯ МЕДИЦИНСКИХ СПЕЦИАЛЬНОСТЕЙ

Наблюденное Ожидаемое
число число Пропорция

Порядок Специальность смертей смертей смертности*

1. Т у б е р к у л е з .................................................... 43 34,2 1,26 (0,99)
2. Д ер м а то л о ги я ............................................... 60 (5 8 )” 47,8 1,25 (0,98)
3. Рентгенология и радиология . . . . 96 (9 1 )ь 82,4 1,16 (0,90)
4. А н е с т е зи о л о г и я ......................................... 17 — -  (0,88)
5. Ортопедическая хирургия, проктология,

урология и промышленная хирургия 199 179,1 1,11 (0,86)
6. Неврология и п си хи атр и я ....................... 142 133,0 1,07 (0,83)
7. С а н и т а р и я .................................................... 99 94,3 1,05 (0,83)
8. Хирургия .......................................................... 360 346,7 1,04 (0,81)
9. Акушерство и гинекология . . . . 112 116,3 0,96 (0,75)

10. Глаз, ухо, нос и г о р л о ............................. 502 523,4 0,96 (0,75)
11. Внутренняя медицина и педиатрия . . 378 423,6 0,89 (0,69)
12. Патология и бактериология . . . . 38 48,1 0,79 (0,62)

В с е г о 2 046 1,00 (0,78)

а П р о п о р ц и я  ( н а б л ю д е н н о г о  ч и с л а  с м е р т е й  в  к а к о й - н и б у д ь  с п е ц и а л ь н о с т и  в  в о з р а с т е  о т  25, 
д о  7 4  л е т )  к ( о ж и д а е м о м у  ч и с л у  с м е р т е й  н а  о с н о в е  п о в о з р а с т н ы х  к о э ф ф и ц и е н т о в  с м е р т н о с т и  д л я  
в с е х  с п е ц и а л ь н о с т е й  з а  п е р и о д  с  1 9 3 8  п о  1 9 4 2  г г . ) .  П р о п о р ц и и  бы л и  в ы ч и с л е н ы  н а  о с н о в а н и и  д а н 
н ы х ,  с о о б щ е н н ы х  д - р о м  М. Ш п и г е л ь м а н о м .  Ц и ф р ы ,  п р и в о д и м ы е  в' с к о б к а х ,  о бозн ачаю т®  п р о п о р ц и и  
с м е р т н о с т и  дл я  с п е ц и а л и с т о в ,  о с н о в а н н ы е  н а  п о в о з р а с т н ы х  к о э ф ф и ц и е н т а х  с м е р т н о с т и  дл я  в с е х  
в р а ч е й  ( в м е с т о  в с е х  с п е ц и л и с т о в )  в в о з р а с т е  о т  35  д о  74  л е т  ( 2  0 46  с л у ч а е в  с м е р т и ) .  З а м е т ь т е ,  
ч г о  п о р я д о к  п р о п о р ц и й  с м е р т н о с т и  о д и н а к о в  п ри  о б о и х  м е т о д а х  в ы ч и с л е н и я .  

ь И с к л ю ч а я  с л у ч а и  с м е р т и  о т  л ей к ем и и .  
с Т о л ь к о  п а т о л о г и я .

ТАБЛИЦА П .  ЛЕЙКЕМИЯ СРЕДИ ОСТАВШИХСЯ 
В ЖИВЫХ ПОСЛЕ ВЗРЫВА АТОМНОЙ БОМБЫ 

В ХИРОСИМЕ, 1948— 1957 гг.*

Число случаев"

Расстояние (в  метрах)  
от гипоцентра

Время начала 
заболевания 0— 14 9 9

15 0 0  
и больше

1948-49 ............................. 12 8 4
1950-51 ............................. 20 18 2
1952-53 ............................. 23 16 7
1954-55 ............................. 14 9 5
1956-57 ............................. 11 5 6

В с е г о  : 1948-57 80 56 24
N  (число случаев

на 10е) ....................... 835 5 570 280
К  (среднее годовое

число случаев 
на 10е) ........................ 84 557 28

® Д а н н ы е  в з я т ы  из и с т о ч н и к а  13 .  П ол ны й  т е к с т  д о к л а д а ,  о т 
к у д а  в з я т ы  э т и  д а н н ы е  и  д а н н ы е  т а б л и ц ы  V II ,  п р и в о д я т с я  н и ж е .

ь ю  051  ч е л о в е к  п о д в е р г с я  о б л у ч е н и ю  н а  р а с с т о я н и и  0— 1 499 
м е т р о в ;  85 7 6 8  ч е л о в е к  п о д в е р г л и с ь  о б л у ч е н и ю  н а  р а с с т о я н и и  
1 5 00  м е т р о в  и  д а л ь ш е .

29. Данные таблицы VI указывают, что частота слу
чаев лейкемии за два года среди подвергнувшегося 
интенсивному облучению контингента населения до
стигла своего максимума в 1950-1951 гг. и что с тех 
пор она снижалась. Если эта тенденция будет продол
жаться, то практически все случаи лейкемии, вызван
ной воздействием радиации будут вероятно иметь ме
сто до 1960 г., т. е. в течение пятнадцати лет после 
воздействия, и таким образом можно считать, что по

крайней мере 80% этих случаев уже выявились в тече
ние первых 10 лет после облучения. При таких об
стоятельствах годовой показатель лейкемии сам по 
себе является плохим показателем общего эффекта 
радиации; в качестве такого показателя следует 
брать общее количество случаев Жх.
30. Рассматривая облученный контингент населения 
как таковой, мы видим, что лица, которые были бли
же к гипоцентру, показывают больший процент слу
чаев лейкемии. Однако количественное соотношение 
между частотой заболевания лейкемией в Хиросиме 
и дозой облучения еще не известно. Прежде чем можно 
будет сформулировать такое соотношение, необходимо 
получить лучшие расчеты поглощенной дозы в рэм, 
чем те, которые имелись до сих пор. Расчеты должны 
быть сделаны как для различных дозовых зон прожи
вания данного населения, так и для каждого отдель
ного случая лейкемии, учитывая при этом как поло
жение лица внутри зоны, так и непосредственную 
защиту вокруг него. Такая работа уже ведется.

31. Тем не менее, пользуясь имеющимися данными, 
были сделаны вычисления лейкемогенной эффектив
ности радиации, возникающей при взрыве бомбы.14 
Считалось, что облученное население Хиросимы и На
гасаки подверглось облучению в ряде зон, для каждой 
из которых была принята средняя доза. Затем для жи
телей каждой зоны была вычислена дополнительная 
вероятность развития лейкемии у лиц, подвергнув
шихся воздействию, на один рэм и на один год, про
шедший после облучения:

среднее дополнительное число новых случаев 
на один год (1948-1955)

число облученных лиц X доза (рэм)
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ТАБЛИЦА г а .  ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ЛЕЙКЕМИЕЙ ЗА 1950-57 гг. ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ Б ХИРОСИМЕ*

Зона

Расстояние
от

гипоцентра 
( в метрах)

Доза 
( в  рэм)

Лица,
подверг
шиеся
облу

чению

Ь
(Число
случаев
лейке
мии) V I/

(Общее 
количество 

случаев 
на 10е)

(Случаи, 
вътванные 
радиацией 

на 10е) 2УХ/  рэм

Р ь
( N ^ 0 * /
год/рэм)

А меньше 1 ООО 1 3 0 0 1241 15 3,9 12087 ±  3143 1 1814 9,1 1,14 X  10-6
В 10 0 0  —  1499 500 8 810 33 5,7 3746 ±  647 3 473 6,9 0,86 X  10-е
С 1 5 0 0  —  1 999 50' 20113 8 2,8 398 ±  139 125 2,5 0,31 X  10-в
П 2 000 —  2 999 2 32 692 3 1,7 92 ±  52 —  181 —  90 —  11 X  10-е
Е свыше 3 ООО 0 32 963 9 3,0 273 ±  91 контроль — —

» Н а  о с н о в е  д а н н ы х  и с т о ч н и к а  1 3 .  Д о  1 9 5 0  г . к о л и ч е с т в о  с л у 
ч а е в  в о з м о ж н о  з н а ч и т е л ь н о  з а н и ж е н о .  ______

ъ С т а н д а р т н а я  о ш и б к а  п р и н я т а  р а в н о й  N  (V Ь /Ь ) .

е Б ы л о  о т м е ч е н о ,1 5 , 1 6  ч т о  п о ч т и  в с е  с л у ч а и  в э т о й  зоне 
к а с а л и с ь  бо л ь н ы х ,  у  к о т о р ы х  бы ли  т я ж е л ы е  яв л ен и я  л у ч е в о й  б о 
л е з н и ,  ч т о  у к а з ы в а л о  н а  т о ,  ч т о  и х  д о з ы  п р е в ы ш а л и  50 р э м .

Было вычислено, что для зон А (1 300 рэм), В (500 
рэм) и С (50 рэм) различные значения Рь равня
лись соответственно 0, 9, 0, 7 и 0,7 X  10-6. Этот 
результат был принят как подтверждающий предполо
жение, что частота дополнительных заболеваний лей
кемией прямо пропорциональна дозе радиации и, об
ратно, как доказательство против существования по
роговой дозы для вызывания лейкемии.
32. Р ь можно использовать для расчета Атх —  обще
го числа дополнительных случаев лейкемии, в резуль
тате воздействия какой-то дозы радиации. В пункте 31 
средняя величина Рь взята равной 0,8 X  Ю"6; это 
основано на статистических данных .за те годы, ко
торые считаются максимальными по заболеваемости 
лейкемией. Если считать, что 15 лет является всем 
периодом развития лейкемии (период риска), то об
щее количество случаев (на одно лицо, подвергшееся 
облучению дозой один рэм) =  15 X 0,8 X  Ю-6 =  
12 X  10"6. Исходя из этого, следует, что если один 
миллион людей получат 1 рэм, то всего в результате 
появится 12 дополнительных случаев лейкемии.
33. Интересно применить вышеуказанный метод к 
последним данным о частоте лейкемии в Хиросиме, 
пользуясь той же зональной системой и теми же вы
числениями дозы (таблица V II). В отличие от преж
них данных, последние данные указывают, что Рь 
становится заметно меньше по мере уменьшения 
дозы, что поэтому частота лейкемии не находится 
в линейной зависимости от дозы и что, возможно, 
существует порог для индуцирования лейкемии. И 
действительно, как показывает таблица VII, доза в 
2 рэм связана с уменьшением частоты заболевания 
лейкемией. Однако следует снова подчеркнуть, что 
расчеты дозы, применяемые в настоящее время, и 
предыдущие анализы слишком неточны, чтобы позво
лить сделать выводы относительно этих жизненно важ
ных вопросов. Расчеты сделаны лишь для того, что
бы показать, насколько различны могут быть ре
зультаты, когда мы имеем дело с недостаточными дан
ными.

Л Е Й К Е М И Я  С Р Е Д И  ЛИ Ц , О С Т А В Ш И Х С Я  В Ж И В Ы Х  П ОСЛЕ 
В З Р Ы В А  А Т О М Н О Й  Б О М Б Ы  В Г О Р О Д Е  Х И Р О С И М А *

Н ИЛ У О Л Д ** ( № е !  ^ А Ы Э )

Комиссия по изучению жертв атомных бомб 
Хиросима, Япония 

. В настоящее время всеми признается, что в результате остро
го или хронического облучения ионизирующими излучениями

различных экспериментальных животных и человека наблю
дается увеличение заболеваемости лейкемией.1 Недавно была 
сделана попытка установить количественное соотношение ме
жду вероятностью развития лейкемии в результате облучения 
и полученной дозой радиации на основании данных исследо
ваний различных контингентов населения, подвергающихся лу
чевому воздействию.2

Лица, оставшиеся в живых после взрывов атомных бомб в 
Хиросиме и Нагасаки (Япония), составляют две такие группы. 
Данные относительно распространенности лейкемии среди этих 
групп населения за период по июнь 1956 года, были опублико
ваны в разное время различными членами3 Комиссии по из
учению жертв атомных бомб.4 Помимо этого, в сентябре 1955 г. 
была составлена неопубликованная сводка некоторой специфи
ческой подробной информации, о которой просил Британский 
медицинский научно-исследовательский совет.5 Анализ этих 
данных был опубликован Медицинским научно-исследователь
ским советом,6 а часть его была опубликована в докладе На
ционального исследовательского совета.7

За это время был сделан обзор всех случаев лейкемип, изве
стных Комиссии по изучению жертв атомных бомб, и был со
ставлен подробный список всех пострадавших. Некоторые слу
чаи, которые значились в списке на сентябрь 1955 года, были 
исключены из этого списка по разным соображениям, а, с 
другой стороны, туда было добавлено много новых случаев. За 
последнее время не было опубликовано подробных официальных 
отчетов в надежде получить более точные дозиметрические дан
ные. Эта надежда скоро претворится в жизнь благодаря прове
дению большой программы дозиметрических исследований, на
чатых в 1955 г. совместно Комиссией по изучению жертв атом
ных бомб и группой заинтересованных организаций, в числе 
которых находятся: Отдел биологии и медицины Комиссии по 
атомной энергии, Национальная академия наук, Национальный 
научно-исследовательский совет, Военно-воздушная школа авиа
ционной медицины США, Лос-Аламосская научная лаборатория 
и Окриджская национальная лаборатория. Эта программа ста
вит себе целью установить определенную дозу в рад нейтронного 
пли гамма-излучения, или того и другого, и занести ее на кар
точку всех лиц, оставшихся в живых после взрыва бомбы, о 
которых в делах Комиссии по изучению жертв атомных бомб 
имеется достаточная надлежащая информация.

В настоящее время различные члены этой Комиссии и Нацио 
нального научно-исследовательского совета заняты составле
нием подробного предварительного доклада о частоте случаев 
лейкемии среди лиц, переживших взрыв атомной бомбы в Хи
росиме. Этот доклад будет включать наиболее точную имею
щуюся в настоящее время дозиметрическую информацию, по
лученную в результате вышеупомянутой совместной работы. 
Однако, ввиду существующего интереса в отношении данных,

* 8с]*еп се  1 2 7 ,  6 9 9 - 7 0 0 ,  195 8 .  Т а б л и ц у  1 и  б и б л и о г р а ф и ч е 
ск ие  и с т о ч н и к и ,  н а  к о т о р ы е  д е л а ю т с я  ссылки в н а с т о я щ е й  с т ать е ,  
см. н е п о с р е д с т в е н н о  п о сл е  э т о й  с т а т ь и .

** Адрес в настоящее время: ТТшуегзНу оГ РШзЪигеЪ, 
Сгайиа1е 8сЬоо1 оГ РиЪНс НеаНЬ, РШвЪиг^Ь, Ра.
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касающихся радиационного лейкеыогенеза, и желательности бомб, в настоящий момент дается таблица I, в которой сведены
предоставить в общее пользование имеющуюся текущую пнфор- результаты обследования заболеваний лейкемией в юроде Хи-
ыацию, полученную Комиссией по изучению жертв атомных росима ва декабрь 1957 г.

ТАБЛИЦА I

(К  вышеприведенной статье Нила Уолда)
ЛЕЙКЕМИЯ СРЕДИ ЛИЦ, ОСТАВШИХСЯ В ЖИВЫХ ПОСЛЕ ВЗРЫВА АТОМНОЙ БОМБЫ 
В ГОРОДЕ ХИРОСИМА, ПРОЖИВАВШИХ В ГОРОДЕ ХИРОСИМА В МОМЕНТ ПОСТАНОВКИ 

ДИАГНОЗА (ДИАГНОЗ ПРОВЕРЕН КОМИССИЕЙ ПО ИЗУЧЕНИЮ ЖЕРТВ
АТОМНЫХ: БОМБ)

Расстояние от гипоцентра ( в  метрах)

Год начала 
заболевания Всею

Менее
1 0 0 0

1 0 0 0 -
1 4 9 9

-  1 5 0 0  —  
1 9 9 9

2 000  
2 9 9 9

—  Свыш  
3 000

1945
1946
1947 3 1 2
1948 7 2 4 1
1949 5 1 1 1 1 1
1950 9 3 5 1
1951 11 3 7 1
1952 11 3 5 1 2
1953 12 2 6 2 1 1
1954 6 2 2 1 1
1955 8 1 4 2 1
1956 6 1 1 1 3
1957 5 1 3 1

В с е г о 83 18 39 9 7 10
Исчисляемое население* . 95 819 1241 8 810 2 0 1 1 3 32 692 32 963
Число случаев с началом

заболевания в период
1950-1957 гг........................ 68 15 33 8 3 9

Исчисляемое количество
человеко-лет риска . . 766 552 9 928 70480 160 904 261536 263 704

Годовое количество
случаев лейкемии
на 100 О О О ....................... 8,9 151,1 48,8 5,0 1Д 3,4

» О с н о в а н о  н а  о д н о д н е в н о й  п е р е п и с и  населения* г о р о д а  Х и р о с и м а ,  п р о в е д е н н о й  Б ю р о  п ер е п и си  
г о р о д а  Х и р о с и м а  3 и ю ня  1 9 5 3  г.

Следует указать на некоторые ограничения этих данных. Про
грамма была начата в 1947 г., но лишь примерно с 1950 г. 
она проводится с такой интенсивностью, как в настоящее вре
мя. Поэтому, хотя и можно предположить, что число случаев, 
показанных за  период с 1950 г. по 1956 г., и является довольно 
точным, следует считать, что число случаев, возникших в 
предыдущие годы, возможно, было довольно серьезно занижено. 
Что касается 1957 г., то вероятно в начале этого года будут 
еще обнаружены дополнительные случаи.

Знаменателями коэффициентов заболеваемости являются ис
численные значения, подверженные ошибкам, величина которых 
в настоящее время неизвестна. Перепись жителей Хиросимы на 
3 июня 1953 г. была проведена Бюро переписи города Хиро
сима, и можно думать, что эта перепись была достаточно точ
ная. Классификация по расстоянию от гипоцентра была сделана 
на основании исследований Комиссии по изучению жертв атом
ных бомб, охвативших 50,8 процента мужчин и 44,6 процента 
женщин, которые сами сообщили о том, что они подверглись 
воздействию бомбы. Впрочем, было установлено, что 3,1 про
цента, якобы подвергнувшихся облучению, фактически не были 
в городе в момент взрыва бомбы.

Помимо неточности данных о численности населения на 
3 июня 1953 г., неправильно, возможно, предполагать, что с 
1950 г. и до настоящего времеин миграция в город и обратно 
была одинаковой для лиц, находящихся в различных категориях 
по признаку расстояния от гипоцентра. Однако, несмотря на 
отсутствие в настоящее время соответствующей информации, 
был принят простой практический способ помножения на 8 
численности населения на июнь 1953 г., для того чтобы полу
чить расчеты человеко-лет риска, так как дата переписи грубо

приближенно близка к средине изучаемого промежутка времени. 
Этот способ представляется в настоящее время довольно рацио
нальным, хотя величину возможной ошибки трудно вычислить.

Помимо вышеупомянутых соображений, которые касаются 
точности представляемых данных по существу, следует реши
тельно подчеркнуть необходимость быть осторожным с выво
дами и по другим соображениям. Неточности, связанные с рас
четом дозы радиации па основании одного лишь расстояния, 
слишком велики, чтобы можно было на основании этого идти 
дальше качественного заключения, о котором сообщалось рань
ше, а именно, что те из выживших лиц, которые получили боль
шие дозы излучения, т. е. которые находились в пределах ра
диуса 1 500 метров от гипоцентра, показывают значительно бо
лее высокую частоту заболевания лейкемией по сравнению с 
теми, которые, будучи на более далеком расстоянии получили 
относительно небольшую дозу, или никакой.3 Зависимость между 
заболеваемостью и расстоянием, как она представлена в таб
лице I, не допускает более точной количественной интерпрета
ции, так как имеется слишком много переменных, пока еще не 
выясненных, существование которых нельзя игнорировать.

Так, например, имеющиеся в настоящее время расчеты воз
душной дозы в Хиросиме страдают большой неопределенно
стью, самая величина которых еще точно неизвестна. Экспе
риментальные дозиметрические исследования в Окриджской 
национальной лаборатории также подчеркивают необходимость 
иметь подробную информацию, такую как собираемая в настоя
щее время Комиссией по изучению жертв атомных бомб, отно
сительно условий экранирования каждого отдельного выжившего 
лица на любом расстоянии. Мыслимо, что количество радиации, 
полученной внутри легкого фанерного дома (наиболее частая
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экранировка), может колебаться от дозы, почти равной, на
ружной воздушной дозе, до дозы, возможно, в два раза мень
шей наружной воздушной дозы, в зависимости от положения 
данного лица внутри дома.

При определении зависимости заболеваемости лейкемией от 
лучевого воздействия такие подробные данные должны изучать
ся не только для каждого пережившего взрыв бомбы лица, 
страдающего лейкемией, но также для достаточно большой 
группы населения, находящегося в периоде риска, чтобы по
зволить сделать расчет статистически значимых показателей 
заболеваемости. Пока не будет таких данных, добытых прове
дением дозиметрической программы, преждевременно пытаться 
точно установить количественные соотношения между дозой и 
эффектом в случае радиационного лейкемогенеза на основании 
данных о подвергнувшихся облучению групп населения Хироси
мы и Нагасаки.8
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8. Выражается благодарность за биостатистическую 
помощь, оказанную г-ном Сеймуром Жаб лоном из 
Научно-исследовательского совета, а также за по
мощь д-ра Лоуелла Вудбери, возглавляющего био- 
статистический отдел Комиссии по изучению 
жертв атомных бомб, и его персоналу. Выражается 
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М. Хейселю, представившему гематологические 
данные за 1957 г., и за сотрудничество врачей как 
Комиссии по изучению жертв атомных бомб, так 
и города Хиросима, которые сделали возможным 
длительное изучение лейкемии в Хиросиме.

Лейкемия среди рентгенологов и радиологов
34. Самое последнее вычисление коэффициента 
смертности от лейкемии для контингента рентгеноло
гов в Соединенных Штатах (возраст от 35 до 74 лет) 
основано на данных за период с 1938 по 1952 г. вклю
чительно.14 За этот период имело место 17 случаев 
смерти, что соответствует среднему годовому коэффи
циенту 610 на миллион. Коэффициент для всего насе
ления (с поправкой на повозрастное распределение) 
составлял 121 на миллион жителей.

Лейкемия у детей

35. Два доклада связывают лейкемию у детей с фак
том воздействия рентгеновых лучей в младенческом 
возрасте или во внутриутробном периоде. Первый до
клад17 содержит данные об исследованиях 1 700 аме
риканских детей, подвергнувшихся в раннем детстве 
рентгенизации по поводу увеличения зобной железы. 
Контролем служили нелеченые братья и сестры об
лученных детей. В облученной группе было отме
чено 17 случаев рака, включая 7 случаев лейкемии; 
в контрольной группе было пять случаев рака, но ни 
одного случая лейкемии (таблицы V III и IX).

ТАБЛИЦА ТТЛ. ОЖИДАЕМЫЕ И НАБЛЮДЕННЫЕ КОЭФФИЦИЕНТЫ ДЛЯ РАКА*

Лечение дети Нелеченые братья и сестры

Ожидаемые Наблюденные Ожидаемые Наблюденные

Все случаи р а к а .............................  2,6 17 ( ?19) 2,7 5
Л ей к е м и я ......................................... 0,6 7 (?  8 ) 0,6 О
Рак щитовидной железы . . . 0,08 6 0,08 О

* Д а н н ы е  в з я т ы  и з  и с т о ч н и к а  17 .

ТАБЛИЦА IX. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ НОВООБРАЗОВАНИИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДОЗЫ ИЗЛУЧЕНИЯ*

Ниже
200 р

Свыше
200 р

Неиз
вестно

Число леченых случаев 604 804 313
Случаи лейкемии . . 2 5 (?1)
Другие виды рака . . 0 4 0
Рак щитовидной железы 0 6 0
Аденома щитовидной

ж е л е зы ........................ 0 6 3

* Д а н н ы е  в з я т ы  из и с т о ч н и к а  17.

36. Британское исследование18 истории 547 мате
рей, дети которых умерли в возрасте моложе десяти

лет от лейкемии и других форм рака, установило, что 
85 матерей (15,5% ) сообщили, что они подверглись 
во время соответствующей беременности рентгеногра
фии области живота с облучением плода. В сопостави
мой серии 547 матерей со здоровыми и живыми детьми 
лишь 45 матерей (8 ,3% ) сообщили, что они подверг
лись рентгенизации во время соответствующей бере
менности (таблица X ).
37. Было -высказано предположение, что известный 
процент случаев лейкемии и рака в первой группе, а 
именно 7,2%, мог бы быть отнесен за счет рентгени
зации в период внутриутробной жизни больных, о ко
торых идет речь. Рентгеновское же исследование дру
гих частей тела не сопровождалось увеличением слу
чаев раковых заболеваний.
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ТАБЛИЦА X. ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ЛЕЙКЕМИЕЙ И РАКОМ СРЕДИ ПОТОМКОВ, 
УВЯЗАННАЯ С РЕНТГЕНОВСКИМ ИССЛЕДОВАНИЕМ ИХ МАТЕРЕЙ ВО ВРЕМЯ 

СООТВЕТСТВУЮЩЕЙ БЕРЕМЕННОСТИ*

Число матерей и внутри
утробных плодов, подверг

нувшихся облучению

Исследования Исследования 
Число брюшной других

Форма рака у  детей случаев области частей тела

1. Л е й к е м и я ......................................... 269 42 25
Контроль (живые) . . . . 269 24 23

2. Другие формы рака . . . . 278 43 33
Контроль (живые) . . . . 278 21 32

3. Всего случаев р а к а ........................ 547 85 58
Всего случаев контроля . . 547 45 55

* Д а н н ы е  в з я т ы  и з  и с т о ч н и к а  18 .

38. Эти данные указывают в а  причинную связь меж
ду разными видами рака в  детском возрасте, включая 
лейкемию, и фактом облучения плода, хотя нельзя 
исключить и другие возможные факторы. Возможно, 
что некоторые матери, родившие лейкемических де
тей, могли больше нуждаться в рентгенодиагностике 
во время беременности, чем другие матери, и что в 
этих случаях лейкемия или рак могли развиться у 
ребенка независимо от рентгенизации в период внут
риутробной жизни.
39. Во всяком случае не известно, каковы были кли
нические показания для рентгеновского исследования 
матерей этих детей, равно как нет данных относитель
но рода исследований, которым они подверглись, а 
также относительно фактических доз Х-лучей, полу
ченных матерями и плодами. Дополнительные данные 
и окончательная оценка их значения готовятся к пе
чати.

Лейкемия после рентгенотерапии по поводу 
антлозирующею спондилита

40. При изучении 13 352 случаев анкилозирующего 
спондилита, леченных в 1935-1954 гг. в 82 рентгено
терапевтических центрах в Великобритании,19 было 
доказано наличие зависимости между частотой забо
левания лейкемией и радиационным воздействием. 
В этой серии на 31 декабря 1955 г. 28 больных, со
гласно врачебным свидетельствам, умерли от лейке
мии и 12 —  от апластической анемии. Число ожидав
шихся случаев смерти составляло 2,9 для лейкемии 
и 0,3 —  для апластической анемии. (Общий коэффи
циент смертности от лейкемии на миллион населения 
в Англии и Уэльсе был следующий: в 1935 г. —  21; 
в 1945 г. —  34 и в 1954 г. —  49.) Подробное изуче
ние этой серии дало следующее распределение слу
чаев болезни крови:

Труппа

Лейкемия (А ) . . . .  
Вероятная лейкемия (В ) 
Ашгастическая анемия . 
Неопределенная группа .

Мужчины Женщины

35 1
5 О
4  О
2 2

41. Для изучения распределения цитологических ти
пов все известные случаи лейкемии у больных с ан- 
килозирующим спондилитом—  как леченые, так и 
нелеченые —  были сведены в следующую таблицу:

Лимфатическая лейкемия 
Мизлоидная лейкемия . 
Моноцитпая лейкемия . 
Тип не указан . . .

Леченые
Х-лучами Нелеченые 

в процентах в процентах
3  (8 ) 3 (38)

31 (78) 4  (50)
6 (15) 1 (13)
9 О

Среди больных, подвергнувшихся рентгенотерапии, 
имеется меньший процент случаев лейкемии лимфа
тического типа, причем было найдено, что раз
ница между двумя сериями только-только значима 
(Р  =  0,05).
42. Для дальнейшего статистического анализа име
лось достаточное число лишь случаев лейкемии и «ве
роятной лейкемии» среди мужчин (группы А и В). 
После одного курса лечения в десяти случаях лейке
мия развилась в течение 5 лет. При учете всех слу
чаев, т. е. всех больных, которые в течние ряда лет 
прошли несколько курсов лечения, равно как и тех 
больных, которые примерно за месяц прошли один 
курс, то было установлено, что в течение 5 лет после 
последнего облучения лейкемия была диагностиро
вана в 35 случаях из 37.
43. Рентгенотерапия анкилозирующего спондилита 
обычно состояла в  облучении позвоночника и области 
крестцово-подвздошных сочленений. В некоторых слу
чаях рентгенизации подвергались также другие обла
сти. Большая часть больных (7 215 человек) в этой 
серии прошли только один курс лечения, некоторые 
же (1 1 1 9 ) получили до четырех курсов в  течение 
ряда лет. Прежде чем изучать связь между частотой 
лейкемии и дозой радиации, были проведены тща
тельные исследования, чтобы для каждого курса лече
ния в каждом случае оцределить:

a ) Дозу на позвоночник: средняя доза на костный 
мозг позвоночника на основе в среднем 3 локализаций 
(верхнекрестцовые, среднегрудные, среднешейные 
позвонки).

b) Интегральную дозу: интегральная доза на все 
тело. Распределение доз для всего контингента 
11 287 мужчин было вычислено на основании слу
чайно сделанной выборки (1 878 человек). Доза для 
каждого случая лейкемии определялась индивидуаль
но. В случае повторных курсов лечения была сделана 
должная поправка на годы опасности для каждого 
дозного уровня. Затем были установлены дозовые 
группы (например, 250 —  499 рэм, 500 —  749 рэм),
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и по каждой группе определялся общий коэффициент 
заболеваемости лейкемией. Кроме того, был определен 
стандартизованный коэффициент заболеваемости лей
кемией, т. е. заболеваемость, стандартизованная по 
возрасту.
44. При изучении отношения доза-эффект были сде
ланы следующие допущения:

a) Значимый параметр дозы есть средняя доза на 
костный мозг позвоночника. (Костный мозг позвоноч
ника всегда подвергался облучению; объем облучен
ного внепозвонкового костного мозга был различным).

b) Существует обсолютный латентный период про
должительностью в один год после облучения, в тече
ние которого не наблюдается заболеваний. После это
го каждый год риска имеет одинаковый вес. (Авторы 
считают это упрощением, однако они пользовались 
этой схемой в качестве практического метода для рас
смотрения многих случаев, когда больные проходили 
многократные курсы лечения.)

c) Фракционирование дозы не уменьшает ее эф
фективность.

Д) Вероятность вызвать лейкемию прямо пропор
циональна количеству человеко-лет риска. Количество 
человеко-лет риска- равно продукту «количество лиц, 
получивших данную дозу», помноженное на «среднее 
число лет после облучения —  1».

е) Конституциональные факторы могут предопре
делять болыЦую радиочувствительность в этой группе 
населения, однако на это нельзя делать поправку.

45. Результаты этих исследований сведены в табли
це XI и рис. 4. Ясно, что заболеваемость лейкемией 
увеличивается с дозой облучения, а  также, что отно
шение между ними не является линейным. Кривая, 
идущая через точки на рис. 1, проведена таким об
разом, что она достигает коэффициента контрольной 
группы в нулевой дозе, не указывая на существование 
порога для вызывания лейкемии. Однако следует от
метить, что лишь один больной лейкемией получил 
дозу меньше 400 рэм и что это был случай лимфати
ческой лейкемии и, кроме того, больной получил боль
шие дозы на другие области тела, помимо позвоноч
ника. Поэтому следует считать, что ход кривой между

ТАБЛИЦА XI.* КОЛИЧЕСТВО БОЛЬНЫХ ЛЕЙКЕМИЕЙ И ОБЩИЕ И СТАНДАРТИЗОВАН
НЫЕ КОЭФФИЦИЕНТЫ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ РАЗЛИЧНЫМИ СРЕД
НИМИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИМИ ДОЗАМИ РАДИАЦИИ НА КОСТНЫЙ МОЗГ ПОЗВОНОЧ
НИКА: СЛУЧАИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ СРЕДИ МУЖЧИН ГРУППЫ «А» И «В», ИСКЛЮЧАЯ 

СЛУЧАИ, ГДЕ БОЛЬНЫЕ СТРАДАЛИ УЖЕ ЛЕЙКЕМИЕЙ ДО ОБЛУЧЕНИЯ

Средняя доза на костный мозг позвоночника ( р )

оъ
Меньше 250- 

250 499
500- 750- 
749 999

1000- 1250- 1500- 1750- 
1249 1499 1749 1999

2 000- 
2 249

2 750 Общее 
2 250- 2 500- или число 
2 499 2  749 больше доз

Число мужчин, заболевших
лейкемией

Случаи « А » ............................. — 1 2 6 3 7 2 3  1 2 3 1 1 32
Случаи «А» и «В» . . . — 1 3 6 4 8 3  3 1 2 4  1 1 37

Общий коэффициент заболеваемо
сти на 10  ООО мужчин за год

Случаи «А» и «В» . . . 0,49 2,16 4,59 6,99 12,18 63,65 5,98
Стандартизованные коэффициенты

заболеваемости на 10 ООО
мужчин за  год

Случаи «А» и «В» . . . 0,49 1,98 4,66 7,21 14,44 72,16 5,98

•  Э т а  т а б л и ц а  б ы л а  т а б л и ц е й 19  в ц и т и р о в а н н о м  и с т о ч н и -
не 19. ж е п о в о з р а с т н о г о  р а с п р е д е л е н и я  и  з а  т а к о й  ж е  п е р и о д  н а б л ю д е -

ь К о э ф ф и ц и е н т ,  д а в а е м ы й  для « н у л ев о й »  т е р а п е в т и ч е с к о й  ния:, в ы ч и с л е н н ы й  н а  о с н о в а н и и  с м е р т н о с т и  о т  л ейк ем ии  с р е д и  все-
д о з ы ,  я в л я е т с я  с о о т в е т с т в у ю щ и м  к о э ф ф и ц и е н т о м  дл я  м у ж ч и н  т о г о  го м у ж с к о г о  к о н т и н г е н т а  нас ел ен и я Б р и т а н и и .

этой дозой и нулем практически остается неопреде
ленным. Наклон кривой между 750 и 1 250 рэм по- 
видимому является относительно постоянным и равен, 
примерно, 0,6 новых случаев в год на 10й человек на 
один рэм данный на костный мозг позвоночника.
46. Данные для ограниченной группы больных, ко
торые подверглись облучению лишь по продольной оси 
позвоночника, приведены в таблице XII. В этой груп
пе 18 больных заболели лейкемией. Анализ этих дан
ных20 заставляет предполагать наличие порога —  при 
одном методе на уровне 54 рэм, а при другом —  
130 рэм. Однако, вследствие небольшого количества 
случаев в этой серии и отсутствия данных для диа
пазона доз, о котором идет речь, эти расчеты являют
ся весьма неточными. Статистический анализ показал, 
что порог может лежать где-то между 0 и 460 рэм. На
клон кривой зависимости эффекта от дозы был при
мерно таким же, как и приведенный в пункте 45.

Рис. 4
X 80

60

20

2500200015001000500

"Средняя доза на костный мозг позвоночника ( р )

Частота лейкемии, стандартизованная для возраста, в отноше
нии к средней дозе радиации на костный мозг позвоночника: 
все больные мужчины в изучаемой серии и случаи лейкемии 
«А» и «В», за исключением случаев, где больные страдали лей
кемией до начала облучения. (Рис. 4 является рис. 1 в цити

рованном источнике.18)
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ТАБЛИЦА XII.* ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ЛЕЙКЕМИЕЙ ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ РАЗЛИЧНЫМИ 
СРЕДНИМИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИМИ ДОЗАМИ РАДИАЦИИ НА КОСТНЫЙ МОЗГ ПОЗВО
НОЧНИКА: МУЖЧИНЫ ГРУППЫ «А» И «В», ПОЛУЧИВШИЕ ЛИШЬ ОБЛУЧЕНИЕ В ОБ

ЛАСТИ ПОЗВОНОЧНИКА, ИСКЛЮЧАЯ СЛУЧАИ, ГДЕ БОЛЬНЫЕ СТРАДАЛИ УЖЕ 
ЛЕЙКЕМИЕЙ ДО ОБЛУЧЕНИЯ

Число человеко-лет риска после 
воздействия дозой 

Число мужчин, заболевших 
лейкемией

Случаи «А» 
Случаи «А» и «В» 

Общий коэффициент заболевае
мости на 1 0 0 0 0  мужчин 
за  год

Случаи «А» и «В» 
Стандартизованный коэффициент 

заболеваемости на 10 ООО 
мужчин за год

Случаи «А» и «В»

Средняя доза на костный мозг позвоночника ( р )

2 000
Метисе 250- 500- 750- 1 0 0 0 -  1 2 5 0 - 1 5 0 0 - 1 7 5 0 -  или Все

О 250 499 749 999 1 249 1  499 1 749 1 999 большеъ дозы

6 404 7 673 6 573 8 262 741 1  2 782

0,49

0,49

1,53

1,44

4,72

4,83

6,75=

6,82е

897 566 679 40 247

8 ,12*

8,70*

17
18

4,47

4,47

» Э т а  т а б л и ц а  б ы л а  т а б л и ц е й  2 0  в  ц и т и р о в а н н о м  и с т о ч н и 
к е  19 .

ь  С р ед н я я  д о з а  2 2 90  р.
« Д л я  г р у п п ы ,  п о л у ч и в ш е й  1 0 0 0 -1  499  р ,  о б щ и й  к о э ф ф и ц и е н т  

р а в е н  4 ,9 1 ,  с т а н д а р т и з о в а н н ы й  —  6 ,0 6 .  Д л я  г р у п п ы ,  п о л у ч и в ш е й

1 0 0 0 - 1  749  р ,  о б щ и й  к о э ф ф и ц и е н т  р а в е н  6 ,3 1 ,  с т а н д а р т и з о в а н 
н ы й  —  6 ,8 2 .

* Д л я  г р у п п ы ,  п о л у ч и в ш е й  1 5 0 0  р  и  б о л ь ш е ,  о б щ и й  к о э ф ф и 
ц и е н т  р а в е н  1 8 ,6 8 ,  с т а н д а р т и з о в а н н ы й  —  1 9 ,8 6 .  Д л я  г р у п п ы ,  п о 
л у ч и в ш е й  1 7 50  р  и  б о л ь ш е ,  о б щ и й  к о э ф ф и ц и е н т  р а в е н  1 6 ,0 7 ,  
с т а н д а р т и з о в а н н ы й  —  1 6 ,8 2 .

Теоретические соображения для оценки 
опасности радиации

47. Количественное определение опасности радиа
ции требует определения точного взаимоотношения 
между общим количеством вызываемых радиацией за
болеваний Лгх и дозой радиации В  в пределах боль
шого диапазона дозировки. В настоящее время нельзя 
сделать удовлетворительного определения для какого- 
либо вида рака у человека. Для некоторых целей луч
ше, однако, иметь весьма общую оценку, чем никакой, 
и для этого было предложено два метода.
48. Первый метод исходит из предположения 1), что 
причиной всех видов рака является ионизирующая 
радиация и 2) что ежотодный коэффициент рака пря
мо пропорционален ежегодной дозе радиации. В Со
единенных Штатах, например, общий коэффициент 
заболеваемости раком В  в настоящее время около 
2 800 случаев в год на миллион населения. Годовая 
мощность дозы фоновой радиации составляет пример
но 0,1 рэм, а мощность дозы от других источников 
составляет, быть может, еще 0,1 рэм. Таким образом, 
средняя годовая мощность дозы на человека равна 
примерно 0,2 рэм. Фактор потенции к, поэтому, равен

2 800
к = -----------=  14 X  103, (2 )

0,2
т. е. прп облучении одного миллиона человек доза 
радиации в 1 рэм вызовет всего 14 ООО новых случаев 
рака. Эта цифра представляется несуразно большой. 
Было высказано предположение, что этот расчет при
меним лишь к некоторым видам-рака, но не к другим. 
Однако очевидно, что для такого выбора нет никакой 
научной основы.
49. Второй метод использует результаты вышеупо
мянутого исследования частоты заболевания лейкеми
ей среди группы населения, подвергавшейся рентге
нотерапии. (Данные о Хиросиме не были ис

пользованы вследствие неуверенности относительно 
дозиметрических измерений.) Ввиду малого количе
ства данных в нижеследующих анализах был сделан 
целый ряд предположений:

a) Значимый параметр дозы есть средняя доза на 
весь красный костный мозг. При равномерном облу
чении всего тела дозы на весь красный костный мозг 
и дозы на костный мозг позвоночника одинаковы. 
Когда облучению подвергается лишь костный мозг 
позвоночника, средняя доза на весь красный костный 
мозг составляет вероятно 40 процентов дозы на по
звоночник.

b) Общее количество лет риска равно 15, и каж
дый год имеет одинаковый вес. К втому предположе
нию пришли на основании следующих соображений. 
Средний период наблюдения в британском исследо
вании равнялся 5 годам; это устанавливает более низ
кий предел для всех типов заболеваний. Те 10 боль
ных лейкемией, которые получили лишь один курс 
лечения, все заболели в течение 5 лет этого лечения. 
Для той группы населения, которая подверглась об
лучению в Хиросиме, частота заболевания раком сни
жалась после 10 лет, и было высказано соображение, 
что полный период риска равняется 15 годам. Мак
симальная продолжительность периода риска не мо
жет быть большей, чем продолжительность жизни пос
ле облучения. В случае детского контингента она мо
жет равняться 65 годам, а для обычного смешанного 
населения средний период будет около 35 лет.

c) Фракционирование и растягивание дозы не по
нижает ее эффективности.

й) Конституциональными факторами можно прене
бречь.

е) Заболеваемость раком является линейной функ
цией дозы радиации. Линейность была принята в 
основном для упрощения. В случае британских дан
ных для доз ниже 1 300 рэм линейное отношение яв
ляется довольно точным.
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!:) Пороговая доза может существовать пли ее мо
жет и не быть. Две возможности (наличие и отсутствие 
порога) были сохранены вследствие того, что они по
рождают весьма большие различия.
50. Теперь можно вычислить фактор потенции к, 
равный Для однократного облучения всего
красного костного мозга дозой в 1 рэм средний годо
вой показатель заболевания лейкемией исчисляется в 
1,5 случаев на миллион облученных лиц. Если пред
положить, что общее число лет риска равняется 15, 
то к равно 1,5 х  15 или приблизительно 20 случаев 
на миллион облученных лиц на 1 рэм. Эти расчеты 
основаны на наблюдениях, произведенных после од
нократных облучений большими дозами. Однако в 
условиях длительного облучения меньшими дозами 
период риска может оказаться более долгим. В рас
четах, приведенных в главах V н VII, где требовалась 
максимальная оценка, предполагалось, что период 
риска равен средней остающейся продолжительности 
жизни облученного населения (35 лет). Поэтому в 
расчетах, приводимых в пункте 128 приложения В к 
настоящему докладу и в пункте 61 главы V этого до
клада, за величину к было взято 52 случая заболева
ния на миллион людей на 1 рэм.
51. Использование к для предсказания количества 
заболеваний лейкемией зависит от величины порога. 
Вели порога не существует, то Лтх равняется произве
дению к на 2> и на число облученных лиц. Если же 
предположить наличие порога, то среди лиц, получив
ших меньше этой дозы, случаев заболевания не будет.
52. Кроме альтернативных возможностей линейной 
зависимости, с порогом или без него, возможно, что 
существует нелинейная зависимость, как это было об
наружено, например, в случае многих хромосомных 
аномалий.21 Как это отмечено в пункте 45 и иллю
стрировано в рис. 4, частота заболевания лейкемией 
в британском исследовании выражалась криволиней
ной, а не линейной функцией дозы облучения. Кри
вая, довольно хорошо совпадающая с этими данными, 
получается в том случае, когда число заболеваний 
лейкемией считается пропорциональным квадрату до
зы радиации. Вообще кривые этого типа указывают 
на предельность частоты заболевания лейкемией при 
малых дозах. Однако это число может быть значитель
но ниже того, которое было предсказано линейной 
функцией, основанной на всех тех же самых данных.
53. Методы, примененные выше для оценки риска 
заболевания лейкемией после облучения, применяют
ся во всех случаях. Они могут применяться как к 
другим формам рака, так и к неравовым поражениям, 
которые, например, появляются в глазу (катаракта), 
на коже и  в костях. Использование этих методов за
висит от наличия надлежащих статистических рас
четов отонсительно соотношения между частотой дан
ного заболевания и дозами радиации, полученными 
подвергающимся этой опасности населением. Можно 
отметить, что такие методы не зависят от подробных 
сведений относительно того, каким образом облучение 
вызывает поражение внутри клетки, т. е. посредством 
соматической мутации или каким-либо иным ука
занным или гипотетическим путем. В настоящее вре
мя для костных опухолей или для опухолей некоторых 
других органов не имеется надлежащих статистиче
ских данных, которые позволили бы произвести та
кого рода подсчеты существующего риска. Однако из
вестно, что в настоящее время ведутся соответствую

щие исследования, касающиеся костных опухолей у 
человека, вызванных радиокативными веществами.
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Таблица XVI. Вычисленные последствия изменений в параметрах, опре
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I. М У Т А Ц И Я

1. ПРОЦЕСС МУТАЦИИ 

Ген
1. Обычно под геном понимается функциональная 
наследственная единица. За  последние годы это по
нятие потребовало более точного определения, так 
как чувствительные пробы на аллелизм показали, что 
единичный функциональный ген может быт разложен 
на составные элементы путем перекоыбинации, и та
ким образом было доказано, что он способен проявлять 
многие псевдоалдельные различия. 2 Единичные му
тационные явления, модифицирующие действие этой 
функциональной единицы или мешающие проявлению 
этого действия, могут поражать различные крупные 
или мелкие части этой единицы.3 За это же время от
мечается, что некоторые черты генетики естественных 
популяций указывают на степень, в которой отдельные 
функциональные гены могут входить в состав более 
крупных комплексов и не быть вполне автономными.4 
Наиболее поразительный пример этого мы имеем в 
настоящее время у 8а1топе11а 1 у р Ы т и г т т ,  у кото
рой, возможно, имеется интегрированный линейный 
последовательный ряд смежных геноструктур, ответ
ственных за всю цепь биохимических процессов, про
текающих по типу сборочного конвейера.5

Генные мутации
2. Мутация, в самом широком смысле этого слова,
означает любое изменение генетической конституции,

не обусловленное перекомбинацией —  начиная от це
лых геномов и кончая аллелями. Часто термин мута
ция употребляется в более ограниченном смысле, а 
именно как означающий изменение действия какого- 
нибудь определенного гена. ̂ Это "'обычно называется 
точечной мутацией, каковой: термин, однако, может 
ввести в заблуждение, так как известно, особенно из 
работы Дубинина и других ’о * дрозофилой,6' 7 что из
менение в положении гена может изменить характер 
его действия. Кроме того, понятие точечной мутации, 
как отличной от понятия делеции или перестройки, 
базировалось раньше на самой мелкой, микроскопиче
ски различимой структурной единице. Поскольку по
следний структурный анализ гена, по-видимому, поч
ти проник до гораздо более мелких конечных единиц 
физико-химической стурктуры, —  быть может до от
дельных нуклеотидов, —  то было предложено сохра
нить термин «точечная мутация» за мутационными 
событиями, ограничивающимися лишь одной такой 
единицей.8 Это само по себе не затрагивает различия 
между внутригенными и междугенными мутациями9 п 
может в действительности даже объяснить их. Так, 
например, остается возможным, что дальнейшие ис
следования генов и хромосом10 поведут к установле
нию различия между структурным осевым скелетом 
и отдельными присоединенными к нему генами. Не 
подлежит сомнению, что дальнейший прогресс в этой 
области в конечном счете значительно углубит совре
менные представления относительно всех аспектов 
мутации.
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3. У человека генетически главный интерес пред
ставляют передаваемые потомству наследственные из
менения, симулирующие изменение в новый аллель. 
Эти изменения, пожалуй, лучше всего сгруппировать 
вместе, называя их, независимо от их структурной 
природы, «предполагаемые генные мутации» (арра- 
гепЪ §епе п тЫ ю п х ). Однако другие формы генети
ческого повреждения также требуют обсуждения в 
связи как с соматическими эффектами, так п с усло
вием, что мутации, чтобы быть наблюдаемыми, дол
жны быть в состоянии выдержать передачу через за
родышевые клетки. Эти последние формы включают 
генные мутации, равно как хромосомные структурные 
изменения в соматических клетках, которые могут 
вполне обладать чувствительностью к радиоиндуциро- 
ванному процессу, довольно аналогичной таковой у 
клеток зародышевой линии.104 Мутации и хромосом
ные изменения в этих клетках могут иметь послед
ствия, распознаваемые для организма как тяжелые 
соматические эффекты: от смерти или неспособности 
клеток выполнять жизненно важные специализиро
ванные функции до бесконтрольной пролиферации.

Разрывы хромосом
4. Остается важный вопрос, до какой степени хро
мосомные или другие генетические эффекты могут 
быть ответственны за смерть или повреждение клетки 
в соматических или зародышевых тканях человека.11 
Видимые хромосомные изменения, наступающие в ре
зультате облучения, изучались на цитологически бла
гоприятном материале —  главным образом на расте
ниях и насекомых. Они обычно возникают в резуль
тате одного или нескольких хромосомных разрывов в 
клетке, сливающихся затем в какую-нибудь новую 
конфигурацию. Частым результатом этого оказы
вается доминантная летальность в результате потери 
важных хромосомных частей пли нарушения процесса 
клеточного деления. Несмотря.на трудности объектив
ного числового учета цитологических явлений, было 
проведено много количественных исследований этого 
рода;12 было показано, что более плотно ионизирую
щие излучения относительно более эффективны в 
смысле индуцирования клеточных изменений12- 13 и 
что на количества наблюдаемых или обнаруживаемых 
клеточных изменений можно оказывать значительное 
влияние посредством различных процедур, если их 
применить достаточно вскоре после облучения.12- 14 
В недавно опубликованной работе была высказана 
мысль, что бывают некоторые разрывы ионных свя
зей, заживающие весьма быстро, и разрывы кова
лентных связей, которые заживают более медленно,14 
а также, что имеются два отдельных эффекта радиа
ции —  один, обусловливающий разрывы хромосом, и 
другой, влияющий на механизм слияния.14 Эффект 
кислородного режима как в момент облучения, так и 
в течение последующего процесса силяиния хромосом 
играет важную и противоречивую роль в этом про
грессе.15 Было бы интересно знать, до какой степени 
изучение вводимых после облучения модификаторов 
процесса слияния хромосом показывает наличие био
химических отношений, аналогичных тем, которые на
блюдаются с модификаторами клеточной летальности, 
обусловленной радиацией.

5. Многие исследования —  особенно исчерпываю
щ ая работа Мортимера и его коллег с дрожжевыми 
грибами16 —  связывают плоидность с радиорезистент
ностью у одноклеточных организмов. Этот факт вместе

с увеличением ОБЭ более густоионизирующих радиа
ций привел к мысли, что началом многих случаев ра- 
диоиндуцированной клеточной летальности являются 
доминантные генетические изменения. Известны, од
нако, некоторые случаи, где это не так. В этих случаях 
летальность обусловливается несбалансированностью 
или блокированием метаболизма (как это имеет место 
у весьма сильно облученных яиц НаЪгоЬасоп17) или 
общим нарушением митотического процесса, которое 
едва ли может быть объяснено индивидуальными про
цессами типа «разрыв-слияние». Базируясь на двух
ударной кривой летальности для клеток тканевой 
культуры млекопитающих различной плоидности, Пук 
недавно заявил, что обусловленная радиацией смерть 
у этих клеток является хромосомной по своему проис
хождению.18- 194 Потребуется, быть может, цитологи
ческое доказательство, прежде чем можно будет счи
тать такое заключение как окончательно уста
новленное. Однако снижение скорости роста, которое 
наблюдали Пук и сотрудники в колониях, получен
ных от переживавших облучение Х-лучами диплоид
ных клеток тканевой культуры млекопитающих, уже 
является с первого взгляда доказательством того, что 
даже при дозах порядка 100 р большинство выживших 
клеток претерпевает доминантные вредные измене
ния.18- 194 Кроме того, Бендер недавно показал, что 
тканевые клетки, происходящие от человеческой поч
ки, обладают довольно высокой чувствительностью к 
разрывам хроматид, вызванным рентгеновыми луча
ми.19

Наследственное вещество
6. Последние годы значительно углубили наши зна
ния о генетическом веществе и роли, которую играет 
в нем дезоксирибонуклеиновая кислота (ДНК). Кос
венные доказательства из различных источников уже 
давно заставили целлюлярных физиологов предполо
жить, что ДНК в тесном соединении с белком образует 
часть генов и хромосом. За это говорит: относительное 
содержание ДНК в гаплоидных и диплоидных, клетках 
различных тканей организма;20 цитохимические дан
ные, в том числе тот факт, что ДНК находится почти 
исключительно в клеточном ядре; связь синтеза ДНК 
с клеточным делением.21 Недавно была показана весь
ма тесная связь между ассимилированием инкорпори
рованных в ДНК радиоактивных индикаторов и деле
нием хромосом.10 За  последние годы другие данные 
заставили многих генетиков считать, что ДНК может 
быть именно тем веществом, конфигурация которого 
обусловливает генетическую информацию. Сюда отно
сятся:

a) Трансформация наследственных признаков кле
ток бактерий Рпеитосоесиз22 и НаеторЫ1ик24 при 
помощи растворов чистой ДНК.

b) Роль, -которую играет ДНК в росте и наслед
ственности колифагов серии Т.25- 26

c) Получаемые в ходе текущей работы указания 
на то, что в микробных системах в условиях недоста
точности какого-нибудь важного компонента ДНК, на
пример тимина, или в присутствии конкурирующего 
аналога какого-нибудь компонента, например бромо- 
урацила,27 частота мутации увеличивается.
Все это открывает новые перспективы для изучения 
механизма генной мутации.
7. Параллельные исследования поразительно углу
били понимание химии и структуры ДНК, в частности 
исследования диффракции рентгеновых лучей, проде
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данные Уилькинсом н другими,28 а также взаимодо
полняющие открытые Чаргаффом и сотрудниками29 
биохимические соотношения, которые привели к идее
о замечательной двойной спиральной структуре, пред
ложенной Ериком и Уотсоном,30 так прекрасно объяс
няющей точный «копировальный» процесс, требую
щийся для обеспечения передачи наследственных 
признаков. Эта гипотеза уже оказалась столь плодо
творной в отношении новых идей о механизме му
тации.
8. Хотя ни один из этих доводов сам по себе не яв
ляется доказательным и хотя признается, что генети
ческий материал клеток высших организмов органи
зован в весьма солидные красящиеся структуры, ко
торые должны быть физически и химически более 
сложными, чем тонкие волокна ДНК, видимые лишь 
под электронным микроскопом,21 тем не менее очень 
многие генетики думают, что конечным носителем ге
нетической информации является, вероятно, располо
жение нуклеотидов в ДНК.
9. В таком случае можно ожидать, что общие пока
затели радиоиндуцированной мутации, понимаемой в 
самом широком смысле как изменение наследственной 
информации, могут быть количественно коррелирова- 
ны с содержанием ДНК в клетках зародышевой плаз
мы, вместе с биохимическими процессами, строящими 
и сохраняющими ДНК. Во всяком случае, представ
ляется разумным в тех случаях, когда сравниваются 
показатели мутации у различных видов или при раз
личных физиологических состояниях, иметь в виду 
параллельные сравнения ДНК. Содержание ДНК в 
некоторых относящихся сюда типах клеток приведены 
в таблице VII. Большинство клеточных ядер содержат 
достаточно ДНК для образования структурной моле
кулы большой длины, которую можно упаковать внут
ри ядра лишь путем многократного свертывания. Это 
привело к недавно высказанному предположению, по
коящемуся на чисто структурных соображениях, что 
хромосомы могут иметь многоволокнистую структу
ру.10 Если окажется, например, что она представляет 
собой белковую скелетную основу с прикрепленными 
по бокам молекулами ДНК, которые являются генами 
(что не исключается), то основание для различения 
между внутригенными и междугенными мутациями 
может в конце концов оказаться весьма реальным, и 
эти два вида мутации могут отличаться между собой 
по своему механизму.

Линейность кривой зависимости 
мутации от дозы

10. Экспериментальное оправдание для того, чтобы 
говорить о показателях радиоиндуцированной мута
ции при воздействии низких доз, базируется на дан
ных, полученных с дрозофилой, у которой линейность 
кривой зависимости мутации от дозы, при исследова
нии в достаточно жестких условиях, была подтверж
дена для рентгенизации сперматозоидов до дозы в 
25 рад. Вслед за более ранними экспериментами34"36 
эта кропотливая работа была проделана Стерном с 
сотрудниками.31"33 Недавно Меллер37 убедительно до
казывал, что нет никакой необходимости доводить 
опыт линейности ниже 5 рад, указав при этом, что 
этого предела можно достигнуть у дрозофилы, пользу
ясь теперешней методикой. Многие генетики согла
сятся с тем, что линейность может уже считаться 
определенно доказанной и что нет необходимости за
трачивать огромный труд, связанный с расширением

опытов до еще более низких доз —  во всяком случае 
пока нет определенного основания предполагать на
личие нелинейности. Однако необходимо пошить, что 
линейность не была испытана в этом интервале доз 
для облучения сперматогониев. В случае облучения 
этих клеток все же трудно априорно представить себе 
нелинейность при воздействии низких доз, за  которой 
следует линейный отрезок кривой при средних или 
высоких воздействиях. Однако Оакберг38 показал, что 
некоторые классы сперматогониевых клеток мышей 
весьма чувствительны к летальным эффектам низких 
доз (5 р ад — 100 рад) гамма-излучения. Если ока
жется, что эти же классы также необыкновенно чув
ствительны к индуцированию мутаций под действием 
радиации, то кривая обнаруженных мутаций как 
функция дозы может оказаться линейной в  интервале 
средних доз, но быть гораздо более крутой в интервале 
очень низких доз, где значительная часть клеток, 
переживших облучение, принадлежат к чувствитель
ной группе.
11. Комитету было сообщено о проводимых в насто
ящее время опытах на. мышах. Эти опыты дадут воз
можность проверить линейность кривой зависимости 
мутации от дозы при облучении сперматогониев, оого- 
ниев и ооцитов дозами до 37,5 рад.39 Необходимо, 
однако, снова указать на зависимость всей количе
ственной оценки генетических эффектов низких доз 
от сделанного допущения линейности и.для облучения 
определенного типа клеток в дозном интервале, экспе
риментально не исследованном.

Механизм мутации
12. Было сделано много попыток, пользуясь ионизи
рующей радиацией, оказать влияние на. процесс инду
цированной мутации после того, как он уже начался. 
Некоторые из этих попыток оказались в большей и ли  
меньшей, степени успешными,40-44 и этот факт имеет 
кардинальное значение, так как он во всяком случае 
доказывает возможность вмешательства в этот процесс 
между моментом облучения и его главным генетиче
ским последствием. К сожалению, во многих из этих 
случаев истинная генетическая природа мутационно
го явления неизвестна и можно поэтому подозревать 
связь с разрывом хромосом или с их слиянием. Кроме 
того, многие из этих экспериментов относятся к ми
кробам, у которых генные структуры возможно более 
поражаемы и более легко доступны воздействию внеш
них агентов по сравнению с хромосомами млекопитаю
щих. Тем не менее, благоприятным признаком являет
ся то обстоятельство, что недавние эксперименты, о 
которых было сообщено Комитету, расширили воз
можность вмешательства после облучения на хорошо 
известный класс предполагаемых генных мутаций, на 
сцепленные с полом рецессивные летали дрозофилыЛь 
Эти эксперименты, по-видимому, показывают, что у 
дрозофилы до «фиксации» радиоиндуцированных му
таций проходит какой-то определенный срок—■ по 
крайней мере в несколько десятков минут.
13. В связи с любой возможностью практического 
использования в будущем химических или других мо
дификаторов индуцированных мутаций, необходимо 
твердо помнить, что самое значительное искусственное 
облучение гонад многих человеческих популяций про
исходит путем воздействия сравнительно больших доз, 
сообщенных в процессе медицинской работы в конт
ролируемые сроки. Возможность модифицировать му
тационные эффекты радиации необходимо рассмот



реть в свете более общего обсуждения вопроса о мо
дификаторах радиационных эффектов в  главе ГУ* и 
приложении Е  настоящего доклада.

Другие возможности вмешательства в процесс
между облучением и ею действием на клеточном 

уровне
14. Вмешательство в генетические последствия об
лучения и борьба-с ними не кончается с завершением 
мутационного процесса. Чтобы иметь возможность воз
действовать на этот процесс, необходимо, очевидно, 
чтобы закончившиеся мутации были уловимыми. Чис
ло состояний, в которых могут быть обнаружены но
сители невыраженных вредных генов, недавно значи
тельно увеличилось,46- 47 каковая тенденция тесно 
связана с прогрессом в области общей биохимической 
и иммунологической генетики, и можно надеяться, что 
правительства будут содействовать этому прогрессу и 
поощрять его. Вторая область, тесно связанная с этим 
и другими аспектами этой проблемы, —  это область 
хромосомной цитологии человека. В отношении чело
века мы правда еще очень далеки от прекрасного по
ложения с двукрылыми, хромосомы гигантской слюн
ной железы которых были изучены до мельчайших 
деталей. Тем не менее за последнее время были отме
чены значительные достижения в этой области,48-49 и 
это может нам служить надеждой на будущий про
гресс. Эт и  достижения могут привести к радикальным 
изменениям в генетике человека и особенно в радиа
ционной генетике.
15. Бесспорно существуют другие радикальные воз
можности изучения проблемы радиоиндуцирован
ной мутации помимо громоздкого и часто трудного 
процесса селекции. Пример, который должен быть 
рассмотрен в свете технологического прогресса, —  это 
проблема естественного пли управляемого процесса пе
редачи генетических признаков. Этот феномен хорошо 
установлен на микробах,50 хотя обычно (но не всег
да) с очень низкой частотой,51 и нельзя совершенно 
отбросить, как спекулятивную, возможность добиться 
с помощью этого явления элиминации вредных генов 
или их последствий.

Сравнение между естественными 
и радиоиндуцироваппыми мутациями

16. Среди генетиков широко распространен осно
ванный главным образом на результатах классической 
работы Стадлера с кукурузой52 взгляд, согласно кото
рому радиация в общем ведет к образованию мутант
ных аллелей иного типа, по сравнению с теми, кото
рые встречаются естественно: более крайние, менее 
легко обратимые, чаще связанные с потерей функции. 
Однако работа Стадлера может не быть вполне типич
ной даже для растительного материала.188 Меллер не
давно дал обзор данных, говорящих против суще
ствования такой разницы.9 Конечно, как механизм 
образования, • так и распределение между локусами 
различны при радиоиндуцированных и естественных 
мутациях;53 имеется также некоторое указание на 
небольшие различия в пропорциях мутации в раз
личные аллели в одном локусе.54 Крошечные одно
ударные делецни возникают под действием радиа
ции,55 и некоторые радиопндуцир ованные точечные 
мутации у  дрозофилы могут быть связаны с разрыва
ми хромосом или со структурными изменениями вбли
зи их.56 Более того, данные, полученные на опытах с 
дрозофилой, говорят против сколько-нибудь значи

тельной корреляции между частотой естественной му
тации и радиоиндуцированной мутабильностью там, 
где индивидуальные гены,57 линии58 или физиологи
ческие состояния59 обуславливают изменение есте
ственных показателей мутации. Очень мало корреля
ции найдено также между радиоиндуцированной му- 
табильностыо и частотой естественной мутации в  выбо
рочной группе тридцати биохимических обратных 
мутаций, исследованных Гловером.53 Однако широкие 
колебания в  соотношении между радиоиндуцированной 
и естественной мутабильностью, найденные как в рабо
те Гловера с бактериями, так и в обширной работе с 
растениями,60 по-видимому, не коррелированы с ти
пом или тяжестью соответствующей прямой или об
ратной мутации, причем всеми признается, что соот
ношение между видимыми мутациями и деталями 
почти одинаково в случае естественных и радиоинду
цированных мутаций у дрозофилы, хотя специально 
этот вопрос не изучался. Более того, весьма подробное 
исследование Джайлса61 с пурпуровым аденином и 
другими мутантами у ^ и го к р о га  не дали никаких 
данных, свидетельствующих о наличии качественной 
или количественной разницы между радиоиндуциро- 
ванными и спонтанными мутациями в одном и том же 
локусе. Данные Стадлера в основном относятся к 
сложному локусу А. Таким образом, возможное объ
яснение —  это то, что локус А обладает весьма слабой 
чувствительностью к радиоиндуцированной точечной 
мутации. Поэтому представляется разумным ориенти
ровочно допустить, что спонтанные и радиоиндуциро- 
ванные мутации качественно сходны. Между этими 
двумя мутационными процессами существуют значи
тельные различия, но эти последние зависят от инди
видуальных локусов и не связаны заметно с типом 
или тяжестью эффекта, оказываемого данным мутант
ным аллелем.
17. В связи с этой проблемой следует обратить вни
мание на некоторые организмы, такие, как аспер- 
гш лы ,62 бактерии63 и колифаг,64"66 с которыми воз
можны весьма чувствительные тесты на аллелизм — 
тесты, рассчитанные51 в некоторых случаях на то, 
чтобы быть адекватными для разрешения рекомбина
ционных расстояний, соответствующих одной паре 
нуклеотидов, при условии, что гены в основном со
стоят из ДНК. Такие исследования могли бы в конце 
концов пролить много света на истинную величину 
структур, нарушенных различными ти п ам  мутацион
ного события разного происхождения, и, косвенно, на 
«качество» мутаций, обусловленных различными 
агентами. К сожалению, все вышеупомянутые орга
низмы—  микробные, и потому необязательно репре
зентативны для крупных хромосом высших орга
низмов.
18. В отношении человека имеется еще мало сведе
ний, касающихся сравнительной чувствительности ге
нов к определенным мутагенам. Однако существен
ное начало разрешению этой проблемы положено Пен- 
розом,67- 198 который анализировал средний возраст 
родителей в момент рождения ргорозШ, обнаружи
вающих различные анормальные состояния, и увязал 
эти сдвиги с гипотезами относительно главных кине
тически различных классов мутагенов, таких как 
природная радиация (ожидается, что это повысит 
средний отцовский , равно как и средний материнский 
возраст на одинаковую небольшую добавочную вели
чину), «копия-ошибка» (ожидается, что это слегка 
повысит средний отцовский возраст) или химические
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мутагены (которые могут прп наличии некоторых ус
ловий повысить средний материнский возраст таким 
образом, что мутабпльность увеличится с возрастом 
больше, чем линейно). Таким образом уже теперь су
ществует надежда на возможность анализировать че
ловеческие гены в терминах пх чувствительности к 
различного рода мутагенам.

Обнаружение мутации
19. Предполагаемая генная мутация может быть об
наружена, если она ведет к образованию нового ал
леля, который настолько отличается в своем действии 
от первоначального аллеля, что его можно количе
ственно учесть, пользуясь надлежащими методами. 
Существуют различные аллели (изоаллели), феноти
пические проявления которых в  настоящее время не
возможно различить, но которые могут разниться меж
ду собой в других отношениях, например, в отношении 
мутабильности.68 Изучение естественных и индуциро
ванных мутаций ограничено теми мутациями, которые 
могут быть различимы фенотипически, и измерения 
их частоты дадут, поэтому, минимальные цифры для 
общих показателей мутации этих генов.
20. У дрозофилы, так же как и у мышей, частота ви
димых мутаций в определенных локусах изучалась 
после скрещивания подопытной расы с животными 
противоположного пола, содержащими маркерные ге
ны, частота мутаций которых подлежала изучению. 
При этом методе учтенные видимые мутации вклю
чают как рецессивные летали в гомозиготном состоя
нии, так и те, которые являются жизнеспособными 
гомозиготами, при условии, что они видимы и жизне
способны как гомозиготы с аллелем в маркерной ра
се.189 По сообщениям Рассела69 шесть из двадцати 
одного тестированных мутантов, индуцированных в 
сперматогониях мышей, оказались деталями, семь —  
семилеталями и восемь —  жизнеспособными. Соответ
ствующие данные, полученные Александером70 при 
исследованиях мутаций у сперматогоний дрозофилы, 
следующие: —  три леталя, один —  семилеталь и че
тыре —  жизнеспособные. Если исключить редкие ге
терозиготы, сочетающие рецессивного жизнеспособно
го видимого мутанта с рецессивным летальным ви
димым мутантом, то у человека можно было бы учесть 
лишь те рецессивные видимые изменения, которых 
ассоциирование с рецессивным леталем не сделало 
неучитываемыми. Допустив то же соотношение между 
жизнеспособными и летальными видимыми мутация
ми, что и у мышей, можно легко было бы занизить об
щие показатели мутации генов у человека в два или 
три раза.
21. При вычислении показателей мутации необхо
димо также иметь в виду, что один и тот же фенотипи
ческий эффект не обязательно означает генетически 
идентичное состояние. У человека, так же как и у 
многих других организмов, могут существовать не
сколько различных генотипов, которые могут вести к 
неотличимым фенотипическим проявлениям. В случае 
человека мы должны скорее мыслить себе классы ге
нов, пз которых каждый обусловливает сходный эф
фект, чем определенные единичные гены. Число генов 
в каждом таком классе может варьировать значи
тельно, обуславливая сильное колебание между наблю
даемыми показателями естественных мутаций в раз
личных классах. Таким образом у человека, поскольку 
у него нельзя пользоваться методами эксперименталь
ного скрещивания, чтобы приурочить какое-нибудь

изменение к определенному локусу, частота мутации 
фактически всегда измеряется для целого класса ге
нов, ведущих к какому-нибудь одному измененному 
состоянию, распознаваемому признаку или нозологи
ческой единице.
22. За последние годы было проделано много важ
ных исследований мутационного процесса у однокле
точных организмов. При измерении показателей ген
ной мутации на одноклеточном материале возникает, 
однако, ряд крупных проблем, в том числе проблема 
разрыва во времени между применением радиации 
пли другого мутагенного агента и уловимым проявле
нием мутаций, когда становится возможным их под
счет. Этот разрыв может обуславливаться различными 
факторами —  расщепляющими или физиологически
ми.71 Далее всегда возможно влияние немутантных 
клеток на выживаемость мутантов во время тестов.72 
Другая проблема характерна для обратных мутаций,
— это трудность различения предполагаемой обрат
ной мутации в том же локусе от действия ингибитора 
или модификатора. Для изучения этой проблемы, ко
торая довольно тесно связана с важным вопросом 
обратимости или необратимости радиоиндуцированных 
мутаций по сравнению со спонтанными мутациями, 
большое преимущество имеет микробный материал, 
на котором изучались и продолжают изучаться как 
прямая, так и обратная мутация. У одноклеточных ор
ганизмов —  особенно у бактерий —  были измерены с 
относительно большой точностью показатели как ра
диоиндуцированной, так и спонтанной мутации при 
разнообразных состояниях.73- 74 Можно надеяться, что 
новая техника и новые методы дадут одинаково цен
ные результаты при исследовании клонов имеющихся 
в настоящее время клеток тканевой культуры млеко
питающих.

2. ПОКАЗАТЕЛИ МУТАПИИ*

Показатели естественной мутации
23. Проблема чисел является основной проблемой 
при всяком количественном исследовании показателей 
естественной мутации, так как эти показатели низки 
(таблицы I и II)  и, конечно, не могут быть искус
ственно увеличены для целей исследования. Поэтому 
исследование было ограничено организмами, которые 
можно получить и ли  которые имеются в довольно боль
ших количествах, как, например, бактерии, дрозофила 
и люди. Предел информации относительно показате
лей естественной мутации, которую (информацию) 
можно получить из весьма обширных и тщательных 
контрольных наблюдений над мышами, приведенных 
в работе Картера, Лайона и Филипса,75 а  также на
блюдений Рассела,69- 76 является хорошим примером 
таких трудностей. Ввиду того что хромосомные струк
турные изменения естественно случаются гораздо 
менее часто чем даже предполагаемые генные мута
ции,77- 80- 164 а изучение показателей мутации было 
почти исключительно ограничено этими последними

* Строго говоря, термин «частота мутации» относится к ча
стоте случаев мутационных явлений, а не к частоте мутантных 
гамет среди исследуемых гамет, хотя часто этот термин упо
требляется для указания этой последней величины. Это разли
чие необходимо, однако, иметь в виду в определенных положе
ниях, например, когда хотят сравнить истинные показатели 
естественной мутации, вычисленные для свободно живущих 
одноклеточных форм жизни, с частотами появления свободных 
гамет у высших организмов, поскольку последние не отражают 
непосредственно показателей распространенности мутационных 
явлений в клетках зародышевой линии (см. таблицу Н ).
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явлениями, то только они и будут здесь рассмотрены. У 
человека отдельные случаи, будучи однажды установ
лены, могут быть прослежены сравнительно легко, 
даже в больших контингентах населения, так как 
семья и отдельный человек могут быть идентифициро
ваны по имени и т. д. В результате этого возможно, что 
относительно отдельных фенотипических единиц су
ществует больше данных об естественной мутацпи в 
отношении человека, чем в отношении любого другого 
организма. Однако, так же как и у других организмов, 
основная проблема при изучении процесса мутации 
у человека —  это проблема малых чпсел.
Частота и  колебания естественной мутации 

у подопытных организмов
24. У других организмов, помимо человека, было 
возможно экспериментально и при помощи опытного 
скрещивания изучать более подробно вариации по
казателей естественной мутации, так же как и аб
солютные величины. Пределы этих последних ко
леблются не очень широко (таблица II).
Физиологические вариации
25. Как. было отмечено выше в другой связи, физи
ологические переменные, влияющие на естественную 
мутацию индивидуальных локусов были исследованы 
у бактерий Новиком и Сцилардом,78, которые при
шли к заключению, что количество мутаций увеличи
вается скорее, как функция хронологического вре
мени, чем клеточных делений. Это, однако, может не 
всегда быть так.79 Кроме того, генетическое вещество 
бактерий может не быть вполне репрезентативным 
для высших организмов. К тому же общее отсутствие 
систематической вариации, удваивающей дозы среди 
видов весьма различной продолжительности жизни 
одного поколения говорит против существования ка
кой-либо предполагаемой зависимости числа есте
ственных мутаций от хронологического времени.
26. Работа по изучению физиологических перемен
ных у дрозофилы была проделана больше в отношении 
мутации для классов локусов, таких как рецессивные 
летали, чем для единичных локусов. Различия между 
естественными линиями174 и между полами80 и за
висимость от возраста80 были установлены для ряда 
организмов. Неизвестно, чтобы эти вариации в есте
ственной мутабильности были коррелированы с ва
риациями в радиоиндуцированных показателях.
Вариации между локусами
27. Трудность получить даже у дрозофилы достаточ
но данных для того, чтобы доказать значимые вариа
ции в показателях естественной мутации между раз
личными локусами, за исключением особо неустойчи
вых генов, еще раз подчеркивает основную проблему 
чисел при исследовании показателей естественной му
тации. Однако у этого организма наличие вариации 
между различными локусами, а в некоторых случаях 
между изоаллелями в одном и том же локусе, хорошо 
известно.®8 Она была установлена на гораздо большем 
материале у бактерий —  во всяком случае для об
ратных мутаций, показатели которых варьируют 
от 10"8 до нижнего предела обнаружения лежащего 
около 10^10: они коррелированы с мутабильностью 
обусловленной радиацией лишь в весьма малой сте
пени.53
28. В крайних случаях вариации между локусами 
могут иметь своим началом гены, которые сами яв
ляются неустойчивыми или делают неустойчивыми

другие гены. Там, где ыутаторные гены затрагивают 
весь геном или значительную часть его, они могут 
быть, кроме того, частично ответственны за вариации 
в спонтанной мутабильности между линиями. Опять- 
таки неизвестно, чтобы такие генетические модифи
кации показателей спонтанной мутации были связа
ны с изменением в радиоиндуцированных показа
телях.

Показатели естественной мутации у человека
29. Пенроз, Ннл и другие свели в таблицы ряд вы
численных показателей для отдельных нозологических 
единиц у человека (см. таблицу I ) . При изучении 
этих величин необходимо иметь в виду границы этих 
данных и методов вычисления, при помощи которых 
они были получены.
Прямые методы: автоеомальные доминантные признаки 

гг сцепленные с полом рецессивные мутации 
(таблица I)

30. В случае четких автосомальных доминантных 
видимых нозологических единиц частота мутации в 
принципе прямо определяется при помощи наблюде
ния над ргорозШ, родители и близкие родственники 
которых являются нормальными. В литературе 81> 82 
обсуждаются различные технические трудности, та
кие как нераспознание и распространенность феноко- 
пий, степень пенетрантности и процент случаев, не 
обусловливаемых непосредственно свежей мутацией. 
С экспериментальной точки зрения идеальный доми
нантный видимый признак —  полностью пенетрирую- 
щий вполне распознаваемый и ответственный за аб
солютную стерильность —  имел бы лишь ограничен
ную ценность,так как нельзя было бы прямо доказать, 
что он генетического происхождения. Кроме того, на 
практике исследования обычно производятся над по
казателями естественных мутаций в тех популяциях, 
в отношении которых известно, что их показатели 
наиболее высоки —  просто для того, чтобы получить 
достаточно документально подтвержденные случаи и 
тем самым сделать результаты статистически значи
мыми. Поэтому представляется спорным, являются 
ли наблюденные показатели репрезентативными. Они 
группируются около величины 10"5 на одну га
мету в распределении, которое является довольно не
симметричным. Если какая-нибудь популяция числен
ностью 107 обследуется в течение пяти лет на 
какое-нибудь идеальное состояние, наблюдаемое в те
чение тридцати лет, то это уже требует затраты 
значительного труда, и все же едва ли можно получить 
при этом значимые результаты, если частота мутации 
не больше Ю Л  На практике таких идеальных состоя
ний не существует. Вполне вероятно, что некоторые 
из хорошо проверенных человеческих мутаций83 име
ют гораздо меньшие частоты. Выть может, необходимо 
считаться с вполне мыслимой возможностью, что вы
бранная группа показателей спонтанной мутации, ко
торые были измерены у человека, не является репре
зентативной и что истинный центр тяжести показате
лей для этой группы клинических единиц лежит скорее 
у или ниже 10"6 на гамету, чем около 10"5 на гамету. 
Это заставляет подозревать, что среди автосомальных 
рецессивных видимых мутаций, по которым коэффи
циенты были высчитаны косвенно, имеется больше, 
чем это до сих пор подозревалось, таких, которые до 
некоторой степени полезны в гетерозиготном состоя
нии. Необходимо, чтобы правительства поощряли рас
ширение охвата существующих методов исследования,
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особенно таких состояний, которые являются редкими 
или слабо или нерегулярно выраженными.
Непрямые методы: автоеомальные рецессивные мутации 

( таблица I)
31. Частота мутации для автосомальных видимых 
рецессивных признаков вычисляется косвенно, по
средством метода, первоначально разработанного Хол
дейном.84 Для расчета скорости исчезновения озна
ченных мутантных аллелей из популяции берется на
блюденное число ргорозШ, вместе о высчитанным се
лективным ущербом в гомозиготном состоянии, а  урав
новешивающая частота прямой мутации вычисляется 
косвенно на основании допущения о генетическом 
равновесии. Неопределенность возможного существо
вания небольших селективных эффектов в гетерози
готе и значительных отклонений от равновесия де
лают полученные таким методом величины чрезвычай
но неопределенными: в самом деле, быть может 
наиболее важное использование этих цифр состояло в 
априорном заключении о вероятности гетерозиса на 
основании немногих «ненормально высоких» вычис
ленных показателей мутации, хотя большинство из 
них лежит в пределах такого же порядка величины, 
что и показатели доминантных признаков (см. таб
лицу I) .
Нижний предел обнаружения рецессивных признаков
32. Автосомальная рецессивная мутация с селек
тивным ущербом всего лишь в 1% в гетерозиготе в 
популяции с коэффициентом инбридинга в 0,01% 
проявлялась бы фенотипически при частоте мута
ции 10"6 не больше чем приблизительно 1 на 108 по
пуляции. Даже если бы это состояние было полностью 
проникающим, то было бы очень трудно рассчитать 
частоту мутации. При частоте естественной мутации 
порядка 10"7 едва ли вообще можно было бы наблю
дать такие гены. Поэтому есть основание думать, что 
даже наилучше документированная выборочная груп
па рецессивных признаков, по которым имеются рас
четы частоты мутации, может быть непрезентативной. 
Если это объясняется тем, что они показывают весьма 
небольшое преимущество в гетерозиготном состоянии, 
то рассчитанные для них показатели мутации также 
слишком высоки. Но тогда было бы ошибочно обрат
ное утверждение, т. е., что поскольку многие мутант
ные гены при исследовании оказываются гетер отич- 
ными, то стало быть большинство мутантных аллелей 
у человека таковы.
Враки между близкими родственниками
33. Изучение браков между близкими родственни
ками не дает расчетов показателей естественной му
тации, а лишь расчеты количеств рецессивных алле
лей, имеющихся в популяции. В принципе эти браки 
можно рассматривать как экспериментальное скрещи
вание на присутствие рецессивных аллелей при за
данной степени гомозиготности (1 /16  для двоюродных 
братьев и сестер), которую они обусловливают. Мож
но, однако, сомневаться, может ли когда-нибудь быть 
получена действительно сопоставимая контрольная 
группа. Ограниченное число проделанных исследова
ний пока еще не выявило какой-либо определенной 
картины. Наиболее обширные исследования продела
ны Суттером и Таба85- 86 и Шуллом,190 тогда как ис
следования Бээка,87 являются наиболее углубленными. 
Мортон, Кроу и Меллер88 остроумной гипотезой пока
зали, как представить общее понижение жизнеспособ
ности, наблюдаемое в трех из этих обследований, в

форме эквивалентного числа аллелей на душу насе
ления, которые в случае гомозиготности были бы ле
тальными, пли летальными эквивалентами. Н а осно- 
ваниии анализированных ими обследований они при
шли к заключению, что в данной популяции имелись 
3— 5 летальных эквивалентов на человека, действую
щие до наступления зрелости —  цифра, с которой 
обследование Шулла находится в удовлетворительном 
согласии. К сожалению, углубленное исследование 
Бээка показывает совершенно иную картину жизне
способности, хотя и на очень небольшой выборочной 
группе. Общее число смертей, включая случаи внут
риутробной смерти и до возраста 30, в выборочной 
группе Бээка были почти одинаковыми в браках 
между двоюродными братьями и сестрами и в конт
рольной группе.
34. Содержание вредных рецессивных генов в ка
кой-нибудь популяции, выражено ли оно в летальных 
эквивалентах или иначе, является ценным пара
метром, указывающим на ее генетическое состояние. 
Эта величина является также ценным мерилом для 
сравнения действительных и постулированных пока
зателей мутацпи. Имеется, однако, другое возможное 
применение этой величины. Можно сравнить общее 
число всех рецессивных состояний в летальных экви
валентах, полученное на основании одних лишь дан
ных естественного движения населения, с результа
тами обширного исследования всех известных имею
щихся рецессивных деталей, как это было проделано 
Бээком. (Идеально было бы взять общее понижение 
жизнеспособности и плодовитости потомков до второго 
поколения от браков между двоюродными братьями и 
сестрами (см. пункт 113 ниже), причем углубленное 
исследование должно охватить все известные рецес
сивные состояния.) Таким образом можно было бы 
получить некоторое представление о том, какая часть 
рецессивного вреда покрывается известными эффек
тами и какая часть остается неизвестной. Это имеет 
большое значение для нашей уверенности в правиль
ности любых расчетов и предсказаний, основанных, 
неизбежно, на современных ограниченных знаниях. 
Эта возможность обсуждается более детально в пунк
те 113, ниже.
35. Ясно, что улучшенная регистрация таких браков 
между близкими родственниками в родильных домах 
или центральных учреждениях, ведающих статисти
кой естественного движения населения, была бы весь
ма ценной и должна поощряться правительствами, 
если они хотят быть в курсе общего состояния генети
ческого здоровья их народов.
36. Комитету было сообщено о проводимых в насто
ящее время в широких масштабах или планируемых 
обследованиях браков между близкими родственника
ми в Японии, где такие браки весьма часты, а по
скольку речь идет о статистике естественного движе
ния населения, так и в Канаде.89’ 90
37. К сожалению, пока не было возможно установить 
у человека общих показателей естественной мутации 
для весьма больших классов генов, таких как те, 
которые образуют сцепленные с полом рецессивные 
летали дрозофилы. Такие большие классы, если бы.их 
можно было обследовать на прочной генетической 
основе, скорее могли бы дать адекватные числа для 
надежного статистического анализа, чем их можно 
получить в результате трудных поисков определенных 
редких состояний. В этой связи интересно отметить, 
что Лежен и Тюрпен91 недавно пытались объяснить



мутационной гипотезой факт уменьшения соотношения 
полов при рождении с возрастом одного из родителей. 
Нет, однако, никакой уверенности в том, что вторич
ное соотношение полов действительно уменьшается с 
возрастом матери,186 и комбинированные данные, ка
сающиеся облученных и пожилых отцов, в настоящее 
время противоречивы. Поскольку соотношение полов, 
по-видимому, уменьшается с возрастом отца,186- 187 то 
вполне возможно, что здесь речь идет о мутациях в 
ограниченные полом вредные автоеомальные доми
нанты и что они обусловливаются естественной ра
диацией или другими некумулятпвными и независи
мыми от времени причинами (класс I Пенроза,67 см. 
пункт 18 выше). Выло бы очевидно весьма интерес
но, если бы можно было установить четкие толкования 
у какого-нибудь другого млекопитающего, например 
мыши, так как в крупных популяциях, широко отме
чаются данные, касающиеся вторичного соотношения 
полов, (хотя не всегда в форме, пригодной для гене
тического анализа) и они относительно свободны от 
всех тонкостей диагностических различий. Возможное 
толкование данных, касающихся соотношения полов, 
обсуждается также в пункте 64 ниже.
Мутаторные и нестойкие гены
38. При всяком рассмотрении вариаций показате
лей спонтанной мутации необходимо иметь в виду му
таторные гены п нестойкие гены, наличие которых 
твердо установлено у кукурузы, дрозофилы и бак
терий,92 равно как и тот факт, что эти гены обычно 
не влияют на частоту индуцирования мутаций по
средством облучения. Мелкие эффекты этого рода мо
гут встречаться более часто, чем это обычно предпо
лагается, и, возможно, ведут к некоторым различиям 
в показателях естественной мутации среди человече
ских популяций. Если бы это было так, то можно 
было бы ожидать, что эти вариации, в  свою очередь 
не поведут к соответствующей варпцаии в радиоин
дуцированных показателях. Хотя хорошо известно на
личие колебаний частоты появления мутантных фено
типов среди различных человеческих популяций,93 они 
не были достаточно документированы, особенно для 
доминантных состояний. В случае рецессивных состо
яний эти вариации обычно приписываются прошлым 
селективным различиям, хотя вполне мыслимо, что 
генетический дрейф также играет прп этом какую-то 
роль.94

Показатели радиоиндуцированной мутации
39. Радиоиндуцированные генные мутации не были 
еще с несомненностью наблюдаемы у человека, и по
этому нет количественной зависимости мутации от 
дозы для генов, ответственных за любую конкретную 
нозологическую единицу. Поэтому при количествен
ных оценках мутационных эффектов облучения чело
веческих популяций приходится полагаться в настоя
щее время на слабые доводы и на часто сомнитель
ные экстраполяции. Но во всяком случае эти оценки 
зависят от твердо установленных результатов изуче
ния радиоиндуцированной мутации у других организ
мов.
Величина и вариация показателей радиоиндуцированной

мутаци у  других организмов, помимо человека
40. С тех пор как область мутационной радногене- 
т ж и  была открыта Меллером в 1927 г.,95 у всех 
многочисленных обследованных организмов было 
установлено, что ионизирующие радиации могут ин
дуцировать предполагаемые генные мутации, и поэто

му то же самое считается правильным и в отношении 
человека. Показатели мутации, вызванной воздей
ствием Х-лучей, были измерены для большого коли
чества единичных локусов, особенно у дрозофилы. 
Как амплитуда, так и средняя таких показателей из
вестны широким разнообразием индивидуальных ви
димых маркеров в результате измерений, проделан
ных в весьма тщательно контролируемых условиях. 
Также известна общая частота для некоторых боль
ших классов маркеров, таких как сцепленные с по
лом рецессивные аллели у дрозофилы. Ряд показате
лей, найденных у экспериментальных видов, пере
числены в таблицах III, ГУ п V.
41. У млекопитающих наиболее обширное исследо
вание процесса индуцирования Х-лучамн мутаций 
в единичных локусах пока было проведено у мы
шей,69- 75- 76- 96 прп котором изучались показатели 
мутации в семи автосомальных рецессивных видимых 
локусах у сперматогониев; при этом было найдено, 
что пх средняя приблизительно в пятнадцать раз пре
вышает среднюю для группы сопоставимых локусов 
у дрозофилы.70
42. Была проделана обширная исследовательская 
работа, по изучению вариации чувствительности к ра
диоиндуцированной мутации в зависимости от физио
логического состояния. Как у дрозофилы,91' 98 так и 
у мыши,99 в настоящее время установлено, что у 
самцов мутабильность является низкой в стадии спер
матогониев, повышается до максимума во время об
разования сперматидов, затем падает до второго ми
нимума у незрелых сперматозоидов и снова повы
шается до момента эякуляции. У женской дрозофилы 
оогонии показывают мутабильность, сходную с тако
вой сперматогониев, тогда как ооциты в поздней ста
дии весьма мутабпльны.37- 100 Этот вопрос недавно 
был пересмотрен Глассом.100 Дрозофила также един
ственный организм, для которого существуют обшир
ные определения относительных показателей мутации 
в различных селективных и других классах —  либо 
по отдельным локусам, либо суммированные для 
больших частей генома.101- 102
43. Меллер103 показал, что данные, полученные на 
опытах с дрозофилой, говорят за то, что показатели 
мутации соматических и гениальных клеток прибли
зительно одинаковы. Распространение этого положе
ния на другие виды,104 и в конечном счете на чело
века, может позволить сделать весьма ценные 
заключения на. основании исследований показателей 
соматических мутаций т  лаго у человека.
44. Холдейном105 и другими авторами были сделаны 
вычисления практичности наблюдения показателей не 
единичных локусов, а общих показателей для большой 
части генома у таких млекопитающих, как мышь. Та
кой опыт, поставленный в надлежаще большом мас
штабе, мог бы быть весьма ценным на этой стадии в 
процессе экстраполяции на человека. Он потребовал 
бы, однако, многих лет ценной работы генетиков и 
большого количества мышей. Комитет был поставлен в 
известность о том, что в  настоящее время ведется 
показательный эксперимент такого рода.106
45. Понятие генов как конечных структур разной 
величины, несущих наследственную информацию 
главным образом в форме различных группировок ну
клеотидов в ДНК, недавно сделало возможным одно 
особенно интересное сравнение индицурованных му
таций между различными видами.107- 108 Имеются
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данные, свидетельствующие о том, что у мышей общая 
частота индуцирования рецессивных летальных мута
ций в спермнях выше соответствующей частоты мута
ции у дрозофилы приблизительно в  20 раз.107 То же 
самое правильно п в отношении средней частоты му
таций на один локус. Подобная же разница приблизи
тельно в двадцать раз существует в содержании ДНК 
на одно ядро. Это заставляет предполагать, что мы
шиные гены, возможно, не более многочисленны, а 
крупнее, чем гены дрозофилы, т. е. что добавочная 
ДНК идет на построение генов, скорее более крупных 
и более сложных, чем более многочисленных. Возмож
ное применение этой идеи к человеку —  организму, 
у которого мутационные явления не могут быть в 
общем даже отнесены к определенным ловусам по
средством опытного скрещивания, но у которого со
держание ДНК на одно ядро сходно с таковым у мы
ш и—  может заставить нас ожидать у человека скорее 
высоких показателей мутации, как спонтанной, так и 
индуцированной, при измерении «на одну нозологи
ческую единицу», равно как ожидать все сложности 
и особенности крупных множественных аллельных 
рядов, интересный пример которых был установлен 
Дюнном в 1-аллелях мыши.109 В связи с  весьма высо
кими наблюдаемыми показателями естественной му
тации Пенроз93 уже обратил внимание на возмож
ность наличия некоторых необычайно комплексных 
генов в Х-хромосомах человека.

Показатели радиоиндуцированпой мутации 
у человека

Обследования радиоиндуцированных генных мутаций
у  человека

46. Как бы ни подходить к решению проблемы по
казателей радиоиндуцированной мутации, необходимо 
знать гонадные дозы, полученные как контрольными, 
так и подопытными группами.
47. В принципе, наиболее простой метод получения 
количественного отношения между дозой и радиоин- 
дуцированными генными мутациями у человека —  
это проведение сравнительного обследования потом
ства облученной («подопытной») и сопоставимой не- 
облученной («контрольной») популяции. Опублико
ванные до настоящего времени данные таких обсле
дований касаются лишь первого поколения, рожден
ного от облученных родителей. Однако легко показать, 
что, у людей, живущих в условиях свободного брака, 
изучение первого поколения само по себе дает боль
ше информации, чем изучение последующих поколе
ний.
48. В конечном счете все наблюдаемые количества 
сводятся к вариациям в частоте и поэтому:

a ) все исследования должны сопровождаться из
учением контрольной выборочной группы, в отноше
нии которой существует вероятность, что она проис
ходит от генетического рода, идентичного с таковой 
облученной группы. Это условие весьма ограничивает 
ценность опубликованных до настоящего времени ре
зультатов ;

b) все полученные результаты подвержены неиз
бежной выборочной ошибке, которая делает необхо
димым собирание данных на весьма большом мате
риале.
Был предложен и исследован ряд количественных 
признаков, таких как вес при рождении, величина и 
разные антропометрические измерения, равно как и 
статистические данные, например смертность ново

рожденных. К сожалению, точный генетический ком
понент в этих переменных неизвестен. Напротив, из
вестно, что они зависят от экономического (жизнен
ный уровень), демографического (возраст родителей, 
порядок рождения, т. е. который по счету у данной 
матери и т. п .) и социологического (медицинское 
обеспечение) факторов.
49. Признаки, которые могут быть использованы, 
могут быть сгруппированы в две категории в зависи
мости от того, связаны ли они с доминантными (или 
сцепленными с полом) видимыми мутациями или с 
доминантными (или сцепленными с полом) летальны
ми мутациями. Выявление видимых доминантных му
таций проводится на практике наблюдением уродств 
при рождении. Фактически разумно предположить, 
что увеличение частоты доминантных мутаций, ас
социированных с видимыми эффектами, скажется в 
какой-то степени в увеличении частоты уродств. То 
же самое относилось бы к видимым сцепленным с по
лом рецессивным мутациям у мальчиков, рожденных 
от облученных женщин. Летальные мутации могут 
проявиться четырьмя способами:

a) увеличение частоты выкидышей (фактически 
невозможно определить с уверенностью);

b) увеличение частоты мертворождений (гораздо 
легче определимое, -но зависит от демографических со
ображений, упомянутых в связи со смертностью но
ворожденных) ;

c) падение плодовитости или даже стерильность 
(фактически не поддается измерению у человека);

й) нарушение соотношения полов при рождении 
(отклонение соотношения полов —  легко наблюдае
мый критерий).
50. Различные исследования, которые могут быть 
приняты во внимание в настоящее время, перечисле
ны вместе с важными результатами в таблице VI. 
Учитывая весьма неодинаковое качество данных, 
представленных различными авторами, и особый спо
соб их группирования каждым из них, невозможно 
суммировать цифровые данные отдельных обследова
ний. В общем пи одно из исследований не показало 
определенно наличие генетического феномена. По-ви
димому лишь снижение соотношения полов, которое 
было найдено в трех исследованиях, касавшихся об
лученных материй, может считаться определенно 
установленным фактом. Хотя ни одно из этих иссле
дований относительно соотношения полов само по себе 
не дает статистически значимых результатов, тот 
факт, что все три отклоняются в том же направлении, 
дает некоторую уверенность в реальности этого эф
фекта. Хотя некоторые из исследований, проделанных 
до настоящего времени, говорят, о возможности уве
личения наследственных уродств среди потомков 
облученных лиц, полученные результаты в этом отно
шении гораздо менее постоянны, чем результаты от
носительно соотношения полов. В этом отношении не
обходимо всегда помнить, "что в тех случаях, где срав
нение проводится между двумя группами, на основе 
одной лишь случайности, одно из двадцати этих срав
нений даст отклонения превосходящие пятипроцент
ный уровень значимости. Весьма желательны даль
нейшие наблюдения относительно возможности увели
чения случаев наследственного дефекта или ранней 
смерти.
51. В общем, по-видимому возможно, хотя и очень 
трудно, отличить вредный эффект облучения у перво
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го поколения, родившегося от облученных родителей. 
Возможность определенно продемонстрировать и из
мерить это явление заставляет считать, что все эти 
исследования должны быть расширены в возможно 
большем масштабе во всех тех случаях, где можно 
провести практические наблюдения с вероятностью 
получить положительные значимые результаты при 
сравнении с надлежащими контролями.
52. Ввиду этой возможности будущих обследований 
потомков облученных лиц имеет смысл указать кри
терии, которые определяют ценность или «разрешаю
щую способность» любого такого обследования. Ко
ротко говоря, необходимо учитывать пять факторов:

a) дозу, полученную родителями исследуемых лиц;
b) число индивидуумов, родители которых подверг

лись такому облучению;
c) число признаков, имеющих генетическое значе

ние, которые должны быть отмечены;
й) способ собирания сведений по поводу этих при

знаков и
е) наличие подходящей контрольной группы.

53. Для иллюстрации способа, каким а) и Ъ) могут 
быть учтены, взят особенно простой гипотетический 
случай: обнаружение идеального автосомального до
минантного видимого аллеля, являющегося причиной 
полной стерильности:

Предположим, что мутация данного гена проис
ходит с частотой ш на гамету в контрольной попу
ляции и с увеличенной частотой йп  на гамету в 
облученной популяции. Если удваивающая доза для 
рассматриваемой мутационной ступени составляет 
В 2 рад и  среднее генетически значимое облучение 
на одного родителя в облученной группе равно 
В  рад, то

I  —  1 =  В /В 2
Если Р  потомков облученной группы и <3 необ- 

лученной группы будут исследованы при полной 
распознаваемости видимого аллеля, то числа, ко
торые надо ожидать, будут соответственно 2ш^Р и 
2т<3. Наблюденная разница в частоте скорости 
мутаций между двумя группами составляет Д =  2 т  
(±* —  1) и имеет приблизительную вариантность, 
обуславливаемую незначительными размерами вы
борочной группы, равную

ал* =  2 т (1 /Р  +  1 /0 ) .

Поэтому, даже не учитывая никаких других 
источников погрешностей,

_Д2_ _  2т(1 -  I ) 3 
* ^  <гл- ({ /р  +  1 /д )

Если требуется установить Х2^  4 для значимого 
увеличения частоты мутаций в облученной группе 
и если мы обозначим Х2/4  буквой К для значимого 
увеличения частоты мутации у единичного локуса, 
то

К  =  Е . ( { - - 1 ) * / ( * /Р  +  1 /6 )2 $  1.

Выразив эту формулу в величинах В  и В 2, мы 
получим

К =  |  ( В / В ^ А ^ р ^ 2 +  ! / 0 )

Так, например, в исследовании Нила и НГулла111 
число потомков облученных родителей составляло 
3,3 X  Ю4, а  число потомков контрольных роди
телей—  3,2 X Ю4, а средний избыток лучевого 
воздействия на всех родителей первой группы ра
вен приблизительно 17 рад. Ввиду известной разно
родности радиационных воздействий, В  для всякого 
единичного локуса должно быть вычислено сумми
рованием вычисленных величин Е  для разных 
классов воздействия, что добавляет до 2,3 X  10"2 
при условии, что репрезентативная удваивающая 
доза равна 30 рад. Что же касается возможности 
получения значимых данных, основанных на мута
ции в любом единичном локусе, то это исследование 
(и всякое другое исследование, проведенное до на
стоящего времени) находится гораздо ниже уровня 
значимости.

54. В тех случаях, где предметом обследования явля
ются множественные признаки, разрешающая способ
ность исследования является функцией точного числа 
признаков, подлежащих исследованию. Так, например, 
если сделать слишком упрощенное предположение, что 
мутация в любом из ста локусов даст полностью прони
кающие доминантные мутации, ответственные за ка
кой-нибудь врожденный дефект, при условии незави
симости проявления мутации в этих локусах, то вычи
сленная разрешающая способность ранее упомянутого 
исследования становится 2,3, причем отсутствие ви
димого значимого эффекта радиации на частоту врож
денных уродств в вышеупомянутом исследовании мог
ло бы служить указанием на то, что предположенная 
удваивающая доза была слишком низкой.

55. Соотношение полов является одним из удобных 
для изучения индикаторов возможного генетического 
повреждения. Собирание данных по этому вопросу 
сравнительно просто, и они имеют высокую степень 
объективности. Вычисления, соответствующие таковым 
пункта 53, сравнительно просты и представляются в 
следующем виде:

Предположим, что группа матерей получает до 
зачатия детей гонадные дозы, равные в сред
нем В т , и предположим, что облучение вызывает 
сдвиг во вторичном соотношении полов я, который 
находится в линейном отношении с дозой

Д ■ кт 1Эщ

Предположим, что Рш потомков этих матерей под
верглись исследованию, вариантность в определе
нии соотношения полов в потомстве этой группы, 
вследствие небольших размеров выборочной груп
пы, будет составлять

Так как 8 всегда почти равно %, то эта формула 
может быть выписана следующим образом

Если такую группу сравнить с <Зт с потомками 
контрольной группы, то вариантность наблюденной 
разницы будет составлять

1 , 1 
4Рт  +  4 0 п,’
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причем значимость наблюдений определяется фор
мулой :

х= = 4й о ?,/(1 + Л-).

Если требуется, чтобы х2^ 4  прежде чем сдвиг 
может рассматриваться как значимый, то

Е- - к" с"/(Ё  + а ;)5 '1-
Аналогичные формулы могут быть также выведены 
для сравнения потомства облученных отцов с конт
рольной группой, где

Ряд законченных обследований, независимо от 
значимости их результатов, показывает в  каждом 
случае уменьшение з при облучении матери, из ко
торого может быть выведена величина к порядка 
— 1 х  10-4/рад. Если принять ату цифру для це
лей вычислений, то

К .  -  Ш - Ч * /  (Л- +
На основе современных ограниченных сведений 
были вычислены значения К*, пользуясь аналогич
ным числовым значением к, но с обратным знаком

в.-ю-те/От + д;)-
Ясно, что если к{ и кш фактически имеют различные 
знаки, то значимые результаты могут иногда быть 
получены посредством сравнения потомств облу
ченных матерей и облученных отцов, даже когда эти 
группы не отличаются значительно от контрольных 
групп. Исходя из числовых значений, принятых 
здесь, такое же условие значимости результатов 
тогда выразится следующей формулой:

К * ,т  =  Ю  8 ( о *  +  О т )  / ( р ] Г  +  р ^ )

где Р, —  число потомков облученных отцов, которые 
были обследованы, а Рт —  число потомков обследо
ванных облученных матерей. Разрешающая спо
собность сравнений потомков, оба родителя кото
рых подверглись облучению, с контрольными груп
пами будет в данных условиях зависеть от В4— Вш 
и будет сравнительно малой, если дозы, полученные 
обоими родителями, более или менее одинаковые. 
Если бы к, и к т  имели одинаковые знаки, то по
ложение было бы обратное. Данные Тюрпена и Ле- 
жена117- 118’ 165 могут быть рассмотрены на число
вом примере. В этом исследовании Рт  равно 136, а 
<2Ш —  236. Для целей этого вычисления В ш и В , 
будут приняты равными 450 рад. Тогда Е ш может 
быть вычислено равным 0,175. Вычисленное Ее для 
тех же данных равно 0,52. Между прочим, можно 
отметить, что ввиду наличия многих соматических 
факторов, которые считаются влияющими на соот
ношение полов, принципиально можно считать бо
лее доказательным генетическое происхождение из
менения в соотношении полов среди потомков 
облученных отцов, нежели среди потомков облучен
ных матерей.

56. То, что сравнения потомков облученных и необ- 
лученных групп должны проводиться в довольно боль
шом масштабе, если хотят получить значимые поло
жительные результаты, подчеркивается высоким про
центом лишенных значения результатов, полученных 
в проведенных обследованиях, указанных в табли
це VI. Кроме того, они могут потребовать точного и 
сложного анализа контрольных групп,111 и поэтому 
быть связаны с затратой значительного труда весьма 
специализированного характера. В то время как от
рицательные результаты обследований достаточно 
большого масштаба могут иметь большую ценность, по
скольку они позволяют исключить наиболее тревожные 
возможности,111 лишь положительные результаты да
ют возможность количественного определения зависи
мости частоты мутаций от дозы. В этой связи, обсле
дование высокорадиационной местности Керала112- 195 
по-видимому будет потенциально иметь несколько 
большую разрешающую способность, чем какое-либо 
из прежних обследований, при условии одинаково ин
тенсивного обследования в течение десятилетнего пе
риода.

57. На своей первой сессии Комитет просил Всемир
ную организацию здравоохранения дать свое заклю
чение относительно возможности установления крите
рия распознавания одного или нескольких ясно распо
знаваемых медицинских состояний, которые считаются 
главным образом, или даже исключительно, ге
нетическими по своему происхождению. При обсужде
нии этого вопроса генетики исследовательской груп
пы, формулировавшей ответ Всемирной организации 
здравоохранения, ясно заявили, что они очень сомне
ваются в возможности использования какого-нибудь 
одного состояния в качестве показателя мутационно
го уровня в больших популяциях.113 Их мнение, не
видимому, основано отчасти на целом ряде неопреде
ленностей, существующих в отношении почти каждого 
отдельного вероятного индикаторного состояния,110 
отчасти же на взгляде, что надежность результатов в 
этой области зависит от тщательного изучения каждо
го отдельного случая. Исследовательская группа ре
комендовала всегда проводить одновременные обсле
дования на несколько состояний.113 Действительно, 
смысл указанного документа таков, что он ставит под 
сомнение осуществимость таких обследований ввиду 
трудностей, связанныхсиолучением численно достаточ
но больших групп. Он не исключает, однако, программ 
обследований большого масштаба, если срочность 
положения оправдывает проведение таких программ. 
Кроме того, если ставить себе цель провести сериаль
ное наблюдение какой-нибудь популяции, чтобы быть 
в состоянии установить границы возможных относи
тельных увеличений частоты мутации, не пытаясь при 
этом интерпретировать причину, то некоторые труд
ности могли бы быть уменьшены.110 Одна из труд
ностей лежит по-видимому, в сочетании углубленного 
изучения случаев, что является классическим подхо
дом в области генетики человека, с широким обследо
ванием весьма больших популяций. Последнее необ
ходимо, если хотеть получить достаточные числа для 
изучения показателей мутации, близких пли равных 
по частоте спонтанной мутации у человека. Эта 
трудность подчеркивается резким пределом порядка
3 х  Ю6, установленным при обсуждении вопроса о 
величине человеческой популяции, которая может 
быть охвачена одним институтом, проводящим эпи

210



демиологические обследования классического типа 
(см. также источи. 11).
58. Трудность проведения сравнительных обследо
ваний высокой разрешающей способности заставила 
Пенроза93 предложить модифицированный подход: 
сначала отбирать данный класс мутантных ргорозШ 
из большой популяции, гетерогенной в отношении воз
действия радиации, равно как и в других отношениях, 
и лишь затем собирать личные биографические дан
ные, в том числе сведения относительно облучения 
родителей данной группы ргорозНл и сопоставимой 
контрольной группы. Это —  мощный метод для более 
широкого поля общей генетики человека, так как он 
может служить основой для количественных исследо
ваний других мутагенов, кроме радиации. В примене
нии к изучению радиационной проблемы та же са
мая возможность альтернативных и быть может не
известных причин осложняет выбор пригодной конт
рольной группы. Более того, тяжесть работы отчасти 
переносится в сферу, где также имеется довольно 
значительная трудность: количественное собирание 
индивидуальных историй облучения.114 Для того что
бы на основании такого типа обследования получить 
количественную зависимость эффекта от дозы, необ
ходимо знать не только распространенность исследуе
мого состояния в общей популяции, но и общий про
цент индивидуумов в данной популяции, подвергнув
шихся облучению дозами примерно такой же величины, 
что и различные классы ргорокШ. Многие осо
бенности этого подхода показаны в недавней работе 
Стюарта и других115 относительно проблемы сомати
ческой радиации.

Возможные приемы, облегчающие экстраполяцию 
показателей радиоиндуцированной мутации 
с других видов на человека

59. Ввиду трудностей формальной радиационной ге
нетики человека необходимо рассмотреть возможные 
способы измерения радиоиндуцированных показате
лей мутации в системах, более близко стоящих к за
родышевым клеткам человека т  лауо. В этой связи 
была открыта новая область работы, когда Пуку и его 
сотрудникам удалось вырастить колонии клеток тка
невой культуры, большинство которых жизнеспособны 
и способны каждая в отдельности дать свежие коло
нии.121- 122 Хорошо развитые методы микробной гене
тики могут теперь в принципе быть применены к та
ким культурам как для естественных, так и для ра
диоиндуцированных мутаций, хотя многие авторы 
считают, что следующие моменты все еще ограничи
вают применимость указанного материала к этой про
блеме:

a) Клетки тканевых культур обычно нуждаются в 
более сложной питательной среде, чем целый орга
низм, откуда они происходят.

b) Хорошо установленные линии имеют тенденцию 
быть поли- или аневплоидными. Они похожи друг на 
друга и н а  злокачественный штамм НеЬа, с которым 
Пук впервые разработал свою технику. В некоторых 
типах радиационного эксперимента это затруднение 
можно обойти, как это сделал Бендер,19 который для 
цитологического изучения индуцированных разрывов 
хромосом употребил клетки тканевой культуры, совсем 
недавно полученные от человеческой почки (с четырь
мя пересевами). Но повторное размножение штаммов 
устойчивых диплопдов из одной клетки по-видимому 
является предпосылкой для систематических иссле

дований генной мутации в клетках тканевой культуры 
человека.

с) Некоторые работники в этой области сомнева
ются, был ли какой-нибудь штамм нормальных (т. е. 
не злокачественных) клеток действительно успешно 
культивирован как таковой (см. Пук18- 121- 122-194).

й) Еще не известно, в какой точно степени резуль
таты исследования мутационного поведения сомати
ческих клеток ш  \а1го применимы к мутационному 
поведению зародышевых клеток млекопитающих ш
У1УО.

Трудности Ъ) и с) быть может возможно частично 
обойти применением этой техники к культурам, полу
ченным насколько возможно свежими из нормальных 
тканей. Однако остается принципиальная проблема: 
клетка тканевой культуры является свободно живу
щим организмом, тогда как прародительская ткане
вая клетка есть часть организма, так что ее рост, де
ление и дифференцировка подвержены контрольным 
механизмам развития со стороны этого организма. 
Ввиду тесной связи всех и особенно генетических 
эффектов радицаии на клетку с процессом клеточного 
деления, бесспорно вначале требуется некоторая осто
рожность в интерпретации. Тем не менее будущая 
роль методов тканевой культуры для проведения срав
нения между отдельными видами, как основы для экс
траполяции с известных показателей мутации т  у! уо 
или показателей распространенности грубых струк
турных изменений по-видимому не подлежит сомне
нию.
60. Имеется некоторое доказательство103- 104 того, 
что частота радиоиндуцированных мутаций в сомати
ческих клетках аналогична таковой в зародыш,евых 
клетках. Если эта корреляция может быть расширена 
на вариацию между видами, то попытки измерить 
показатели индуцированной и (или) естественной 
мутации в человеческих соматических клетках т  \ауо 
могут дать весьма ценные сведения в качестве крите
рия для расчета показателей мутации в человеческих 
генах.
Постоянная необходимость в научно-исследовательской

работе в области основной генетики
61. Нельзя достаточно сильно подчеркнуть, что без 
большой основной научно-исследовательской работы, 
проделанной на других организмах исключительно 
из-за внутреннего интереса, который она собой пред
ставляет, и единственным мотивом которой является 
стремление расширить наши познания, было бы почти 
невозможно планировать специальные обследования 
по радиационной генетике у человека или интерпре
тировать полученные данные, равно как производить 
расчеты радиогенетических эффектов у человека. Не
обходимо расш ирят и укреплять этот научный фун
дамент основной научно-исследовательской работы, а 
отнюдь не ослаблять его в интересах прикладной 
области.

3. Р ЕП РЕ ЗЕ Н ТА Т И В Н А Я  УДВАИВАЮ Щ АЯ ДОЗА

62. Если зависимость мутации от дозы имеет линей
ную форму

ш =  ш0 +  кВ 
то относительное увеличение скорости мутации на 
единицу дозы легко выразить соотношением к / т 0. 
Другой удобный параметр, которым можно пользовать
ся, —  это обратная величина этого соотношения, т 0/к, 
выражающая дозу радиации, необходимую, чтобы вы
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звать число мутаций, равное количеству мутаций, 
происходящих естественно —  так называемая «удва
ивающая доза» (В 2). Для целого ряда мутаций 
эффекта которых суммируются или коллективно на
блюдаются

5  Ш ! =  5  Ш 01 +  В  3  К 1 
1 1 1

и можно определить среднюю В 2 как 
2 т о1
- , В 2.

Этим приемом можно пользоваться для вычисления В 2 
для столь репрезентативной группы человеческих ге
нов, как это только возможно. Нет необходимости 
знать, о каком количестве генов идет речь или какого 
рода они, при условии, что их можно разумно считать 
репрезентативной выборкой, и прп условии, что пред
полагается отсутствие корреляции между В 21, 1ч или 
т о1 и степенью пли родом проявления. Репрезента

тивная величина В 2 должна тогда выражать соотно
шение между дозой и эффектом для любого ряда ра
диоиндуцированных мутаппонных явлений, поскольку 
это само зависит от достаточно репрезентативной вы
борки человеческих генов. Обычно эти ряды будут та
кого рода, в котором мутации суммируются для весьма 
большого числа локусов как при вычислении величи
ны В 2, так и при пользовании ею.

Расчеты репрезентативной удваивающей дозы 
для человеческих генов 

Общие уровни у других видов
63. Было указано,145- 150 что ряд удваивающих доз, 
вычисленных для различных видов организмов, ко
леблется в пределах 30-60 рад (таблица V III). Одна
ко значение этого факта для целей данного исследо
вания ограничено несколькими соображениями:

1) В большинстве случаев экспериментальных лу
чевых воздействий, о которых идет речь, воздействию 
подвергались клетки гамет. Что касается облучения 
половьцх клеток, то правда, что наиболее точный 
расчет дозы, который в настоящее время может быть 
сделан для группы генов у мыши (единственного 
млекопитающего, с которым пока производились опы
ты), выражается порядком 30 рад, но эту цифру 
необходимо сравнить, например, с дозами у дрозофи
лы, доходящими до 400 рад (см. таблицу V III).

2) Не существует никакого удовлетворительного 
объяснения наблюдаемого совпадения чисел или диа
пазона величин, и следовательно любая эмпирическая 
экстраполяция на человека должна будет покоиться 
на непрочном основании.

3) Отсутствие корреляции между наблюденными 
удваивающими дозами и продолжительностью жизни 
может быть истолковано как указание на то, что му
тация, происходящая с постоянной скоростью в хро
нологическом времени, не является доминирующим 
фактором при определении естественных показателей 
у экспериментальных видов. Но человек живет на
столько дольше, чем экспериментальные организмы, 
что в его случае заметная часть естественных мута
ций, вполне вероятно, уже является результатом таких 
не зависящих от времени причин, как облучение от 
естественных источников. (См. у Пенроза140 предва
рительное исследование этого вопроса.)

Соотношение полов
64. Были сделаны наблюдения сдвига в соотноше
нии полов у потомства облученных матерей (см. 
пункты 50, 55). При первой попытке использовать 
имеющиеся данные Лежен и Тюрпен120 предложили 
сравнение между эффектом радиации и эффектом 
старения. Эти авторы вычислили значительное пони
жение соотношения полов в случае старения одной 
только матери, причем частичный коэффициент ре
грессии был ими указан равным — 3,36 X  Ю"4 
для пятилетнего периода старения. Взяв величину 
—  6 X  Ю"5 для одного рад как расчет уменьшения 
соотношения полов после облучения матерп (табли
ца V I) и допустив, что в обоих случаях уменьшение 
связано в одинаковой степени с вновь возникающими 
ограниченными полом вредными мутациями, они пред
ложили следующую формулу для вычисления удваи
вающей дозы:

И X  б д0  р ад /  с В0зрасха о до
— 6 X 1 0 "  /  возраста 30 лет

К сожалению, как это признают и сами эти авторы, 
такой расчет не может считаться правильным, прежде 
чем не будут разрешены многие проблемы. Необхо
димо в частности:

1) хорошее количественное определение гонадной 
дозы, эффективно полученной матерями;

2) лучшее количественное определение уменьше
ния величины соотношения полов в результате облу
чения, включая тест на линейность соотношения 
между э т и м и  величинами, что подразумевается во всех 
современных расчетах, касающихся соотношения по
лов;

3) объяснение кажущегося противоречия между 
уменьшением соотношения полов с повышением воз
раста отца с одной стороны186- 187 и возможным уве
личением, наблюдаемым после острого облучения го
над отца с другой стороны;111- 124

4) изучение других факторов, таких как порядок 
рождения (который по счету у данной матери),186 
что могло бы переплетаться с истинным эффектом 
старения матери.
65. Что касается облучения отца, то имеются лишь 
некоторые предварительные данные, относящиеся к 
этой проблеме, но они указывают на то, что у челове
ка126 и у мыши125 быть может имеет место снижение 
соотношения полов после хронического облучения. 
Данные, касающиеся мыши, хотя и незначимые на 
пятипроцентном уровне, дают номинально репрезен
тативную удваивающую дозу, которая находится в 
удовлетворительном согласии с другими данными для 
этого вида животного.
66. Резюмируя сказанное, можно считать, что в то 
время, как в принципе существует возможность вы
вести репрезентативную удваивающую дозу, сравни
вая изменения во вторичном соотношении полов, 
когда родители стареют или подвергаются облучению, 
относящиеся сюда явления в настоящее время недо
статочно хорошо установлены как количественно, так 
и качественно, для того, чтобы этот метод мог быть 
надежным. И все же соответствующие обследования 
вторичного соотношения полов более легко и широко 
проводятся в человеческих популяциях, чем другие 
обследования, зависящие от более тонких диагно
стических различий. Поэтому необходимо продолжать
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искать более обширные количественные данные от
носительно сопоставимых облученных и необлученных 
человеческих популяций. В частности, быть может 
имеет смысл попытаться искать уменьшения соотно
шения полов среди потомков мужчин, облученных не 
слишком большими дозами. Заключение такого теста 
может идти далеко в попытке определить полезность 
этого параметра при обсуждениях проблемы радиа
ционной опасности для наследственности человека.
67. В настоящее время неизвестно, даже у дрозо
филы, имеют ли постулированные генетические при
чины сдвигов в соотношении полов,.то количественное 
значение, которое им приписывают; иметь же коли
чественные данные этого рода необходимо. Возможно 
также, что дальнейшие исследования на эксперимен
тальных животных, особенно среди потомков самцов 
мышей, облученных низкими дозами, наряду с анало
гичными наблюдениями над ' облученными самками 
мышами, смогут показать, что в обоих случаях удваи
вающая доза может быть выведена на основании 
сдвигов в соотношении полов, и что она такого же по
рядка величины, что и доза, высчитанная на основа
нии данных чисто мутационных экспериментов. Если 
бы эти факты были установлены, то можно было бы 
с гораздо большей уверенностью интерпретировать 
соответствующие наблюдения у человека.
68. Хотя в настоящее время нельзя считать величи
ну соотношения полов надежным показателем частоты 
мутации, необходимо иметь в виду, что этот параметр, 
хотя и не вполне удовлетворительный, является един
ственным легко поддающимся обследованию в целых 
популяциях, а также, что он представляет собой «са
мую дешевую» генетическую тенденцию, имеющуюся 
в распоряжении научных работников, с точки зре
ния технических усилий, которые необходимо затра
тить для ее изучения.
Индуцирование лейкемии
69. В настоящее время представляется вполне ве
роятным, что при средних дозах число случаев лей
кемии, вызванной радиацией, является линейной 
функцией лучевого воздействия на костный мозг, не
зависимо от того, каким образом эта доза была сооб
щена. Исходя из этой гипотезы было вычислено, что 
облучение красного костного мозга средней дозой в 
30-50 рад может быть достаточно для удвоения есте
ственной частоты лейкемии среди взрослого контин
гента населения.127
70. Лейкемия безусловно связана с передаваемым 
наследственным изменением в определенных ткане
вых клетках —  «мутацией» в самом широком смысле 
этого слова. Соответствует ли процесс индуцирования 
в соматических клетках качественно или количествен
но в каком-нибудь отношении процессу предполагае
мой генной мутации, как она обычно мыслится 
в зародышевых клетках, —  крайне сомнительно. Тем 
не менее нельзя совершенно отрицать, что этот про
цесс служит указанием на относительную чувствитель
ность человеческих клеток к естественным и радио- 
индуцпрованным генетическим изменениям. К этому 
указанию необходимо, однако, относиться с большой 
осторожностью: даже если бы в результате самая по
лезная гипотеза оказалась правильной и было бы до
казано, что лейкемогенез является в первую очередь 
процессом соматической генной мутации, то ответ
ственным за этот процесс мог бы оказаться весьма 
атипичный ген в одной соматической клетке п весь

процесс мог бы быть совершенно нерепрезентативным 
для мутаций, передаваемых по зародышевой линии. 
Обследование японских городов
71. Обширные наблюдения Нила и Шелла111 в На
гасаки и в Хиросиме, несмотря на отрицательные ре
зультаты, являются некоторым доказательством более 
низкого предела для репрезентативной удваивающей 
дозы для человеческих генов, во всяком случае для 
доминантных мутаций, которые, очевидно, наблюда
лись этими авторами. Необходимо подчеркнуть здесь 
трудность проведения такого рода обследований: что
бы получить значимые данные, необходимо продол
жать собирание их в течение довольно продолжитель
ного времени. Среди популяции, подвергнувшейся 
гетерогенным тяжелым радиационным воздействиям, 
имеется, быть может, некоторая прогрессирующая 
стерильность, избирательно индуцированная среди 
наиболее тяжело облученных групп. В таком случае 
первоначальные положительные результаты могут быть 
позднее замаскированы более поздними данными, со
бранными в надежде сделать эти наблюдения более 
значимыми. Возможно, что значение наблюдений, 
сделанных при такого рода обследовании, вследствие 
их масштаба, сложности и исключительности, может 
быть надлежаще оценено лишь самими авторами. По
этому представляется разумным принять мнение Ни
ла и Шелла, что их отрицательные результаты делают 
маловероятным, чтобы репрезентативная удваиваю
щая доза для человеческих генов была ниже 10 рад.
Естественное облучение

72. Репрезентативная удваивающая доза для чело
веческих генов, подвергающихся хроническому облу
чению, не может быть меньше, чем генетически зна
чимое воздействие естественного происхождения. В 
большинстве мест это составляет около 3 рад на по
коление. В редких местностях вклад природной ра
диации в величину частоты естественной мутации 
может быть столь большим, что наблюдаемая репре
зентативная удваивающая доза должна быть увели
чена.*
Современные наилучшие расчеты

73. Ни одна из гипотез, приведенных в пунктах 
63-71 не позволяет надежно рассчитать репрезен
тативную удваивающую дозу, при чем каждая из них 
исходит из иного, самостоятельного ряда абстрактных 
идей. Комитет признает необходимым при современном 
уровне наших знаний использовать все имеющиеся 
источники информации, как бы незначительны они 
ни были. Он считает, что отдельные гипотезы и пов
торные, друг от друга независимые наблюдения не
больших изменений дают, будучи взяты вместе, 
несмотря на их ограниченную статистическую зна
чимость, достаточно указаний на то, что репрезента
тивная удваивающая доза для человеческих генов, 
облученных в прегаметическпх клетках, лежит, ве
роятно, где-то между 10 и 100 рад. Имеются еще и 
другие данные, говорящие за то, что эта доза не 
может быть меньше 3 рад. Комитет отмечает, что

* Биологически интересным параметром является, конечно, 
отношение частоты спонтанной мутации к частоте индуциро
ванной мутации на единицу дозы. У человека спонтанные и 
индуцированные компоненты естественной частоты не могут 
быть разделены, и репрезентативную удваивающую дозу при
нято выражать в зависимости от общей естественной частоты. 
Однако прп наличии таких условий, как описываемые здесь, 
различие между спонтанной п естественной частотой стано
вится важным и должно сохраняться.
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величина 30 рад совместима с полным вышеуказан
ным, вероятным диапазоном в пределах фактора око
ло 3. Поэтому она до известной степени полезна там, 
где требуется вычислить «наиболее вероятную» ве
личину репрезентативной удваивающей дозы.

4. РАСЧЕТЫ ОБЩЕЙ ЧАСТОТЫ РАДИОИНДУЦИРОВАН
НЫХ МУТАЦИЙ В ГЕНОМЕ ЧЕЛОВЕКА

74. Ввиду того, что радиоиндуцированная мутация 
до настоящего времени еще не наблюдалась с несом
ненностью у человека, невозможно дать для него удов
летворительный расчет общей индуцированной ча
стоты мутации. В действительности это довольно труд
но даже в  случае дрозофилыЛ08 Тем не менее, можно 
было думать, что общая частота мутаций находится 
в каком то соотношении ко всему генетическому мате
риалу. Это было недавно подтверждено на единствен
ном примере: сравнением между вычисленными общи
ми индуцированными рецессивными показателями 
детальности и содержанием ДНК у мышей107 и дро
зофилы,.* По Вендрели количество ДНК, содержащей
ся в человеческих клетках составляет около 6 /5  ее 
количества в мышиных клетках.20 Поэтому на основа
нии формулированной гипотезы можно было бы ожи
дать, что при облучении человеческой спермы будет 
индуцирован приблизительно один рецессивный де
таль на 250 рад. Опять-таки по аналогии с мышью и 
дрозофилой, которые ведут себя в этом отношении оди
наково, можно ожидать, что в сперматогониях будет 
иметь место лишь около одной четверти этого количе
ства генных мутаций. Однако у дрозофилы общая ча
стота мутаций в заметно вредные аллелн приблизи
тельно в четыре раза превышает частоту рецессивных 
летальных мутаций.108 Сделанные до сих пор допуще
ния могли базироваться на общем количественном по
ведении этих двух различных видов организмов. Но 
индуцированной частоты мутации по отдельным 
локусам мышей, равно как и общая частота рецес
сивных летальных мутаций больше таковых у дро
зофилы в 20 раз, что приблизительно соответствует 
количественному соотношению содержания ДНК в 
клетках у этих видов. Это заставляло думать, что 
мышь, возможно, имеет не больше генов, чем дрозо
фила, но что у нее они более крупные и более сложные, 
что может иметь большое влияние на соотношение 
между общим количеством мутаций и рецессивными 
летальными мутациями. О том, что в действительно
сти это быть может не так, можно допустить на осно
вании сравнения индуцированных мутаций в ряде 
видимых рецессивных локусов у этих двух организмов. 
В обоих случаях около двух третей экспериментально 
индуцированных мутаций оказываются при исследо
вании летальными. Это сходство может объясняться, 
характерной особенностью видимых локусов. Но это 
во всяком случае дает основание думать, что соот
ношение между общими и рецессивными показате
лями летальной мутации может быть одинаковым для 
этих двух видов, а возможно и для других. Применяя 
на основании этой шаткой гипотезы, найденное у

* В тщательной работе Магни128 дана величина общей ча
стоты индуцированных рецессивных деталей также для дрож
жевых грибков. На первый взгляд даваемая им цифра как буд
то противоречит выставленной здесь гипотезе, учитывая исклю
чительно низкое содержание ДНК в дрожжевых клетках (таб
лица Т П ). Однако дрожжевые клетки, как известно, обладают 
относительно хорошо развитым нехромосомным генетическим 
аппаратом.129 Поэтому эта цифра не принималась в расчет для 
сравнения.

дрозофилы соотношение к человеку, мы получим об
щую индуцированную частоту заметно вредных мута
ций —  приблизительно одну мутацию на. каждые 250 
рад, сообщенных половым клеткам. Читатель пой
мет, что поскольку эта цифра основана на ряде шат
ких гипотез, к ней нужно относиться с крайней осто
рожностью. В частности, эта цифра относится лишь к 
сумме олпгогенов с индивидуально уловимыми эффек
тами и оставляет без внимания полигены, играющие 
роль в количественной наследственности. Это —  осо
бенно серьезное упущение, когда речь идет об орга
низмах, гены которых могут быть значительно больше 
и сложнее, чем гены дрозофилы, и которые, поэтому, 
могут быть гораздо более склонными к небольшим из
менениям, ведущим к  образованию многих изоалле
лей, даже в  известных локусах.

П. Г Е Н Е Т И Ч Е С К И Е  П О С Л Е Д С Т В И Я  
О Б Л У Ч Е Н И Я

1. СВЯЗЬ МЕЖДУ МУТАЦИЕЙ И ГЕНЕТИЧЕСКИМ 
ПОРАЖЕНИЕМ: ОТБОР

75. Судьба мутантного аллеля, недавно введенного 
в популяцию, определяется отбором. Поэтому связь 
между мутацией и вызываемым ею генетическим по
ражением зависит главным образом от селективных 
свойств данных мутантных аллелей и, в частности, от 
степени их доминантности или рецессивности. Наше 
неведение относительно соответствующих фактов у че
ловека представляется весьма полным, и срочно необ
ходимо заполнить этот пробел.
76. Исследованию действия селективного процесса 
на мутантные аллели полезно предпослать изучение 
причины генетической вариации в естественных по
пуляциях и ее связи с биологической приспособлен
ностью к условиям существования. Это —  старый 
вопрос, особенно поскольку он касается растительного 
материала, где давно была отмечена большая степень 
естественной генетической вариации и где опыты со 
скрещиванием давно выдвинули спорное понятие о 
«гибридной силе». Однако агрономическая литература 
интересуется главным образом внешним критерием 
«выхода», а не приспособленностью. К тому же есте
ственные популяции растений радикально отличаются 
от животных популяций в тех аспектах генетической 
структуры, которые нас здесь непосредственно инте
ресуют.
77. То, что можно назвать классическим понятием 
адаптивной нормы естественной популяции, предпола
гает, что оптимальный аллель гомозиготен в  боль
шинстве локусов. Это положение максимальной при
способленности нарушается мутацией и постоянно 
восстанавливается отбором. Иногда —  благодаря слу
чаю, изменениям внешних условий времени и про
странства или изменениям в других частях генотипа
—  мутантный аллель окажется благоприятным, за
местит собой прежний преобладающий аллель в том 
же самом локусе и станет новым диким аллелем (см. 
обзор, источ. 130). Последние годы этот взгляд все 
более и более оспаривается некоторыми авторами,130 
особенно в связи с накоплением большого количества 
данных относительно преобладания и превосходства 
во многих отношениях структурных гетерозигот в 
естественных популяциях дрозофилы,121' 132 что, впро
чем, совместимо с классическим понятием генической 
гомозиготности как адаптивной нормы. Приводились 
также доводы более общего характера133 в пользу
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того, что гетерозиготность является адаптивной нор
мой в большинстве локусов п что гетерозиготы, фак
тически, внутренне могут лучше приспособляться и 
поддерживать свою собственную устойчивость при 
изменяющихся условиях среды. Недавно прове
денный Уоллесом134 эксперимент по-видимому говорит 
за то, что даже случайная радиоиндуцированная ге
терозиготность в общем дает преимущество, во вся
ком случае особям, в остальном гомозиготным по не
которым парам произвольно выбранных хромосом в 
лабораторных популяциях дрозофилы.
78. Эти два взгляда ведут к различным общим про
гнозам относительно последствий мутации. Согласно 
первому взгляду, большинство мутантных аллелей бу
дут способствовать ограниченной степени гетерозигот- 
ности, будут вредными и должны быть элиминированы, 
уменьшая приспособленность популяции. Согласно 
второму взгляду, мутации, хотя большинство из них 
будут вредными и должны быть элиминированы, едва 
ли повлияют в значительной степени на уже суще
ствующую гетерозиготность и потому они уменьшат 
существующую воспроизводительную способность лишь 
в небольшой степени. Однако поскольку при скрещи
вании диплоидных гетерозигот получается некоторое 
количество гомозигот, то согласно второй гипотезе по
пуляция должна расплачиваться за свою структурную 
приспособляемость и пластичность перманентно пони
женной жизнеспособностью, обусловленной наличием 
гомозигот.
79. К сожалению, хотя в настоящее время и имеются 
данные, говорящие в пользу второго взгляда в отно
шении естественных популяций дрозофилы, именно 
этот организм обладает некоторыми чертами (главным 
образом хромосомальные инверсии), которые наде
ляют его особой способностью быть носителем струк
турных гетерозигот, вместе со всеми последствиями, 
могущими проистекать из этой способности. Эти черты 
включают отсутствие кроссинговера у мужских осо
бей,135-137 и существование в яйце самки особого 
механизма для элиминации нежелательных продуктов 
кроссинговера между структурно различными хромо
сомами.138 Нет никакого основания предполагать, что 
человек обладает этим особым структурным механиз
мом или оптимальной степенью генетической гетерози- 
готности, хотя не исключена возможность, что у него 
могут быть найдены эквивалентные механизмы. По
этому Комитет вынужден предположить, что общая ге
нетическая структура человеческих популяций соот
ветствует более точно классической модели, поскольку 
речь идет об известных генах, оказывающих, каждый 
в отдельности, уловимые эффекты. Однако при наших 
теперешних ограниченных знаниях нельзя дать от
вета на вопрос, сохраняют ли себя посредством над- 
доминантности ответственные за количественную на
следственность гены, поскольку они влияют на общую 
приспособленность к условиям существования. Необ
ходимо подчеркнуть, что при всех рассмотренных 
здесь гипотезах громадное большинство радиоиндуци- 
р.ованных мутаций ведет к  образованию аллелей, ко
торые в  основном являются вредными и едва ли со
хранятся в популяции.

2 . -МЕТОДЫ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ ОЦЕНКИ 
ГЕНЕТИЧЕСКИХ ПОСЛЕДСТВИЙ ОБЛУЧЕНИЯ 

ЧЕЛОВЕЧЕСКИХ ПОПУЛЯЦИЙ

80. Согласно классической гипотезе, при облучении 
человеческих популяций можно ожидать мутаций в

аллели, эффекты которых вредны и ведут к их эли
минации: проявления этих аллелей также вносят свою 
долю в  генетический компонент человеческих недугов.
81. Пока нам еще ничего не известно о том, как 
часто радиация вызывает мутации, ответственные за 
то или иное конкретное состояние у человека. Поэтому 
дальнейшее обсуждение будет ограничено широкими 
категориями эффектов. Лишь группируя таким обра
зом вместе последствия мутацпи у какой-нибудь боль
шой группы локусов, можно применять репрезентатив
ную скорость индуцирования на один ген или репре
зентативную удваивающую дозу. Это —  пока что един
ственные два имеющиеся в нашем распоряжении па
раметра, выражающие зависимость эффекта от дозы.
82. Естественно, пользуясь результатами экспери
ментальной науки, попытаться применить синтетиче
ский метод для количественной оценки какого-нибудь 
эффекта на основании накопленных знаний о различ
ных причинах. В данном случае это значит попытать
ся определить величину социальных последствий уве
личенной мутации, пользуясь частотами мутаций на 
один рад в определенных локусах, чтобы получить 
общую расчетную величину социального бремени, 
обуславливаемого эффектами индуцированной мута
цпи во всех локусах. Чтобы пользоваться этим мето
дом, допустим, что частота мутации в аллели, ответ
ственные за  какое-нибудь определенное состояние, 
обозначенное буквой 1, равна к4В, где В  обозначает 
генетически значимую дозу радиации, полученную 
данной популяцией. Согласно теореме, первоначально 
формулированной Холдейном,84 в среднем должно 
быть к;Б последующих элиминаций мутантных алле
лей вследствие дифференцированной стерильности. 
Этот процесс элиминации часто называют генетиче
ской смертью, хотя он может происходить в форме 
таких явлений, как очень ранние выкидыши, которые 
не имеют социального значения, равно как в форме 
более или менее серьезных недугов или даже прежде
временной смерти. Предположим, что фракция р! эли
минируется социально серьезными проявлениями, и 
допустим, что р! включает некоторый взвешивающий 
фактор, благодаря которому такие качественно раз
личные конечные результаты, как смерть, физические 
недуги, психическая неполноценность и тому подоб
ное, могут как-то количественно быть сопоставимы. 
Тогда к1р 1В будет выражать долю в социальном бре
мени, а общий вклад дозы В в будущем бремени будет 
равен к1р1В для всех таких специфических состоя
ний. Приведенное выше рассуждение остается верным 
независимо от того, происходит ли мутация в аллель, с 
селективной точки зрения условно или безусловно вред
ный. Однако если мутантный аллель вреден только ус
ловно, то а) он не может быть элиминирован в тех слу
чаях, где он селективно полезен, и Ъ) общая частота 
элиминации в любой данный момент может намного пре
вышать частоту мутации, т. в. повышенная плодови
тость носителей при селективноблагоприятных услови
ях увеличивает генную частоту. Если показатель 
естественной мутации известен, то к! может быть 
снова выражен в терминах удваивающей дозы В 2! как 
к,В21 =  т !  и для всех мутаций или для большого клас
са их средняя удваивающая доза В 2 может быть 
определена из уравнения кВ 2 =  ш, где к =  5 ^  и 
т  —  2]ш1. К сожалению, в отношении человека нам 
неизвестны какие-либо индивидуальные величины к! 
или В 21. К еще большему сожалению, нам неизвестны 
доли, элиминируемые социально серьезными проявле
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ниями, р 1; и они могут зависеть от довольно незна
чительных положительных или отрицательных диффе
ренциаций плодовитости у тех, кто является носите
лями мутантного аллеля, не выявляя его, если число 
таких носителей сильно превышает число индивидуу
мов, у кого он выявляется. Средняя величина р1 так
же не может быть определена для мутантных аллелей 
человека. Таким образом, синтетический метод ведет к 
расчету, выраженному таким образом, что он не мо
жет еще быть удовлетворительно увязан с социальным 
бременем.
83. Имеется другой подход к этой проблеме, осно
ванный на анализе теперешнего социального бремени 
в терминах естественно встречающихся наследствен
ных дефектов. При этом возникают вопросы: а) ка
ково социальное бремя Ъь причиной которого являет
ся данное состояние, обозначенное буквой 1, частота 
которого зависит от наличия неблагоприятных генов?
Ъ) Какая доля ^  генетического бремени Ь! обуслов
ливается ловторной мутацией ? с) На какую долю §1 
предыдущая величина возрастет немедленно или в 
будущем в результате заданного дробного изменения 
С[ в частоте естественной мутации ш1? Если измене
ние с4 вызвано генетически значимой дозой В, по
лученной данной популяций, то

с^ги =  к,В или С[ =  В /Б 21 
Для всех состояний или для большого класса их об
щее генетическое бремя может быть записано как 

2
Ъ =  IЪ,, доля в этом бремени повторной мутации 

2
{Ъ =  1 Г|Ьь а  доля заданной дозы. В  может быть

обозначена как Если принять, что ^  =  с,, то
это может быть выражено следующим образом:

в = * А .
1 1)::;

Можно предположить, что Ь4 и ^  независимы от 
В 2!. Тогда увеличенное бремя может быть записано 
следующим образом:

В /В 2 что можно выразить к а к (В /В 3) I Ь где

{ =  / ? Ь ь
Т. е. генетическое бремя, обусловленное заданной 

дозой, равно
заданная доза (часть генетического

--------------------------- X  бремени, сохраняемая
удваивающая доза повторной мутацией). 

Соотношение между частотой индуцированной му
тации и воздействием введено здесь лишь через по
средство репрезентативной удваивающей дозы. Поэто
му при настоящем уровне наших знаний аналитиче
ский подход является более верным методом чем 
синтетический.

84. Даже если предположить, что необходимые 
количественные отношения между частотой мута
ции и дозой, или лучевым воздействием, известны, 
для вычисления социальных последствий требуется 
еще знать один из параметров р! или зависящих 
от селективного поведения мутантных аллелей. Оба 
подхода сравниваются с этой точки зрения в табли
це IX. Мы видим, что в тех случаях, где мутация 
ответственна за большую часть социального бремени, 
величина сравнительно хорошо известна, —  но не 
величина рь Более того, есть некоторые основания

считать, что плодовитость большинства гетерозигот
ных носителей индивидуально уловимых социально 
вредных рецессивных аллелей, слегка ниже сред
ней.88- 182>183 Если это верно, то большинство ^  изве
стны, большинство же р, неизвестны. Отсюда делается 
заключение, что при современном уровне наших зна
ний для большинства целей аналитический метод ис
ходящий из теперешних социальных последствий не
благоприятных аллелей, предпочтительнее синтетиче
ского.
85. Некоторые предположения подразумеваются, но 
не указаны в принятом здесь аналитическом подходе 
к проблеме.

Во-первых, принимается, что генетический компо
нент социального бремени непосредственно связан с 
выраженными эффектами неблагоприятных аллелей. 
Однако фактическое социальное бремя, реализованное 
в какой-либо популяции, будет зависеть и от средовых 
факторов, таких, как степень заботы о пораженных 
индивидуумах. Поэтому фактическое социальное бре
мя, обусловленное данным генетическим положением, 
может быть особенно тяжелым в странах с наилучше 
поставленным медицинским обслуживанием поражен
ных лпц.

Во-вторых, генетический компонент сегодняшнего 
социального бремени принят связанным с современ
ной естественной скоростью появления мутаций и с 
современными условиями отбора. Несомненно, что это 
допущение неверно; число и распределение рецессив
ных аллелей определяется показателями прошлых 
мутаций, имевших место на протяжении долгого вре
мени, и условиями отбора в прошлом. Тем не менее, 
при наших ограниченных знаниях далекого прошлого 
и будущего, никакое другое допущение не дает, по- 
видимому, никакой рабочей основы для расчета. Ряд 
соображений указывает на то, что допускаемые при 
этом ошибки, возможно, не слишком серьезны:

a) Благодаря недавним улучшениям в области ме
дицинского обслуживания, современное генетическое 
бремя может быть ниже равновесия с сегодняшними 
показателями элиминации нежелательных аллелей, в 
результате чего последствия далного увеличения по
казателей мутации оказываются заниженными. С дру
гой стороны, дальнейший прогресс в  медицинском 
обслуживании вероятно поведет в будущем к сокра
щению социально тяжелых последствий мутации. Этот 
процесс сам по себе не может отразиться на влиянии 
мутации на дарвиновскую приспособленность к усло
виям существования данной популяции, но может 
оказать влияние на будущее социальное бремя за счет 
нынешних мутаций, если он будет происходить без 
соответствующего влияния на скорость элимина
ции социально вредных аллелей. Если эта элиминация 
главным образом происходит посредством довольно 
мелких эффектов у гетерозиготных пли других носите
лей невыраженных аллелей, то можно добиться смяг
чения этих проявлений у сильно пораженных инди
видуумов, не оказывая значительного влияния на 
процесс элиминации. Тогда мы завысили бы будущее 
социальное бремя, обусловленное современными му
тациями. Таким образом, эти два источника ошибки, 
обуславливаемые улучшением медицинского обслужи
вания, действуют в противоположных направлениях.

b) Несмотря на изменения в пищевом резкиме и 
условиях жизни, нет оснований предполагать, что ча
стоты естественных мутаций очень сильно изменились.
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Так, например, хондродистрофия, которая у чело
века является большей частью доминантной бо
лезнью, встречалась, хотя и нечасто, с давних вре
мен.139 С другой стороны, отбор несомненно подверг
ся большим изменениям. Этот факт лежит в основе 
рекомендации, содержащейся в представленном Ко
митету докладе11 исследовательской группы Всемир
ной организации здравоохранения, начать изучение 
процесса отбора в примитивных коллективах, пока 
такая возможность еще пмееется. Однако многие из 
конкретных уловимых состояний, с которыми мы бу
дем иметь здесь дело, либо вызываются доминантными 
аллелями и потому в общем не сохраняются в 
течение стольких поколений, как в случае рецес
сивных аллелей, либо же они вызывают снижение 
селективной приспособленности, которая пока еще 
не изменилась значительно в результате успехов 
в области медицины. Поэтому это рабочее до
пущение может оказаться не слишком ошибочным 
в отношении широких категорий эффектов, которые 
подлежат рассмотрению. Фактически, эффект улучше
ния жизненных условий и улучшения медицинского 
обслуживания далеко не так очевиден. Пенроз14® 
указал н а то, что помимо того, что при этом сохра
няются менее жизнеспособные индивидуумы, это из
менение в  последние годы могло устранить селектив
ное преимущество аллелей, которые дают некоторую 
степень защиты против какой-нибудь инфекционной 
болезни у  гетерозиготных индивидуумов, но которые 
чрезвычайно вредны у гомозиготных; классическим 
примером этого является анемия, сопровождаемая по
явлением в крови красных кровяных телец серповид
ной формы (апаелйа Дгерапосу-йса).141 Трудно ска
зать, сколько существует таких положений. Однако 
последствия улучшения медицинского обслуживания 
могут быть в таких случаях названы скорее евгени
ческими, чем дизгеническими. Также необходимо пом
нить, что общая потенциальная интенсивность отбора 
в популяциях, по крайней мере, за последние годы, 
далеко не изменялась так быстро, как ее качествен
ная основа.142’ 143 Здесь можно отметить, что воз
можный дизгенический эффект будущих улучшений в 
социальном обеспечении и медицинском обслуживании 
лимитирован тем фактом, что для будущих поколений 
не может быть сохранено больше вредных мутантных 
аллелей, чем их возникает посредством мутации; бо
лее того, последующее прекращение улучшенного ме
дицинского обслуживания вследствие какой-нибудь 
социальной катастрофы не причинит больше потерь 
по сравнению с теми, которые все равно имели бы ме
сто, если бы такое медицинское обслуживание ни
когда не существовало. Изменение произойдет только 
в распределении во времени. Таким образом, в ка
кой-нибудь стационарной популяции дизгенический 
эффект меняющегося отбора не увеличивает общего 
числа серьезно пораженных индивидуумов. В проти
воположность этому дизгенический эффект увеличе
ния числа мутаций повысит общее число серьезно 
пораженных индивидуумов. Наконец, было сделано 
допущение, что радиоиндуцированные мутации и 
спонтанные мутации качественно аналогичны, т. е. 
что между В 21 и степенью или родом проявления (Ъ, 
Ъь рО данной мутации не существует никакой корре
ляции. Это допущение обсуждалось в другом разделе 
доклада, и  оно приемлемо для Комитета.

86. На основании выше изложенных доводов Коми
тет считает, что:

a) наиболее удовлетворительная оценка генетиче
ских последствий облучения человеческих популяций, 
которую можно попытаться дать в настоящее время, 
должна базироваться на теперешнем социальном бре
мени, обуславливаемом наследственными поражения
ми. Ввиду того, что при этой оценке необходимо поль
зоваться репрезентативной удваивающей дозой, она 
должна быть ограничена довольно широкими катего
риями эффектов;

b) источники погрешности при оценке такого рода 
не обязательно должны быть слишком серьезными;

c) два главных источника погрешности связаны с 
тем, в какой мере в  переходный период от технологи
чески примитивной к технологически передовой среде 
имеют место изменения в отборе и в какой мере алле
ли, ответственные за социально тяжелые состояния, 
могут создавать небольшие благоприятные изменения 
плодовитости у гетерозиготных, непенетрантности или 
других состояний, передаваемых через «носителей». 
Необходимо изучать оба источника погрешности.

3. СОВРЕМЕННОЕ СОЦИАЛЬНОЕ БРЕМЯ ГЕНЕТИЧЕСКОГО 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ В ЧЕЛОВЕЧЕСКИХ ПОПУЛЯЦИЯХ И ЕГО 
СВЯЗЬ С МУТАЦИЕЙ И РАДИАЦИОННЫМ ВОЗДЕЙСТВИЕМ

87. Чтобы использовать обсуждавшуюся выше ре
презентативную удваивающую дозу, здесь будут рас
смотрены только широкие категории повреждений, 
каждая из которых может быть вызвана мутацией в 
любом из многих локусов. Например, совокупность 
специфических нозологических единиц или признаков 
внутри различных генетических категорий, или био
метрические показатели, такие как умственные спо
собности (одаренность), продолжительность жизни 
или вес при рождении (каждый из этих показателей 
зависит, вероятно, от многих генов), а также плодо
витость.

Специфические признаки
88. Для целей настоящего исследования, имеющие
ся сведения о распространенности определенных бо
лезней или недугов генетического происхождения у 
человека чрезвычайно ограничены. Только очень не
многие крупные контингенты населения подвергались 
интенсивному обследованию, главным образом в Да
нии,139 в Мичигане (США) и в Северной Ирлан
дии.144 Кроме того, хорошие количественные данные 
имеются только для четких клинических признаков и 
расстройств и даже здесь генетическое толкование 
фактов почти никогда не бывает прямым.110 В прош
лом были сделаны различные расчеты частот таких 
признаков, но основа этих расчетов не всегда была 
ясна. Иногда неизвестно, отнесены ли упоминаемые 
частоты признаков на момент рождения или на все 
население. Можно ожидать, что последний расчет 
всегда будет ниже, особенно если данный признак 
серьезный по своим последствиям. Независимые друг 
от друга общие расчеты как в литературе, так и в 
докладах, представленных Комитету, находятся, по- 
видимому, на первый взгляд в удовлетворительном со
гласии друг с другом и сведены в таблице X. Каждый 
из этих расчетов охватывает ту или другую категорию 
аномалий из общего числа, приблизительно, 500 чет
ких расстройств или признаков.139 Однако редко 
точно указывается, какие аномалии включены в эти 
расчеты и какие нет.
89. Для того чтобы формулировать на точном осно
вании общие расчеты, к которым репрезентативная
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удваивающая доза может быть разумно применена, 
Комитет в настоящем докладе использовал единый, 
определенный перечень признаков и их расчетные 
частоты появления в одной популяции, а именно, спи
сок, составленный Стивенсоном144 для населения Се
верной Ирландии. При этом признается, что частоты 
конкретных признаков будут различными в разных 
популяциях, так что некоторые нз перечисленных 
здесь признаков могут иногда совсем отсутствовать, 
тогда как другие, не фигурирующие в настоящем пе
речне, будут, наоборот, превалировать. Тем не менее, 
такие сравнения, которые были сделаны для популя
ционных частот разных признаков в различных ча
стях Европы, Северной Америки и Японии, застав
ляют предполагать, что, в то время как доли отдель
ных признаков могут значительно отличаться в раз
личных популяциях, общая сумма признаков по 
отдельным странам и их подразделение на главные 
категории не будут значительно разниться друг от 
друга, пока применяются нынешние методы выявле
ния.
90. Перечень признаков, составленных Стивенсо
ном, был разбит на следующие отдельные категории, 
причем оти категории несколько отличаются от тех, 
которые фигурировали в первоначальной сводке.144

Категория I  ( таблица X I (а )-(Ъ ):  Эта категория 
включает признаки, определяемые отдельными вред
ными мутантными аллелями. Большинство этих алле
лей является доминантными с высокой степенью про
являемое™, тогда как некоторые являются автосо- 
мальными рецессивными аллелями и немногие сце
плены с полом. Большинство из этих признаков не 
распознаваемы у пораженного субъекта в момент 
рождения. По-видимому разумно предположить, что в 
случае этих признаков не существует никакого зна
чительного селективного давления, ни в том ни в 
другом направлении в отношении, внешне, непора
женных носителей мутантных аллелей, хотя при на
стоящем уровне наших знаний доказать этого нельзя. 
Поэтому можно ожидать, что конечным результатом 
увеличения частоты мутации в каждом или во всех 
этих локусах будет прямое действие на частоту появ
ления данного признака. Требуется около 110 различ
ных мутаций, чтобы объяснить эти признаки. Не под
лежит сомнению, что некоторые аналогичные, но 
индивидуально нераспознаваемые признаки определя
ются альтернативными аллелями. Из этих мутантных 
аллелей около 72 являются доминантными, 3 0 —  ав- 
тосомальными рецессивами и 8 —  рецессивными, 
сцепленными с полом. Общее число пораженных жи
ворожденных индивидуумов исчисляется в 1,1%.

Категория II ( таблица X II) :  Эта категория вклю
чает значительное число признаков, большей частью 
обнаруживаемых в момент рождения. Часть из них 
иногда ведет к внутриутробной смерти, но эта фрак
ция здесь игнорируется. Здоровье матери и внутри
утробная среда, по-видимому, играют значительную 
роль в том, проявляются ли эти признаки и в какой 
степени. Их семейные типы в каком-нибудь коллекти
ве редко удовлетворяют критериям единого мутантно
го выражения. Всегда отмечается большая концент
рация случаев в определенных семьях, чем если бы 
это зависело от случая. В случае некоторых призна
ков семейный тип приближается к некоторым нз кри
териев признаков, включенных в категорию I, и чи
тателю должно быть ясно, что здесь пришлось при
нимать произвольные решения. Исчисляемое общее

число пораженных живорожденных индивидуумов этой 
категории составляет 1,0%.

Категория III  ( таблица X III (а )-(Ъ ):  Эта катего
рия включает два неодинаковых класса признаков. 
Первая и меньшая часть (категория III ( а ) ; табли
ца XIII (а ) состоит из признаков, которые, по-внди- 
мому, точно следуют ожидаемым семейным типам еди
ничных рецессивных мутантных генов, но показывают 
слишком высокую частоту, чтобы их можно было объ
яснить па основе одного лишь мутационного давления, 
если не допустить, что мутация происходит гораздо 
более часто в относящихся сюда локусах, чем в тех 
локусах, которые ведут к доминантным мутациям у 
человека, пли чем в общем диапазоне всех типов 
мутаций у подопытных животных. В данных по Се
верной Ирландии144 и в других местах по Соединен
ному Королевству лишь фиброкистозное перерождение 
поджелудочной железы и глухонемота ясно попадают 
в эту категорию, хотя другие состояния, хорошо из
вестные в других местах, как например, анемия с 
появлением серповидных эритроцитов (апаепйа йге- 
рапосуйса) и апаегша С;оо1еу* тоже принадлежат сю
да. Возможно, хотя в  настоящее время это не может 
быть ни доказано, ни опровергнуто, что генные ча
стоты в этих состояниях сохраняются главным обра
зом благодаря их относительной селективной полез
ности у гетерозиготных носителей. В случае глухо
немоты частота этого признака обуславливается 
несколькими независимыми мутантами. Оба эти состо
яния вместе определяют около 37 процентов общей 
частоты рецессивных признаков в момент рождения в 
исследованной Стивенсоном популяции (1осо ей .) и 
имеют общую комбинированную частоту 0,09% от 
всех живорождений. Вторую и большую часть (кате
гория III (Ъ ); таблица XIII (Ь) категории III труд
но определить и отграничить. В этой таблице пере
числены 6 примеров серьезных «конституциональных» 
болезней, но трудно знать, где следует провести гра
ницу согласно этому. В различных коллективах эти 
частоты будут значительно варьировать. Невозможно 
рассчитать частоты, не принимая некоторых произ
вольных решений в отношении того, что будет вклю
чено в эти расчеты. Прием в больницу мог бы, 
например, быть взят в качестве критерия. Далее, ча
стоты зависят от возраста, до которого люди дожива
ют в разных популяциях, например, в случае диабе
та- и первичных пресенильных психозов. Наконец, 
имеются важные факторы окружающей среды, варь
ирующие в разных популяциях. В общем, не меньше 
1,5% живорожденных индивидуумов будут страдать 
тем или другим расстройством этой группы.
91. Следует указать на то, что перечень признаков, 
их частот и категорий, упомянутых выше и в табли
цах XI—XIII:

a) представляет лишь осязаемое или уловимое ге
нетическое поражение, которое в принципе, хотя 
практически лишь с большим трудом, может быть 
оценено посредством «подсчета случаев»;

b) включает лишь дефекты такой тяжести, которые 
по меньшей мере причиняют большое неудобство дан
ному лицу;

c) представляют бесспорно неполный перечень да
же таких состояний;

й) не учитывает ни несовместимости матери и пло
да, ни монголизма. В последнем случае, генетический

* Средиземноморская анемия.
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компонент представляется слабым, а в первом случае 
на относительную частоту аллелей —  самый важный 
фактор, определяющий процент пораженных младен
цев—  не будут, вероятно, заметно влиять увеличен
ные показатели мутации;

е) исключает группу индивидуально редких или 
легких признаков, которые большей частью, по-види
мому, определяются простыми нерегулярными доми
нантными генами, и которые перечислены в табли
це XIV.
Тем не менее, этот перечень дает основание предпола
гать, что около 4%  всех живорожденных страдают 
или будут страдать дефектами преимущественно гене
тического происхождения. К этому расчету необхо
димо сделать следующие пояснения:

1) Любой современный полный расчет общего ге
нетического поражения будет, в силу необходимости, 
минимальным. Однако, даже если можно ожидать, что 
более утонченные методы выявления дадут более вы
сокие цифры, едва ли можно думать, что в ближайшем 
будущем будут обнаружены больше чем очень не
большое число новых специфических признаков, по 
сравнению с общим числом известных в настоящее 
время признаков (см. также пункт 104 ниже).

2) Современные расчеты касаются родившихся 
живыми. В  добавление к этому приблизительно еще" от 
четверти до полупроцента плодов, живых после двад
цать восьмой недели беременности, рождаются мерт
выми главным образом вследствие уловимых дефектов 
развития, которые могут быть генетического проис
хождения.

3) Приблизительно у половины пораженных живо
рожденных индивидуумов дефект может быть обнару
жен в момент или вскоре после рождения, тогда как у 
другой половины проявление генотипа станет ясным 
лишь в конце периода детства или в зрелом возрасте.
92. Деление 4% пораженных живорожденных на ка
тегории, как в общих чертах указано выше, может 
быть суммировано следующим образом:

Категория I: около 1% дефектов за счет отдельных 
мутантов классического типа (большинство не опоз
наваемы в  момент рождения);

Категория II: около 1% дефектов, не обнаруживаю
щих никакого постоянного семейного типа, совмести
мого с простой генетической гипотезой, и ' Ч а с т о  имею
щих в своей этиологии средовой компонент (большин
ство опознаваемы в момент рождения);

Категория III: около 1,6% дефектов, которые: либо 
(а )  показывают слишком высокие частоты, чтобы они 
могли поддерживаться мутационным давлением; ли
бо (Ь) определяют конституционные болезни, частота 
которых также ненормально велика, учитывая их тя
жесть.
Это деление на категории имеет большое значение для 
предсказания результатов увеличенного облученпя по
пуляций ионизирующими излучениями. Количество 
явно вредных мутантных аллелей в какой-нибудь по
пуляции сохраняется либо посредством повторных 
мутаций, сбалансированных отбором, либо посред
ством селективного преимущества среди индивиду
умов, у которых данный ущерб не выражен, т. е. 
посредством равновесия между противоположными се
лективными силами. Нельзя ожидать, чтобы сравни
тельно небольшое увеличение частоты мутации ока
зало сильное влияние на процесс элиминаци генов, и 
поэтому оно должно обусловить в состоянии равнове

сия одинаково незначительное увеличение генетиче
ского поражения за счет аллелей, сохраняемы: пер
вым способом (соответственно признакам в катего
рии I  выше, вместе с неизвестной долей признаков в 
категориях II и I I I) ,  но гораздо меньшее увеличение 
генетического повреждения за счет аллелей, сохраня
емых вторым способом (соответственно неизвестной 
доле признаков категорий II и Ш  выше). Отсюда 
следует, что постоянное воздействие на популяцию 
избыточной генетически значимой дозы В на одно 
поколение, в конце концов, поведет, вероятно, к уве
личению числа случаев живорожденных, которые по
раженной.™ которые будут поражены, от В /В 2% и 
до 4 В /В 2%, где В 2 означает репрезентативную дозу. 
Если бы увеличенному облучению подверглось л и ш ь 
одно поколение какой-нибудь популяции с фиксиро
ванной величиной воспроизводительного континген
та Р, то отсюда, согласно принципу детального равно
весия следует, что вычисленное общее количество по
раженных живорожденных детей будет, вероятно, ле
жать между

п Е _ х  4 Р .
В2 ЮО Е>2 100

93. Следует иметь в виду, что мутантные аллели,
фигурирующие в вышеупомянутых расчетах, охваты
вают весь диапазон от тяжелых доминантных аллелей 
до истинно рецессивных, и что время, в течение ко
торого генетическое поражение либо достигает равно
весия, либо заканчивает свое проявление после воз
действия на одно поколение, в свою очередь, варьи
рует от одного-двух до многих десятков поколений. 
Таким образом, в случае облучения ныне живущей 
популяции, повреждение может вполне проявиться в 
таких социальных и технологических условиях, кото
рые мы сегодня себе даже отдаленно не можем пред
ставить, и которые могут сильно повлиять на соотно
шение между элиминацией генов и их социальными 
последствиями. Некоторые генетики сомневаются, 
поэтому, в полезности количественной оценки опас
ностей для столь далекого будущего.145

94. В заключение, следует подчеркнуть, что даже 
для этого наиболее осязаемого генетического пораже
ния необходимо проделать гораздо большую работу по 
изучению семей, корреляций между родными братья
ми и сестрами, частоты поражения в браках между 
близкими родственниками, по изучению близнецов и 
т. д., с тем чтобы установить более точно генетиче
скую природу признаков, которые перечислены здесь, 
а также и других состояний. Если правительства хо
тят знать состояние генетического здоровья своих на
родов, они должны оказывать поддержку необходимой 
работе в этой области. Указывалось на то, что в на
стоящее время популяции, обследуемые единичными 
институтами по генетике человека, не могут рацио
нально превышать 3 X Ю®.11 Однако проблемы, ка
сающиеся как масштаба, так и размаха такой работы, 
связаны с вопросами общего медицинского просвеще
ния и сотрудничества, равно как и правовых и адми
нистративных аспектов, заслуживающих внимания 
как со стороны правительств, так и со стороны орга
нов здравоохранения. Так например, ряд специали
стов по генетике человека считают, что существующее 
Руководство по международной статистической 
классификации болезней, травматических поврежде
ний и причт  смерти в его настоящем объеме и фор
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ме недостаточно для научных целей классификации 
врожденных состояний.

Биометрические показам ели
95. Многие важные характеристики человека, сре
ди которых надо особо упомянуть умственные способ
ности (одаренность), продолжительность жизни и вес 
при рождении, постоянно колеблются в естественных 
популяциях около некоторой средней, которая часто 
близка к селективно оптимальной величине. Там, где 
это так, отбор может действовать на фенотип, в  зна
чительной степени, скорее путем уменьшения вари
антности, чем перемещением средней величины. В 
этой степени отбор является нормализующим или ста
билизующим фактором.148 На такую количественную 
вариацию часто оказывает влияние комбинация мно
гих генов, отдельные эффекты каждого из которых не 
различимы, в противоположность тем генам, которые 
обнаруживают специфические качественные эффекты 
и которые обсуждались выше. Эти гены можно изучать 
только статистически, главным образом пользуясь той 
частью вариантности данного показателя, за  которую 
они ответственны. Эта вариантность может иметь 
большое значение как социальное бремя или утрата 
популяционной приспособленности. Последствия воз
можных сдвигов в средней величине таких показате
лей будут рассмотрены позднее в  пункте 99 ниже.
96. Пенроз и Робсон определили генетический ком
понент вариантности в случае веса при рождении 
приблизительно в 40% ,149- 185 причем половина его 
связана с материнским генотипом, а в случае ум
ственных способностей —  в 50% и быть может до 
75% .150 В каждом из этих случаев наблюдалось, что 
более крайние фенотипы распределения связаны с 
потерей жизнеспособности или репродуктивной спо
собности, и с увеличением социального бремени. Та
ким образом на основе работы Пенроза,149 а  также 
Карна и Пенроза151 можно вычислить (см. приложе
ние), что генетический компонент этой вариантности 
ответственен приблизительно за 1,6% мертворожде- 
ний и смертей новорожденных среди детей мужского 
пола. Матер152 вычислил, что по шкале показателей 
умственных способностей, нормализованной на сред
ней 100 и при стандартном отклонении 15, показатель 
умственных способностей у 2,3% детей будет ниже 70 
и что удвоение наследственного компонента вариант
ности, при условии неизменности средней, увеличи
вает это число в 2,2 и до 2,9 раза. Этот расчет зависит 
от допущения гауссовского распределения измеряемой 
переменной на концах кривой распределения, где это 
допущение является наименее достоверным и создает 
наибольшую возможность погрешности. Расчет Матера 
является полезным руководством для определения 
верхнего предела социального бремени, которое, как 
ожидается, будет результатом радиоиндуцирован- 
ных генетических изменений в вариантности умствен
ных способностей (однако см. примечание к пунк
ту 102, ниже).
Зависимость генетическою компонента вариантности

от мутации
97. Несколько авторов тщательно изучали у дрозо
филы зависимость селективно нейтрального признака 
(число щетинок) от мутации. В частности, Клейтон и 
Робертсон153 смогли показать, что естественная адди
тивная генетическая вариантность в аутбредной по
пуляции, от которой их экспериментальные мухи были 
первоначально получены, в 1 ООО раз превышает

спонтанное увеличение генетической вариантности на 
поколение, и это заключение подтверждается наблю
дениями Паксмана (цитируемые Матером157- 19в). 
Сравнивая облученные и необлученные популяции, 
Клейтон и Робертсон далее показали, что, для того 
чтобы вызвать увеличение, равное естественной ва
риантности, понадобилось бы приблизительно 105р. 
При селективной нейтральности такая генетическая 
вариантность в естественной популяции вполне сов
местима с установившимся равновесием между мута
цией и степенью инбридинга, вследствие ограничен
ной численности эффективной популяции. Для пока
зателя большего селективного значения генетическая 
вариантность, обнаруживаемая данной популяцией, 
будет превосходить величину возрастания на поколе
ние на соответственно меньший фактор. Галдейн154 
отмечает, что в упомянутом случае веса при рождении 
отбор снимает 10% наблюдаемой вариации на поко
ление. Е сли  этот отбор и не делает различия между 
вариацией генетического происхождения и вариаци
ей, обусловленной окружающей средой, то он не
сомненно ставит вопрос: как сохраняется генетиче
ский компонент вариантности?

98. Робертсон155 недавно обследовал вопрос относи
тельно теоретических последствий отбора для опти
мального центрального фенотипа. Этот процесс, сам 
по себе не может, по-видимому, поддерживать генети
ческую изменяемость, даже если гетерозиготы имеют 
промежуточные значения этого показателя (см. Фи
шер156). Генетическая вариация должна, поэтому, 
поддерживаться либо посредством селективного пре
имущества (при наличии некоторых обстоятельств) 
гетерозигот, как таковых (т. е. это значит, что боль
шинство генов индивидуально-гетеротичны), либо по
средством мутации. Лернер133 утверждает, что среди 
генов этого рода надо ожидать гетерозис, причем его 
довод частично основан на предположении улучшения 
буферного действия или канализации в процессах 
развития гетерозигот, отчасти же на эксперименталь
ных данных (значительная часть которых, однако, 
получена на опытах с дрозофилой) и на общем опыте 
с инбридингом. С другой стороны, Паксиману,157- 196 
несмотря на поиски, не удалось найти доказательства- 
такого гетерозиса. Таким образом доводы относитель
но наличия гетерозиса отнюдь не являются доказа
тельными и крайне необходимо иметь больше данных. 
В то же время высокая частота селективной элими
нации по-видимому несовместима с заменой путем 
мутации при низких частотах, наблюдаемых в экспе
рименте. Это затруднение может вполне, однако, ока
заться меньше, чем оно представляется, так как в тех 
случаях, где вариация какого-нибудь признака обус
лавливается многими генами, оказывающими анало
гичный эффект, лишь часть общей генетической из
менчивости, имеющейся в данной популяции, про
является как вариация, фактически поддающаяся 
наблюдению в виде различия между фенотипами ин
дивидуумов. В полигенной системе аллели различных 
локусов могут действовать в разных направлениях, 
взаимно компенсируя свои эффекты и таким образом 
некоторая доля вариации остается скрытой в виде 
сбалансированных различий внутри генотипов инди
видуумов.197 Доля общей изменчивости (вариабиль- 
носж ), остающейся таким образом скрытой, увеличи
вается прямо пропорционально числу генов в данной 
системе и может быть даже больше, если данные гены 
связаны. Скрытая вариабильность освобождается в
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результате рекомбинации уравновешивающих друг 
друга генов, выявляясь в виде фенотипических раз
личий, и скорее именно это процесс, нежели мутация, 
является непосредственным источником пополнения 
наблюдаемой вариации, элиминируемой естественным 
отбором. В  конечном счете пополнение должно зави
сеть от мутации, но благодаря запасу скрытой вариа- 
бильности аккумулирование новой вариации за счет 
мутации может балансировать потерю, обуславливае
мую отбором лини) на протяжении длительного перио
да. Таким образом частота селективной элиминации, 
наблюдаемой в каждый данный момент, может не 
быть надежным указателем частоты, с которой новая 
вариация возникает путем мутации. Далее, селектив
ная элиминация любой доли наблюдаемой вариации 
представляет собой потерю гораздо меньшей доли об
щей генетической вариабильности. Так, например, в 
отношении веса при рождении, 10% наблюдаемой ва
риации элиминируется в каждом поколении, но эта 
потеря может составлять не больше 1% общей гене
тической изменчивости для данного показателя в по
пуляции, если она зависит от одновременного дей
ствия не больше 10 полигенов. Мутационные увели
чения, довольно низкие в отношении общей вариа
бильности, могут таким образом быть достаточными 
для сохранения полигенной вариации какого-нибудь 
признака против эрозийного действия процесса отбо
ра. Для решения этой проблемы требуется больше 
данных. Но, пока будут иметься такие данные, будет, 
по-видимому, разумно предположить, что максимум 
1 /10  генетической вариабильности большинства ко
личественных показателей возобновляется путем му
тации в каждом поколении, причем эта фракция мо
жет большей частью действительно быть гораздо мень
ше одной десятой. Комитет подчеркивает, однако, что 
в настоящее время нет достаточной эксперименталь
ной основы для того, чтобы определить, является ли 
эта фракция большой или малой даже у эксперимен
тальных организмов, а тем более у человека. Ясно, 
что во всей этой области крайне необходимо получе
ние дальнейших данных.
Сдвиги в средних значениях измеримых показателей
99. Помимо их вклада в вариантность какого-либо 
измеримого показателя, генетические факторы могут 
налагать социальное бремя, влияя на положение его 
средней величины. Здесь надо иметь в виду три ве
личины: популяционную среднюю, селективный опти
мум и социальный оптимум. Все эти три величины мо
гут отличаться друг от друга, как это можно видеть в 
таблице XV для показателей, упомянутых в пункте 95.
100. Громадное большинство хорошо изученных од- 
нолокусных мутантов в подопытных организмах ги- 
порморфичны,159- 160 т. е. они, по-видимому, ведут к 
сокращению функции или показателя, наиболее не
посредственно затронутых. Этого вполне можно было 
априорно ожидать, так как случайное вмешательство 
в работу какого-нибудь сложного механизма чаще бу
дет деструктивным, чем конструктивным. Поэтому 
можно ожидать, что большинство мутаций и мутант
ных аллелей будут иметь тенденцию снижать популя
ционную среднюю в отношении селективного оптиму
ма. Однако можно сомневаться, имеются ли достаточ
ные основания для того, чтобы распространить этот 
взгляд на полигены, затрагивающие количественные 
показатели. При условии, что изменения не настолько 
велики, чтобы сильно нарушить общий контроль ор
ганизма над указанными путями развития, не будет

ли одинаково разумным предположить, что для како
го-нибудь определенного органа, имеющего социаль
ное значение —  например мозга —  гипомор фические 
изменения в большинстве других органов могут ока
заться фактически полезными вследствие компенси
рующего отвлечения ресурсов, т. е. многие такие 
изменения окажутся для него гипермор фичными ? 
Относительно показателей, указанных в таблице XV, 
интересно отметить, что данные, касающиеся веса 
при рождении,151 согласуются с классической веро
ятностью, тогда как данные, касающиеся умственных 
способностей возможно161 не согласуются с таковой.
101. В случае веса при рождении может быть вы
числено (см. добавление), что разница, на которую 
по наблюдениям Карна и Пенроза селективный оп
тимум превышает популяционную среднюю у муж
чин, связана с 0,4 числа смертей, в момент или вскоре 
после рождения, от общей вариантности, и приблизи
тельно с 0,7 от исчисленного генетического компонен
та вариантности. Неизвестно, какая часть этого откло
нения генетического происхождения —  но из приве
денных выше доводов ясно, что повторная мутация 
вполне может быть главной причиной. Если это так, 
то постоянное воздействие удваивающей дозы на каж
дое поколение может в результате увеличить прибли
зительно на 1,2 процента число смертей в момент 
или вскоре после рождения. Этот отбор ведет к умень
шению разницы между средним и селективным опти
мумом, приблизительно, на 7 процентов за поколе
ние.154 Если отбор не различает между генетическим 
компонентом этой разницы и средовым компонентом, 
то следует ожидать, что генетический эффект изменен
ной частоты мутации на среднюю величину растя
нется на перпод свыше примерно десяти поколений и 
любой сдвиг к новой равновесной величине потребует 
примерно столько же времени.
102. В случае умственных способностей дело обсто
ит несколько иначе. Здесь социальный оптимум ле
жит очень далеко от селективного оптимума, и нелегко 
даже решить, что должно быть вычислено для оценки 
социальных последствий данного изменения. Кроме 
того, генетическая картина усложняется высокой сте
пенью фенотипического сортирующего скрещива
ния.158 В настоящем докладе были использованы рас
четы Матера,152 основанные на цифрах по Соединен
ному Королевству. Матер основывал свои расчета 
относительно эффекта увеличения вариантности на 
неизмененной средней, но он также рассмотрел поло
жение, при котором увеличение числа мутаций было 
связано также и с падающей средней, так что эффек
ты выраженные посредством средней и вариантности, 
были приблизительно сопоставимы по величине. Од
нако в цифрах, имеющихся в настоящее время по 
Соединенному Королевству, нет никаких указаний на 
то, что популяционная средняя лежит ниже селек
тивного оптимума. Это заставляет предположить, что 
увеличение числа мутаций может не понижать заметно 
среднюю. Представляется важным попытаться выяс
нить, так ли это в действительности, и в положитель
ном случае установить, есть ли это результат не
сколько своеобразного демографического положе
ния в 'Соединенном Королевстве или же это 
носит более общий характер, так как это вы
двигает вопрос, как такое положение могло воз
никнуть и сохраниться.158 Пока же представ
ляется преждевременным пытаться произвести ка
кую-либо оценку ожидаемого эффекта повышения ча
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стоты мутаций на среднюю величину умственных спо
собностей. Социальные последствия наследственных 
сдвигов в уровнях умственных способностей, веро
ятно имеют место главным образом вследствие сдвига 
в цифрах на концах кривой распределения показа
теля умственных способностей (в пункте 96 выше 
приведены лишь цифровые данные относительно изме
нений на нижнем конце кривой распределения) :* 
изменение вариантности будет во всяком случае ока
зывать на них более заметное влияние, чем одинако
вое изменение средней. Трудность рассмотрения 
сдвигов в средней величине умственных способностей, 
измеряемых посредством показателя умственных спо
собностей, отчасти может заключаться в необходимо
сти учета небольших различий в показателе умствен
ных способностей. Возможно, что существующие тесты 
умственных способностей недостаточно хорошо разра
ботаны и недостаточно свободны от в л и я н и я , связан
ного с другими переменными, чтобы служить подходя
щим материалом для тщательного количественного 
анализа. Дальнейший прогресс в этой области может, 
таким образом, зависеть от дальнейших успехов в 
области чистой биологии человека. При всяком об
щем обсуждении вопроса относительно умственных 
способностей необходимо иметь в  виду, что этот пока
затель подвержен не только как биометрический 
признак влиянию многих ген с небольшими взаимо
действующими эффектами, но также влиянию изве
стных специфических локусов, радиоиндуцированные 
мутации в  которых почти всегда окажутся вредными 
для любого индивидуума с выраженными мутантными 
аллелями.
103. Что касается продолжительности жизни, то дан
ные Рассела162 о потомстве мышей-самцов, облучен
ных быстрыми нейтронами, указывают на существо
вание такого рода эффекта, который надо было бы 
ожидать от классических гипоморфичных мутаций, 
а именно появления радиоиндуцированпых мутаций с 
образованием целого ряда слабодоминантных аллелей, 
которые совокупно вызывают сокращение продолжи
тельности жизни. Однако величина любого соответ
ствующего эффекта, которого можно ожидать у чело
века, совершенно неизвестна. С первого взгляда 
могло бы казаться, что увеличенная вариантность в 
продолжительности жизни мало или совсем не увели
чит социальное бремя, но будет оставаться селективно 
нейтральной, пока она касается лишь групп старше 
воспроизводительного возраста. Однако, если меха
низм сокращения продолжительности жизни связан с 
эффективным сокращением периода физиологических 
процессов, то это может неблагоприятно отразиться 
на воспроизводительном периоде, и селективный оп
тимум для продолжительности жизни может быть тогда 
очень длительным. Важно подтвердить результаты ра

* Увеличение вариантности без изменения средней также 
вызывает увеличение классов, обладающих самым высоким по
казателем умственных способностей, от которых, как утверж
дается, в большей мере зависит прогресс человечества. Всякое 
суждение об относительной ценности этого повышения является 
суждением социального характера. Поэтому оно не было вы
числено здесь и в настоящем докладе не было сделано никакой 
попытки противопоставить его значение социальному бремени, 
обуславливемону вычисленным увеличением числа лиц с пока
зателем умственных способностей ниже 70. Необходимо иметь 
в виду, что имеется некоторое основание считать, что распре
деление сравнительной вариантности за счет новых мутаций не 
будет симметричным и что большая часть увеличения будет в 
направлении более низкого показателя умственных способно
стей.

боты Рассела и расширить последнюю, чтобы полу
чить адекватную экспериментальную базу на опытах 
с другими организмами для обсуждений возможных 
осложнений у человека. Опыты Рассела согласуются 
с эффектами, наблюдаемыми в облученных клетках 
тканевых культур млекопитающих и у других орга
низмов, у которых выжившие особи часто несут 
слегка вредные доминантные аллели,18- 194 равно как 
и с наблюдаемыми корреляциями между продолжи
тельностью жизни родственных индивидуумов, за
ставляющими предполагать наличие генетических 
влияний.163

Плодовитость
104. Наиболее прямым образом эффект нежелатель
ных мутаций проявляется через чистое воспроизвод
ство на поколение или дифференцированные коэф
фициенты плодовитости. Пенроз93 высказал мысль, 
что у человека приблизительно 50% зигот каждого по
коления не делают вклада в следующее поколение 
путем воспроизводства, и предположил по аналогии с 
другими количественно измеряемыми показателями, 
что это явление приблизительно наполовину может 
быть генетического происхождения. Пенроз также 
указывает на то, что по той же аналогии, многие слу
чаи бесплодия вполне могут быть результатом присут
ствия условно вредных аллелей, которые в основном 
не сохраняются мутацией и на которых изменения 
частоты мутации существенно не отражаются. Одна
ко можно сравнить такую скорость элиминации с рас
четом общей частоты мутациий, дающих безусловно 
вредные аллели, как это было указано в пункте 74 
выше.
105. Применяя репрезентативную удваивающую до
зу вЗОрад к расчету пункта74, мы получим естествен
ную частоту мутаций во вредные аллели, равной при
близительно %  (т. е. 30 /250) на гаплоидную гамету 
или на диплоидную зиготу. В состоянии равновесия 
они могут быть элиминированы фактом неучастия в 
воспроизводстве %  зигот. Эти расчеты мутации на
ходятся таким образом в согласии с расчетом Пенроза 
относительно плодовитости, равно как и с гипотезой 
генетического равновесия, согласно которой в на
стоящее время, возможно, %  всех зигот не вносят 
вклада в следующее поколение вследствие присут
ствия вредных аллелей, сохраняемых повторной му
тацией. Если принять это как максимальную величи
ну, то воздействие в течение неопределенно долгого 
времени удваивающей дозы на каждое поколение мо
жет в дальнейшем увеличить долю не участвующих 
в воспроизводстве зигот с %  до %  и может 
потребоваться увеличение вдвое размера средней 
семьи, чтобы прежде стационарная популяция мо
гла сохранить себя. Это по-видимому находится в 
пределах способности человека. Если, далее, предпо
ложить, что смесь соответствующих доминантных и 
рецессивных признаков в среднем сохраняется в 
популяции в течение 10 - 100 поколений, то воздей
ствие на одно поколение дозой от десяти- до стократ
ной удваивающей дозы даст эквивалент того же самого 
бремени в течение периода от 10 до 100 поколений. 
Эти дозы —  порядка величины от 300 до 3 ООО рад, 
и этот диапазон таков, что дальнейшее обсуждение 
генетических проблем становится излишним. Поэтому 
представляется вероятным, что человек обладает до
статочной способностью размножения, чтобы пережить 
генетические последствия любого лучевого воздей
ствия, которого можно нормально ожидать.
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Резервуар рецессивных мутантов
106. Изучение потомков, родившихся от браков 
между родственниками, может дать информацию от
носительно общего числа вредных рецессивных му
тантных аллелей в данной популяции. Мортон, Кроу и 
Меллер88 недавно показали, как результаты статисти
ческих обследований такого рода могут быть выра
жены в виде числа летальных эквивалентов на одного 
индивидуума данной популяции. При отсутствии циф
ровых данных, оперативно эквивалентных общему 
числу генов на индивидуум, эта информация не име
ет прямого отношения к социальному бремени, кото
рое несет на себе эта популяция, и не может, без до
пущения средней доминантности, быть увязана с 
частотой естественной мутации. Число летальных 
эквивалентов на душу населения уже само по себе 
является крайне важным параметром, который опре
деляет генетическое состояние данной популяции и 
который можно вывести на основании данных чисто 
демографического характера. Желательно, чтобы пра
вительства изучили этот параметр среди населения 
своих стран.
107. В принципе также возможно сравнивать число 
летальных эквивалентов, вычисленных по данным 
статистики естественного движения населения с чи
слом рецессивных вредных генов, обнаруженных при 
прямых углубленных обследованиях небольшого коли
чества браков между родственниками. Идеально, та
кие исследования должны охватывать весь период, в 
течение которого идентичные аллели находятся вместе 
и таким образом имеется вероятность проявления 
эффекта в  результате гомозиготности; таким образом 
должны быть обследованы не только число и жизне
способность, но также и плодовитость потомков, рож
денных от браков между родственниками. Предвари
тельное исследование такого рода было начато Фра
зером.193 Такое сравнение имело бы большое значение, 
так как оно указывало бы, какая часть общего резер
вуара рецессивных вредных ген нам известна, благо
даря разспознаваемым специфическим эффектам. В 
настоящее время данные обоего рода чрезвычайно 
скудны. Непосредственным обследованием одной по
пуляции в  северной Швеции Бээк определил, что в 
среднем каждый индивидуум является носителем почти 
трех рецессивных вредных генов.87 Однако если 
пользоваться критериями Стивенсона, то эта цифра 
равнялась бы только 0,8 - 1,7.144 Сам Стивенсон на 
одной несколько меньшей выборочной группе нашел 
величины 0,5 -  0,9.144 Невозможно точно рассчитать, 
какова воспроизводительная способность пораженных 
индивидуумов по отношению ко всему населению, но 
разумно будет предположить, что средняя величина 
будет лежать между 20% и 80% . Вероятно, поэтому 
самые лучшие прямые интенсивные исследования по

казывают сегодня около 0,2 - 0,8 постнатальных ле
тальных эквивалента на человека в общей популяции. 
Согласно анализу работы Соттера и Таба,85- 86 про
изведенному Мортоном, Кроу п Меллером, в обследо
ванной ими популяции, за исключением мертворож- 
дений и смертей новорожденных, имеется вероятно 
в общем около 2-2,8 постнатальных летальных экви
валента. Это говорит за то, что в настоящее время 
опознается от 7 до 40%  возникающего общего вред
ного рецессивного поражения. Эти числовые данные 
отражают жесткость специального критерия, приме
ненного Стивенсоном при пользовании термином «ре
цессивный».
108. Специфические генетические состояния, о рас
пространенности которых сообщает Стивенсон, раз
деляются на доминантные и рецессивные состояния. 
Наиболее поразительной особенностью этих данных 
является то, что общая частота редких доминантных 
состояний превосходит общую частоту рецессивных 
состояний в 10 раз. Если ввести поправку на те ре
цессивные состояния, которые в настоящее время не 
распознаны, то, пользуясь цифрами предыдущего 
пункта, мы получим, что отношение общей частоты 
рецессивных состояний к общей частоте доминантных 
состояний меняется с 0,1 на 0,25-1,4, а  общая ча
стота состояний увеличивается в 1,2-2,3 раза. Этот 
расчет теперь сравнительно не зависит от применен
ного точного критерия рецессивности, при условии, 
что он повсюду одинаков. Это, пожалуй, может дать 
некоторое представление о том, в какой мере можно 
доверять современным расчетам генетического и со
циального бремени, обуславливаемого специфически
ми распознаваемыми состояниями.
109. Небезынтересно сравнить отношение наблю
даемых коэффициентов элиминации вредных рецес
сивных и доминантных аллелей (исправленных, как 
это указано в предыдущем пункте) с отношением, 
которого можно ожидать на основании равновесия с 
новыми мутациями. У мышей соотношение между ре-

• рецессивными деталями и доминантными, встречаю
щимися естественно, повидимому равно приблизитель
но 2,5:1 или 3:1.107- 164 Это соотношение совсем иное 
для дрозофилы, у которой оно возможно опускается 
до 0,1:1; но если дрозофила имеет гораздо менее 
сложные гены, чем мышь или человек, то она может 
быть плохим объектом для сравнения). Если соот
ношение между естественными коэффициентами сход
но у человека и у мыши, то исправленное соотношение 
коэффициентов элиминации, лежащее между 0,5:1 и 
2,8:1, находится в удовлетворительном согласии с 
этим, но по-видимому указывает на то, что рецесскв- 

•ные аллели имеют тенденцию в среднем быть в ге
терозиготном состоянии скорее слегка вредными, чем 
полезными.
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ТАБЛИЦА I. ИЗМЕРЕННЫЕ ИЛИ ВЫЧИСЛЕННЫЕ 
ВЕЛИЧИНЫ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЕСТЕСТВЕННОЙ 

МУТАЦИИ У Ч ЕЛ О ВЕКА^, !69

Число мутантов 
на исследованную

Изучавшийся признак гамету

Автосомние доминанты (прямое 
наблюдение)

Э п п л о й я ....................................................  8 х  1СИ
А хондроплазия............................. 45 х 10-6
А н ирпдия........................................  5 х 10"6
Ретинобластома............................. 4-23 х 10-6
Частичный альбинизм с глухотой . 4  х 10-6
Микрофтальмия ...................................  5 х 10"6
Н еврофиброматоз................. 1,3-2,5 х 1(Н
Среднее для семи локусов . . . .  4 х 10-5

Редкий доминант
И х ти о з..........................................................  < 1 0 -9*

ТАБЛИЦА I. (продолжение)

Изучавшийся признак

Число мутантов 
на исследованную 

гамету

Сцепленные с полом рецессивы (прямое 
наблюдение)

Гемофилия ......................................... 3 х  10-5
Мышечная дистрофия типа Дюшена 4-10 х 10-5

Автосомние рецессивы (непрямое 
наблюдение )

А л ь б и н и з м ......................................... 2,8 х  10-5
Врожденный и х т и о з ........................ 1,1 х  10-5
Полный дальтонизм . . . . . 2 ,8 x 1 0 -5
Детская амавротическая идиотия 1,1 х 10-5
Врожденная амиотония . . . . 2,0 х 10-5
Истинная микроцефалия . . . . 4,9 х 10-5
Ф ен и л к етон ури я ............................. 2,5 х 10-5
Среднее для 7 локусов . . . . 2 ,4x10-5

* По о че н ь  г р у б ы м  в ы ч и сл е н и я м :  См. и с т о ч н и к  83.

ТАБЛИЦА П. ИЗМЕРЕННЫЕ ИЛИ ВЫЧИСЛЕННЫЕ ВЕЛИЧИНЫ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ЕСТЕСТВЕННОЙ МУТАЦИИ В ОТДЕЛЬНЫХ ЛОКУСАХ РАЗЛИЧНЫХ ОРГАНИЗМОВ,

КРОМЕ ЧЕЛОВЕКА

Изучаемые мутации

Число мутантов 
на исследованную 

гамету Источник

В . те1апода&1ег
Среднее для 9 сцепленных с полом рецессивных

видимых мутаций у Х Х У -с а м о к ........................ 3x10-5* Меллер, Валенсиа
и Валенсиа171

Среднее для 4 автосомных рецессивных видимых
мутаций у самок линии Орегон-К, . . . . 2 ,5 x 1 0 -6 Гласс и Риттергоф172

Среднее для 4 автосомных рецессивных видимых
мутаций у самцов линии Орегон-К . . . . 4,5 х 10-5 Гласс и Риттергоф172

Среднее для приблизительно 12 сцепленных с по
лом рецессивных видимых мутаций у самок
линии О р его н -К .......................................................... 2 ,4x 1 0 -6 Гласс и Риттергоф172

Б е л о г л а з и е ..................................................................... 0 ,7 -3 ,7x10-5 Боннье и Люннинг17з
8 сцепленных с полом рецессивных видимых му

таций у мутабильной флоридской расы . . . 3 х 10-5 Демерец174

Мыши
Среднее для 7 автосомных рецессивных видимых

мутаций у самцов .................................................... около 7 х 10-6 Рассел,7®
Частота Картер и др.75
мутации
на одно
деление
клетки

Бактерии
Среднее для прибилзительно 30 биохимических

обратимых мутаций.................................................... 4 ,5 x 1 0 -9 Гловер в Демерец
и др.53

Диапазон указанных выше мутаций . . . . . . от 10-!! до 4 X 10-8 Гловер в Демерец
и др.53

* Но п р и б л и з и т е л ь н о  5 х 1 0 - 1, если  с д е л а т ь  п о п р а в к у  н а  т о т  ф а к т , ч т о  ч а с т о т а  с ц е п л е н н ы х
с п о л о м  р е ц е с с и в н ы х  д е т а л е й  б ы л а  н е н о р м а л ь н о  в ы с о к о й  в э т о м  э к с п е р и м е н т е .  У  дрозофилы п о 
к а з а т е л и  м у т а ц и и  в а р ь и р у ю т  ш и р о к о  в з а в и с и м о с т и  о т  с т а д и и  ж и з н и ,  к л е т о ч н о г о  р а з 
вити я  и т .  д.
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ТАБЛИЦА Ш . ИЗМЕРЕННЫЕ И ВЫЧИСЛЕННЫЕ ВЕЛИ
ЧИНЫ ОБЩИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЕСТЕСТВЕННОЙ МУТАЦИИ 
ДЛЯ КЛАССОВ ЛОКУСОВ У РАЗЛИЧНЫХ ОРГАНИЗМОВ, 

КРОМЕ ЧЕЛОВЕКА

ТАБЛИЦА IV. (продолжение)

Изучаемый класс 
мутантов

Число мутантов 
па исследованную 

гамету Источник

П . те1аподав1ег
Сцепленные с полом 

рецессивные летали:

Молодая сперма

Зрелая сперма .

Диапазон для раз
личных рас ди
кого типа . .

Мутабильная 
флоридская раса

ХХ У -самки . .

т о  ГСпенсер и Стерн32 
1’0 1 1 0 "3 ХОпгоф и Стернз! 
2 ,0 x 1 0 - 3  /К аспари иСтернЗЗ 

1_Опгоф и Стерн31

0,7-11 х 10*3 Демерец174

1,1 х 10'2 Демерец174
7,0 х 10-з Меллер и др.171
1,8 х 10-з Меллер108

ТАБЛИЦА ГУ. ПОКАЗАТЕЛИ РАДИОИНДУЦИРОВАННЫХ 
МУТАЦИЙ В ОТДЕЛЬНЫХ ЛОКУСАХ У РАЗЛИЧНЫХ 

ОРГАНИЗМОВ, КРОМЕ ЧЕЛОВЕКА

Изучаемые яокусы
мутации/  . 
локус/р

О. те1аподав1ег :
Среднее 9 автосомных 

рецессивных видимых 
мутаций в ооцитах, 
оогониях . .  . .

Среднее 9 автосомных 
рецессивных видимых 
мутаций:

сперма тогонии

Источник

1,4 х  10-8 Меллер, Валенсиа 
и Валенсиа171

1,5 х 10-8 Александер70

Изучаемые локусы
мутации/
локус/р Источник

зрелая сперма . . 6 x 1 0 -8 Александер70
зрелая сперма . . 4 ,4 x 1 0 -8 Паттерсон175
зрелая сперма . . 5,2 х 10-8 Деморец176

Белоглазие
зрелая сперма . . 0,8-1,2 х 10-7 Боннье

и Люннинг173
и. ути5

Среднее 7 сцепленных
с полом рецессивных
видимых мутации:

зрелая сперма . . 7,6 х 10-8 Гирвин177

Е . соИ
Среднее приблизительно

30 биохимических
обратных мутаций 2,7 I I I ) - 1» Гловер В Демерец

и др.53

Мыши
Среднее 7 рецессивных

видимых автосомных
мутации: спермато-
гонии ............................. 2,5 х 10-7 Рассел76

ТАБЛИЦА V. ОБЩИЕ ПОКАЗАТЕЛИ РАДИОИНДУЦИРО-
ВАННЫХ МУТАЦИЙ В КЛАССАХ ЛОКУСОВ У РАЗЛИЧНЫХ

ОРГАНИЗМОВ, КРОМЕ ЧЕЛОВЕКА

Мутации/р Источнгск

В .  те1аподав1ег
Сцепленны с полом

рецессивные летали
зрелая сперма . . 2 ,3x10-5 Опгоф и Стерн31
молодая сперма 2 ,8x10-5 Опгоф й Стерн31
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ТАБЛИЦА т а .  СОДЕРЖАНИЕ ДНК В РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ КЛЕТОКгоа

г ДНК-фосфора 
Организм и типи клеток на, клетку г ДНК на клетку

Бактерии . . В . 1ас1. аегод. 2x10-15
е . сои 2,3x10-15

(Сравни бактериофаг Т2 3 х 10-16 на частицу)

Микробы . . РепгсгШит 1,5 х 10-1$ на спору
АзрегдШив 1,9 х 10-12 на спору
Дрожжи 6,2 х 10-15

Дрозофила . . Слюнные железы $ 2,6x10-11
5 2,8x10-11

Диплоидные клетки
(конечности) 1,7 х 10-13

Крыса . ■ • Диплоидные клетки 0,6-1,0x10-12

Мышь . . . Подчелюстные железы
(диплоидные) 0,7-1,4x10-12

Человек . . . Костный мозг 8,7x10-13
Лейкоциты 8,6 х 10-13
Эритроциты 7,0x10-13
Печень 1,0x10-13
Почки 8,7x10-13

1 Для более подробной таблицы см. источник 21.

ТАБЛИЦА УЕЛ. ВЫЧИСЛЕННЫЕ УДВАИВАЮЩИЕ ДОЗЫ В РАЗЛИЧНЫХ
ОРГАНИЗМАХ, ПОМИМО ЧЕЛОВЕКА178

Состояние Удваи
облученной вающая

Организм 1окусы клетки доза ( рад) Ссылка

2еа тауа  . . . . 4 рецессивных
видимых мутаций Пыльца 28 179

ОепоЛега, Ргипиз Самонесовместнмость Пыльца 60 180,
181

Дрозофила . . . . Сцепленные с полом
летали сперматозоиды 50 31-33

старые сперма
тозоиды 140 31-33

ооциты и оогонни 390 171
Мышь . . . .

сонных видимых
мутаций Сперматогонии 30 76,69, 75

Доминантные летали

Соотношение полов*

через спермиогенез, 
за исключением 
времени максималь
ной чувствитель
ности 

сперматогонии
<50

50
164
125

* П о  п р и б л и зи т е л ь н ы м  в ы ч и с л е н и я м  дл я  е с т е с т в е н н о й  ч а с т о т ы ,  с о о т в е т с т в у ю щ е й  
м ы ш ей ,  к о т о р ы м и  п о л ь з о в а л и с ь  в и с т о ч н и к а х  7 6 ,  69 ,  75 .

в о з р а с т у

ТАБЛИЦА IX. СРАВНЕНИЕ МЕТОДОВ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ ОЦЕНКИ 
МУТАЦИОННОГО ПОРАЖЕНИЯ

Плодовитость 
носителей 

невыраженного 
мутантною аллеля

Данные о Данные о
и

. . Относительный 
эффект мутации 

на частоту 
состояния

Выше среднего . . . р , =  1 Небольшая, но точно Незначительный
неизвестна

Ниже среднего . . . Небольшая, но точно 
. неизвестно

Большой
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ТАБЛИЦА X. НЕКОТОРЫЕ ОБЩИЕ РАСЧЕТЫ СОЦИАЛЬНОГО БРЕМЕНИ

Распространенность

Автор Класс признаков В популяции При рождении

Редкие гетерозиготы ............................. 1,36 X  Ю-2 1,9 X  Ю-2
Редкие гом озиготы ................................... 1,0 Х Ю -3 2,1 X  Ю-з

Стивенсон144 Редкие сцепленные с полом . . . . 1, 6 Х  Ю"4 4 X  10-4
Широко распространенные признаки, 

трудно поддающиеся толкованию . 1,0 X  Ю-2 1,5 X  Ю-2

В с е г о 2,7 Х Ю -2 3,6 X  Ю-2

Рабочая группа 
США14Т>

Ясные дефекты генетического 
происхождения
(у2 общего ч и с л а ) ............................. 2 X  Ю-2

КвМП™, 191 Физические уродства и дефекты . . 
Серьезные наследственные недуги . .

< 1  X  Ю-2 
< 2 -3  X  Ю-2

ТАБЛИЦА XI. ПЕРЕЧЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ С ИСЧИСЛЯЕМЫМИ 
ЧАСТОТАМИ: КАТЕГОРИЯ I

А ) АВТОСОМАЛЬНЫЕ ДОМИНАНТНЫЕ ПРИЗНАКИ

Частота
- - фенотипа 

на миллион

Роди В
Признак Замечания лось живых

Ахондроплазия . . .  . . . . • . • • СЬопДгоДузЬгорЫа ГоеЬаНз 28 28
А рахнодакти лия............................. ..... Синдром Мар фана 60 26
Брахпдактилия (большая) . . . . . . . . , Поражены руки и ноги — • рост ниже среднего в 6
Эктродактпдия . . . . . . . • • Включая все виды врожденного расщепления кисти руки" 30 20
Множественные экзостозы ................................... Лишь редко причиняют неудобство 400 400
0з1еШ з ё е Г о г т а п з ............................. 30 25
ОзЬео^епеаз ]т р с г Г е е ( ,а ................................... Хрупкость костей. Имеется несколько типов, все нерегулярно

60 25доминантные —  генетическая связь - неизвестна ~
В1эо81:о8е5 сгапю-1ас1а1е8, сгато-сЫ сШ ез, Ряд отдельных расстройств, каждое в отдельности встречает

тапсНЪик-Гамакз, . . . . . . . . . ся редко ' ■ ‘ ” V' ’ 30 20
Гипертелоризм ................................... 20 8
Атаксия . . . ..................................................... Доминантная наследственная атаксия —  группа болезней, из

которых наиболее известной является болезнь Фридриха 200 НО
Э п и л о й я ...................................................................... 8с1егоз1з йиЬегоза

(9 спорадических случаёв, живые в Нью-Джерси) - • ' 30 7
Хантингтоновская хорея . . . . . . . (Три семьи в Северной Ирландии) 10 8
НуйгосерЬаПа т1егпа оЬэЬгисЫуа . . . . Включает стеноз и раздвоение сильвиёва водопровода —  ве

роятно та и другая аномалия вызывается неправильным
доминантным геном 1 2 3 0 25

А(,горЫа тизси1апз р е г о п еа ............................. . Болезнь Шарко-Мари-Тута 40 24
В 1р!е§1а вразМ са....................... . . . .  . 100 20
1Лн1гор1па т у о 1 о г п с а ......................................... 40 24
Мышечная дистрофия

тазовый и плечевой п о я с .......................  . Лицо вовлечено 25 14
МуояШз о з з Ш с а п з ............................................... 20 10
Глухонемота Считается, что 3% всех случаев наследственной глухоты

(полная глухота, наследственная) . . . обуславливается доминантными генами 46 46
Глухое восприятие ............................................... Начало в раннем возрасте —  доминантный тип 12 12
Глухота и катаракта . . .  ....................... Тяжелая глухота начинается в раннем возрасте и сопро

вождается катарактой 6 6
Глухота ...................................................................... Отсутствие или заращение наружного слухового прохода 12 12
Неврофироматоз . . . « • • • • • Болезнь Реклингаузена 300 200
Множественные полипы толстой кишки . . 100 55
А1орема агеа1а . . . . . . . . .  . . . 700 700
Ангидроз (синдром) . ......................................... Вувроаз1а “ейойегтаН з” апЬМгоУса 34 5
Н аетап§юта(,0315 ссрЬа1о-Гас1а113 . . . Атеп(ла пасгоЫсз 30 7
Ер1<1егто1у818 Ъ и П оза ......................................... 100 40
РИупаз1з гиЬга рИапз . . . . . . . . . 20 20
Те1ап§1еШ81а Ъ а е т о г г а у с а ............................. 100 12
Ту1оз1з ра1тапз еЬ р1ап1апз . . . . . . 35 35
ТМ капа р щ ш еп Ь о за .........................................

228*
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ТАБЛИЦА XI. ПЕРЕЧЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ С ИСЧИСЛЯЕМЫМИ 
ЧАСТОТАМИ: КАТЕГОРИЯ I (продолжение)

А ) АВТОСОМАЛЬНЫЕ ДОМИНАНТНЫЕ ПРИЗНАКИ

Частота
фенотипа

на миллион

Роди В
Признак Замечания лось живых

ХапЪ ота ЪиЪегозит т и Ш р 1 ех ....................... Кожный ксантоматоз и идиопатическая гиперхолестеремия 40 25

Болезнь В и л л е б р а н д а ......................................... Гемофилинодобный синдром 25 8
Ро1усу1Ьасггиа уега . . . . . . . . 45 20
8рЬегосу1,0818 .......................................................... 1с1егаз асЬо1ипсиа 60 25
Трамбоцитонення, хроническая возвратная . 60 45
Р о г р Ь у п а ................................................................ Генотип доминантного типа; распознаваемое состояние, но

. 200 • 130редко является причиной болезни . . .
В1аЬе1ез ( т з 1р к П з ) .............................................. 40 20 .
Кистозное заболевание легких ........................ • (Сюда включена врожденная бронхоэктазия) . 500 400
М е § а 1 о с о 1 о п .......................................................... Болезнь Гпршшпрунга • • 100 10
АптсНа . ^ .......................................................... Доминантный признак; весьма нерегулярная степень прояв

ления й вероятно может быть вызвана несколькими доми- .
.6 0 60нантцыми мутантами .

Катаракты врожденные . . . . . . . . Обнаруживается при рождении или в раннем возрасте 160.’ 150  ..
Катаракты старческие и пресенильиые . . 2 000 2 000
8с1ёго818 еЬ огоккН н.............................................. Имеется несколько типов разной тяжести, клиническая кар

тина зависит главным образом от локализации 500 ■ 500
Со1оЪота1а . . . . .  . . ^ Встречается часто -— варьирует от небольшого дефекта ра

дужки до больших дефектов радужки, сосудистой оболоч-
200• ки и сетчатки глаза с вовлечением таси !а  1и1еа 250

В1з(;горЫае с о т е а 1 е з ............................. : . Встречается несколько типов весьма различной тяжестй . • 140 140, ;
Дистрофии глазного дна . . . , 150 150 ■.
(И аисотаз, тГапШе еЬ ]Чпгст1е . . . . 100 100
Дальнозоркость ■ : . . . ; ............................. Можно лишь произвольно принять за отщепляющийся при

знак приблизительно в 10 лет 100 100
К е г а 1 о с о п и з .......................................................... 20 20
В 181горЫае ш а с и 1 а е ......................................... Встречаются по крайней.мере два типа 100 100
К у з Ш д т и з .............................................. ..... Семейная, идиопатическая болезнь без альбинизма, обычно

двухсторонняя 700 700
ЕеЫпШз р 1§ т е п 1оза . . . • ........................... Сравнительно легкий, регулярный доминантный тип 150 150
КеНпоЫ азЪота . . . . ............................. 58 14
Подвывих глазного хрусталика . . . . . Первичное состояние, а не часть синдрома Мар фана 6 6
Атрофия зрительного нерва ; ....................... 7 7

В с е г о 9 555 710 0

В) АВТОСОМАЛЬНЫЕ РЕЦЕССИВНЫЕ ПРИЗНАКИ -

Признак Замечания

Частота 
фенотипа 

на миллион

Роди- В 
лось живых

Альбинизм . . . . . . . . .  . . . Обыкновенный тип с глазными симптомами. Может быть 
вызван больше, чем одним мутантом (аллелем) 130 130

Алькаптонурия.................................................... ..... 5 3
М етгемоглобинемия.............................................. 5 5
Острое галлюцинаторное помешательство, 

обусловленное присутствием в крови фе
нил пировиноградной кислоты . . Фенилкетонурия 100 30

Гематопорфирия, врожденная . . . . . Рецессивный слегка чувствительный тип 50 5
Галактозурия . . . . V . . . . ." . 50 2
Липодистрофия (гаргоилизм) . . . . . .  , . 20 4
Амавротическая и д и о т и я .............................. .... Болезнь . Воррена-Тэйя-Закса. Различные формы, начинаю

щиеся в разном возрасте. Мутанты разных локусов? 
Аллели? 50 5

Гепато-лентикулярная дегенерация . . . . . Болезнь Вильсона 10 3
Синдром Лауренса-М уна-Бидля....................... 40 6
Микроцефалия, и с т и н н а я ................................... Микроцефалическое слабоумие 40 21
А т а к с и я ...................................................................... 40 20

229



ТАБЛИЦА XI. ПЕРЕЧЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ С ИСЧИСЛЯЕМЫМИ 
ЧАСТОТАМИ: КАТЕГОРИЯ I  (продолжение)

В ) АВТОСОМАЛЬНЫЕ РЕЦЕССИВНЫЕ П Р И З Н А К И

Признак Замечания

Частота 
фенотипа 
на миллион

Роди- В  
лось живых

Хореоатетоз .......................................................... 70 15
Эпилепсия, м и оы он и ч еск ая ............................. 50 6
Диплегия, спастическая......................................... Семейная спастическая диплегия часто сопровождается 

олигофренией 50 18
Мышечная дистрофия с  вовлечением 

тазового и плечевого п оя са ............................. Мышцы лица не поражены 30 16
Пойкилодермия . . . . .  . . . . 10 3
ЕрЫ еппЫ уаа ЬиИоза йуеЬгорЫоа . . . 20 6
Ихтиоз, врожденный......................... . . , Возможно существует несколько форм 10 —
А н оф тал ь м и я ................................... . . . , 100 50
Роговичные дистрофии . . . . . . . . Тяжелая рецессивная форма . 5 5
Г л а у к о м ы ................................................................ Больше одной рецессивной формы 15 15
Дистрофии в области желтого пятна . . . Ю ношеская и взрослая формы 10 10
М икроф тальм ня.................................................... Чистая форма в отличие он форм, связанных с другими де

фектами глаз. Часто сопровождается психической дефек
тивностью 100 100

Высокая степени близорукости . . . .  . Отщепляющиеся признаки, наряду с  обыкновенными анома
лиями рефракции. Имеется 8 -6  форм в сочетании с дру
гими дефектами, включенными здесь, например в сочета
нии с микрофакией и сферофакией 150 150

Атрофия зрительного н е р в а ............................... Форма с началом в очень раннем возрасте 50 50
ВеЫпШа р ! й т е п 1 о а а ............................................ Вероятно участвуют несколько независимых мутантов 60 60

В с е г о 1260 738

С) СЦЕПЛЕННЫЕ С ПОДОМ РЕЦЕССИВНЫЕ ПРИЗНАКИ

Признак Замечания

Частота 
фенотипа 
на миллион

Роди- В 
лось живых

Несахарное мочеизнурение . 50 5
Г ем оф илия................................... 100 66
Болезнь Крисмеса

(СЬпв4таз сКаеазе) - . . 10 4
ГсЬШуо818 уи1$;апз . . . . 6 6
Мышечная дистрофия . . . Форма Дюшенна 176 24
М е|за1осотеа (КегаЬо^оЬиз) . Только ограниченные полом? 20 20
Атрофия зрительного нерва . . Тип Лебера —  действительно сцеп

ленные полом? 15 10
КеМпШз р1йтепЬо8а . . . . 20 20'

В с е г о 397 155

Б )  СВОДКА ПРИЗНАКОВ КАТЕГОРИИ I

Частота на миллион

Механизм наследования Родилось В живых

Автосомальные д о м и н а н т ы ........................................... . . . . .  9 5 5 5 7 1 0 0
Автосомальные р е ц е с с и в ы ........................................... 738
Сцепленные с полом р е ц е с с и в ы ............................... .........................  397 155

В с е г о  1 1 2 1 2 7 993
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ТАБЛИЦА ХП. ПЕРЕЧЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ С ИСЧИСЛЯЕМЫМИ ЧАСТОТАМИ: КАТЕГОРИЯ Ц

Признак Замечания

Частота 
фенотипа 
на миллион

Роди- В 
лось живых

Отсутствие конечностей или частей 
конечностей ..........................................................

Врожденные эндогенные ампутации
200 80

Небная расщелина и заячья губа, вместе или 
по отдельности....................................................

Не включая эти аномалии, если они являются частью син
дромов или связаны с другими грубыми дефектами 970 700

Врожденный вывих б е д р а ................................... Большей частью ограничен по своим эффектам женским 
полом 900 900

О с т е о н е к р о з .......................................................... Включает озЪеосЬопсМУз <Иазесап8 и местные заболевания, 
например, болезнь Кинбока, Колера, Пертеса и Шлаттера 200 200

Радио-ульнариые дефекты................................... Различные степени дефектов и деформации, первичное пора
жение обычно в лучевой кости и оно определяет также 
дефекты кисти 205 205

ТаИрез е д ш п о -у а г и а .......................................... Исключая случаи с неврологической этиологией, если они 
распознаны, и когда это состояние является частью ка- 
кого-нибудь тяжелого синдрома, например, апепсерЬакю’а 800 700

Дефекты н  слияния позвонков . . . . . Большая группа, включая синдром Клиппеля-Файля, анома
лию Шпренгеля и т. д. 400 200

П с о р и а з ...................................................................... Неизвестно, все ли одного происхождения; различный воз
3 000 .3 0 0 0раст начала; различной длительности и тяжести.

ГсЫЬуоша уи1вапа ............................. ..... 1100 1100
Глухота на почве отосклероза ........................ 200 200
А пепоерЬа1иа............................................................' |  Рожденные живыми с этими дефектами обычно умирают 1 360 _
Осыр1Ьа1 М е ш п ^ о о о е к .................................... > вскоре после рождения; одновременно может быть или < 80 —
НуйгосерЬаНю (АгпоМ-СЫап) . . , . ,’ нет ерша ЬШДа ог гасЫзсЬЬз 1 300 —
8 рша Ш йа 1 и т Ь о 8 а с г а Н з .............................. 800 100
Другие аномалии развития центральной

нервной с и с т е м ы .............................................. 320 —
Врожденные пороки с е р д ц а ............................. 1200 400
Аномалия развития пищеварительного тракта 630 100
Аномалия развития мочеполового тракта . . 260 40

О б щ а я  ч а с т о т а  п р и з н а к о в 9 825 8  725

ТАБЛИЦА ХШ. А ) ПЕРЕЧЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ С ИСЧИСЛЯЕМЫМИ ЧАСТОТАМИ: КАТЕГОРИЯ Ш

Частота
фенотипа
на миллион

Роди В
Признак Замечания лось живых

Полная глухота от р ож ден и я............................. 97% всех случаев генетической глухоты при рождении. Уча
ствует ряд независимых мутантов. Относительная плодо
витость гомозиготов приблизительно 1 /3 264 264

Фиброкистозное заболевание поджелудочной 
железы ................................................................

Генерализованное расстройство желез внешней секреции. 
Для практических целей относительная плодовитость зи
готы равна нулю 600 15

О б щ и е  ч а с т о т ы  п р и з н а к о в 864 279

ТАБЛИЦА ХШ. В) ПЕРЕЧЕНЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ С ИСЧИСЛЯЕМЫМИ ЧАСТОТАМИ: КАТЕГОРИЯ Ш

Признак Замечания

Частота 
фенотипа 
на миллион

Роди- В 
лось живых

Пернициозная а н е м и я ......................................... Аддисонова болезнь 1300 1000
Сахарное мочеизнурение ................................... 4 000 3 000
Тиреотоксикоз .................................................... ..... Болезнь Греве или Базедова 1700 1500
Маниакально-депрессивные состояния . . . Основано на тяжести заболевания, требующей 

госпитализации 40 0 0 2 500
Ш и з о ф р е н и я .......................................................... Основано на тяжести заболевания, требующего 

госпитализации 1300 1100
Эпилепсия ................................................................ Вторичная, в результате болезни или травмы 2 500 1200

О б щ и е  ч а с т о т ы  ф е н о т и п а 14800 10300
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ТАБЛИЦА XIV. ДОМИНАНТНЫЕ СОСТОЯНИЯ, ИДЕНТИФИЦИРОВАННЫЕ СРЕДИ 
НАСЕЛЕНИЯ СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ, НО НЕ ВКЛЮЧЕННЫЕ В КАТЕГОРИИ I ИЛИ II 

ПО УКАЗАННЫМ НИЖЕ ПРИЧИНАМ

А. ПО ПРИЧИНЕ ИХ НЕЗНАЧИТЕЛЬНОГО ЭФФЕКТА 
(большинство из них встречается часто)

Дефекты кисти руки: Брахидактилия ■— большой палец; бра- 
хидактидия —  1-й палец; брахидактилия —  1-й, 3-й и
4-й пальцы; камптодактилия; клпнодактилия; полидактилия 
(не как часть какого-нибудь синдрома) лучевой стороны и 
локтевой стороны (более часто) кистей рук; синдактилия и 
симфалангизм —■ большей частью 3-й и 4-й пальцы (из
вестны сотни случаев вышеуказанных форм аномалий, но 
они не были специально обследованы); семейная контракту
ра Дюпюйтрена.

Дефекты ступни: Деформация пальца Гарбера; Ьа11их уа!^из 
(семейные случаи могут .быть связаны с метатарсальными 
аномалиями); крючковатые пальцы (многие' случаи носят се
мейный характер); синдактилия и симфалангизм.

Другие дефекты скелета: АеЬа1аз1а сПарЬузапз; ер1рЬузШз 
рипсШ а.

Аномалии зубов: (Кроме "тех; которые являются "частью какого- 
нибудь спндрбма). Дефективная эмаль или полное отсутствие 
таковой (различные формы); опалесцирующий дентин; доба
вочные зубы (многие формы); отсутствие постоянных резцов 
и Премоляров; некоторые такие аномалии встречаются при
близительно у 1,3% всего населения.

Аномалии кожи: Аденома; доброкачественные; множественные; 
кисты, эпидермоид; множественные кожные миомы; анонихия ; 
и гипоплазия ногтей; тотальная лейконихня; врожденная па--

хинонихия; белые пятна на волосах; закрученные волосы; 
шерстистые волосы; Ьуйгоа аез(дуа!е; рогокегаЬо$18.

Аномалии глаз: Веки: спазм; отсутствие тарсальных хрящей; 
неосложненный птоз; отсутствие или фистула слезного про
тока; сетчатка: непрозрачные волокна; сходящееся и расхо
дящееся косоглазие (первичное).

Разные: Аномалия Пелгера; эллиптоцитоз.
Аномалии ушей: Кошачьи уши, микротия; 1оззае ргеЬеИстае; 

Гоуео1ас 1оЬиН аила; аипси1ае асссззопас.

В. ПО ПРИЧИНЕ ИХ КРАЙНЕЙ РЕДКОСТИ, ХОТЯ ЭФФЕКТ 
В РЯДЕ СЛУЧАЕВ МОЖЕТ БЫТЬ ТЯЖЕЛЫМ, УКАЗАН
НЫЕ АНОМАЛИИ ВСТРЕЧАЮТСЯ МЕНЬШЕ, ЧЕМ У 
ПЯТИ ЛИЦ НА МИЛЛИОН

Скелет: СЫео-реЪгозЬ (Болезнь Альберс-Шенберга); рЬосо- 
те1из; вроп.<1у1оз18 апку1орое(лса; сНзр1аз1а йЬгоэа ро1уо- 
зЪо1лса (болезнь Альбрайта); множественные энхондромы; 
отсутствие или дефект малоберцовой кости; оксицефалия;

; зупйаоШга асгоеерИаНа.
Кожа: Егу1Ьгос1епша кЫ Ьуозйогапз соп§ет(;а; кегаЪозй 1о1- 

'Нси1апз 5рти1оба "(болезнь Дарьера); т|ош1е*Ьпх; игй- 
сапа р1@пеп1о8а; 1у1оз1з ра1тап з е* р!ап*апз; рШбогЫ; 
т а1  <1е Ме1ес1а;- прогрессирующая липодйстрофия -без гар- 
гоилизма.  ' : '

Разные: Болезнь Мильройя; пароксизмальный паралич; доми
нантная микроцитозная анемия; синдром Ваарденберга; ано- 

■ тия. .

ТАБЛИЦА ХУ. КЛАССЫ БИОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

Показатель

Предполагаемое
положение

социальною
оптимума

Положение
селективного

оптимума
Положение популяциоцной 

средней

Вес при р о ж д е н и и ..................................   На селективном
оптимуме

Умственные способности (измеряются в по
казателях умственных способностей) . .

Продолжительность ж и зн и ...................................

+ « 3* 

+  =0 *

Промежуточная 
конечная 
деличина 

Промежуточная 
конечная 
величина 

Неизвестно: 
возможно + 00*

Ниже селективного оптимума1®!

Около и, возможно, даже выше селектив
ного оптимума:198 гораздо ниже соци
ального оптимума 

Ниже социального оптимума и вероятно 
ниже селективного оптимума

* «4- оо» обозначает положительную и неопределенно большую величину, всегда большую, 
чем популяционная средняя."
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Д О Б А В Л Е Н И Е

Выживаемость в момент или вскоре после рождения и 
распределение веса при рождении

110. Как Карн и Пенроз,151 так и Фраккаро184 на
шли в выборочных группах из нескольких тысяч 
рождений, что распределение. выживших, 8, и невы
живших, Н, в период рождения и в последующие 30 
дней является гауссовским распределением. В этих 
условиях влияние средней и вариантности общего 
распределения веса при рождении на выживаемость в 
момент или вскоре после рождения может, по край
ней мере приблизительно, определяться алгебраиче
ски. Предположим, что вес при рождении \у вычи
сляется из веса при рождении, при котором значение 
8  максимально.

Пусть 5 =  5о ехр -  ху2/2<г32

Н =  Н„ ехр — 1/2

Тогда кривая, определяющая выживаемость, будет
5_ =
N

5 0 1 (  , т'стз2 V  Т/ /  ш'2 ^
Ж  =х р  “  I V  V + ̂ Я 1) е х р  *

где =  _1_____ 1
<Ч“ о-з“ (Г4-

и общая выживаемость ; 1 — к”

где к =
,0"4 1\ о

о-350 -)- о^Но
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Более того, оптимальная выживаемость при
ш '(Г з 2

Ч  4  —  <ТЗ~

и в этой точке

Тогда выживаемость при лу =  лу„р4 равна 1 —  к,г

( П1*2
- г = г -
0*4 ОГДв кщп

1 +  N 0 /80  е х р  — 1 /2

')
/  ш '2 \
\<Г42 ~  °"з ‘ /

Г =  Л -  =  —  ехр 1 /2  ( —2^ ---- 2)  +  0
Ктп с 3 \о-4 — сгз /

и так как
»22 =  «’з2 +  0  ( к )  И <г42

могут быть выражены в терминах

( к )

<г12 И с32

Г = = -
<71 е х р  1 /2 \(712 — ста2/ (1)

111. На основе уравнения (1 ) при помощи приво
димых ниже отношении можно определить послед
ствия небольших сдвигов в средней или вариантности 
распределения веса при рождении, приняв, что кри
вая выживаемости (кШт, <т{) остается постоянной

- г / ^  -  ^  ( г а )  +  х'2 ( ( И ? )

Г /  т  \(712 — СТ2 /

Желательно выразить отношение между к т1п и к, 
пользуясь

1) вариатностью о-22 общего распределения веса 
при рождении

Т (ТУ) —  8 ("К7) +  N ( X )
2) расстоянием ш между средней общего распре

деления веса при рождении и весом при рождении 
для оптимальной выживаемости, и

3) вариантностью 012, которая определяет форму 
отношения веса при рождении к  выживаемости.

Пользуясь параметрами, характеризующими 8 (XV) 
и К ( 1 ) ,  получим

т . - =  т '  [<732/ ( о-42 — С732) +  к ]

О- 2 =  <гз2 (1  -  к )  +  а-42 к  +  т ' 2к  (1  -  к ) .

Если принять, что величина к  мала по сравнению с 
единицей, можно написать

(ах2 -  а22)*

Сравнение величин г, наблюденных Карнои и Пенро- 
зом, с величинами, вычисленными при помощи ука
занной выше формулы, и параметрами их экспери
ментов, дает

г набл. г вичисл.

мужчины 2,07 2,23
женщины 2,21 2,36

Вычисленные числовые изменения в г и к при изме
нении на 1% в вариантности и в отклонении средней 
от оптимального веса при рождении указаны в Табли
це XVI, вычисленной на основании данных Карна и 
Пенроза и Фраккаро.
112. Робсон185 и Пенроз149 подсчитали, что около 
40% вариантности веса при рождении в выборке, 
проведенной в Соединенном Королевстве, обуславли
вались генетическими факторами матери или заро
дыша. Вазможно, что только небольшая ее доля под
держивается повторной мутацией. Другой крайней 
возможностью было бы, что повторная мутация под
держивает весь генетический компонент вариантно
сти а-/. В этом случае изменение на 10% в частоте 
мутаций может привести к  изменению на 4%  в <т22 и 
таким образом к изменению в выживаемости в 
момент или вскоре после рождения, составляюще
му 0,2 —  0,7% . Если бы репрезентативная удваи
вающая доза для рассматриваемых полигенов состав
ляла 30 рад, то это приблизительно соответствовало 
бы генетическому влиянию естественных источников 
излучения на выживаемость в момент или вскоре 
после рождения.
113. Неизвестно, какую роль играют генетические 
факторы в поддержании разницы между средним ве
сом при рождении и весом при рождении, способ
ствующим оптимальной выживаемости, но опять-таки 
самой крайней возможностью может быть то, что по
вторная мутация ответственна за всю величину т .  
В этом случае подобное изменение частоты мута
ции может привести к изменению выживаемости в 
момент или вскоре после рождения, достигающему
0,2 — 0,8% . Эти вычисленные верхние пределы от
носятся к районам, где общая потеря детей в момент 
или вскоре после рождения колеблется в преде
лах 4 —  7% . Они указывают на необходимость раз
решения лежащей в основе этого явления более фун
даментальной проблемы, касающейся роли, которую 
мутация играет в поддержании современного распре
деления веса при рождении, несмотря на давление 
отбора, действующего через этот фенотип.

ТАБЛИЦА XVI. ВЫЧИСЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ИЗМЕНЕНИЙ В ПАРАМЕТРАХ, 
ОПРЕДЕЛЯЮЩИХ РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ВЕСА ПРИ РОЖДЕНИИ

Выборочные
обследования

Изменения, обусловленные 
изменением в 1%  в б2г

Изменения, обусловленные 
изменением в 1%  в т

Относи
тельное 

изменение 
в г  ( % )

Абсолютное 
изменение 
в к ( % )

Относи
тельное 

изменение 
в г  ( % )

Абсолютное 
изменение 
в к ( % )

Карн и Пенроз151 . . мужчины 1,5 0,072 0,50 0,024
женщины 1,3 0,053 0,84 0,034

Фраккаро184 . . 0,11 0,72 0,048
женщины 2,9 0,18 1,2 0,076
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Приложение I

ПЕРЕЧЕНЬ ПРЕДСТАВЛЕННЫХ КОМИТЕТУ ДОКЛАДОВ

1. В данном приложении перечисляются доклады, полученные Комитетом 
от правительств, специализированных учреждений, Международной комиссии 
по защите от радиоактивного излучения и Международной комиссии по радио
логическим единицам и измерениям. Где это представлялось целесообразным, 
были приведены аннотации докладов.

2. В перечень включены те доклады, достаточное количество экземпляров 
которых было получено до 1 марта- 1958 г. для распространения их в серии 
документов с обозначением А/АС.82/С/В.

3. В перечень включены также доклады, полученные после 1 марта 1958 г.. 
предварительные экземпляры которых были представлены Комитету до этой даты.

Л? документа Страна и заглавие

Приблизи
тельное

число
страниц

А /А С .8 2 /6 /К .
1 .  СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ

Биологическое действие атомной радиации
Суммируются результаты общего обследования, проведенного комитетами экс

пертов в следующих областях: генетика, патология, метеорология, океанография 
и рыбопромышленность; сельское хозяйство и пищевые продукты; удаление р а
диоактивных отходов и персонал, занятый работой по удалению.

2 .  СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Опасности для человека от ядерпых и близких им 'радиаций

Общий доклад, охватывающий соматические и генетические опасности, свя
занные с радиацией; существующие и перспективные уровни воздействия, а 
также оценка опасностей, выраженная в фактических и допустимых уровнях.

3 .  БЕЛЬГИЯ
Предварительный доклад о современных методах оценки биологических 

эффектов малых доз внешней радиации или поглощен/ных радиоактивных ве
ществ

В докладе делается вывод, что наиболее перспективными измерениями яв
ляются:

1. Определение ДН-энзимов и катепсинов в плазме и моче
2. Синтез ДНК ш  у11го костным мозгом или кусочками ткани, полученными

биопсией
3. Счет тромбоцитов
4. Синтез антител
В докладе указывается также, что Комитет должен вновь подчеркнуть необхо

димость надлежащей основной научно-исследовательской работы по радиобио
логии.

4 . япония
(Доклад, состоящий из следующих восьми частей:)

(Часть 1 ) Исследования последствий взрыва водородной бомбы у атолла 
Бикини (1954) на животноводство и шелководство в Японии

Сообщаются отрицательные результаты исследования на радиоактивность ме
тодом поглощения в молоке, яйцах и сельскохозяйственных продуктах после 
взрывов у Бикини в мае 1954 года. Результаты экспериментального кормления 
животных радиоактивной золой, установленные посредством химического анализа.

(Часть 2 )  Радиоактивное загрязнение сельскохозяйственных культур в 
Японии

Даются результаты исследования почвы и сельскохозяйственных культур на 
общую радиоактивность до и после взрывов у Бикини в мае 1954 г. после вы-

108

128

25

10

13
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Л» документа Страна и заглавие

5 .  МЕКСИКА
Первый доклад об исследовании радиоактивного выпадения 

Дается полное описание и сравнение методов липкой бумаги и сосуда; пред
варительные результаты исследования общей бета-активности за май— июль 
1956 г. и намечаемое расширение программы.

6 . ЮЖНО-АФРИКАНСКИЙ СОЮЗ
Предварительный доклад о радиоактивном выпадении 

Описывается предварительный результат измерения общей бета-активности 
радиоактивного выпадения методом фарфоровой тарелки и даются результаты 
за январь— июнь 1956 года. Количество осажденного 8г90 определялось хими
чески.

7 . СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Радиоактивное выпадете в течение сентября 1955 года 

Суммируются анализы ежедневных проб, полученных до конца сентября
1955 г. от двадцати шести станций в Соединенных Штатах и 62 станций в 
других странах методом липкой пленки, калиброванным сравнением с собран
ной радиоактивностью в высокостенном сосуде (см. документ А /А С.82/Ш Г.1). 
Кумулятивный осадок смешанных продуктов деления, интегральные гамма-дозы 
и осадки 8г90 вычислены и сравниваются с другими данными, включая содер
жание 8г90 в почвах и молоке.

Приблизи
тельное

число
страниц

28

А /А С .8 2 /в /В .
ЯПОНИЯ (продолжение)
чптания содержания К40 и частично посредством радиохимического анализа. 
Радиоактивность после взрыва была обнаружена в почве, в зерновых культурах 
и другой растительности, встречающейся по всей Японии. Обсуждается возмож
ный путь загрязнения.

(Часть 3 )  Предварительный доклад, содержащий рекомендации относи
тельно современных методов оценки биологической активности малых доз 
радиации

Суммируются и обсуждаются гематологические данные нескольких случаев, 
исследованных за последнее время в Японии.

(Часть 4 )  Воздушная радиоактивность в Японии 
Описываются и сравниваются между собой анализы воздушной радиоактив

ности при помощи фильтра и электрического осадителя. Результаты анализов, 
проделанных в 1954— 1956 гг., показывают плохую корреляцию между пиками 
загрязнения и траекториями воздушных масс на высоком уровне.

(Часть 5 ) Доклад о систематических наблюдениях атмосферной радио
активности в Японии

Описываются методы собирания и анализа радиоактивного выпадения в пыли, 
дожде и снегу, а также методы исследования воздушной радиоактивности, при
меняемые на метеорологических станциях при проведении широкого обследова
ния. Суммируются и обсуждаются результаты с апреля 1954 по март 1956 г., 
а также вычисляются кумулятивные осадки 8г90.

(Часть 6 ) О распределении естестеент-радиоактивных нуклидов на 
японских островах

Обзор и сводка результатов обследований распределения природных радио
активных нуклидов в японских водах и минералах.

(Часть 7 ) Радиохимический анализ радиоактивною выпадения, наблю
давшегося в Японии

Описываются методы и сообщаются результаты радиохимических анализов 
золы от рыболовного судна Л» 5, Фукуриу Мару, а также образцов дождевой 
воды и почвы в Японии.

(Часть 8 )  Продукты деления в водном районе и в водных организмах 
Дается общее описание распределения радиоактивного выпадения и поглоще

ния с обращением ос-обого внимания на воду и водные организмы и на про
блему 8г90.

56

27

24

24

15

13
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Л» документа Страна и заглавие

Приблизи
тельное 

' число 
страниц

А/АС.82/е/В.
8 . КИТАЙ

Доклады Совета по атомной энергии Исполнительного Юаня Китайской 
Республики 8

Кратко отмечается содержание радия б  некоторых китайских и других водах 
и появление радиоактивных парусников и дельфинов в морях около Тайваня 
в июне 1954 года.

9 . КАНАДА
Доклад о системе удаления отходов на атомном заводе Чок Ривер Ком

пани Канада Лимитед 15
Описываются способы и результаты удаления в почву радиоактивных отхо

дов уранового тяжеловодного реактора.
10. Канадская программа по изучению генетических последствий ионизирую

щей радиации 15
Описывается предложение об изменении системы записи данных статистики 

естественного движения населения таким образом, чтобы можно было исполь
зовать для генетического анализа информацию, содержащуюся в метрических 
и брачных свидетельствах и удостоверениях о смерти (см. также документ 
А/АС. 8 2 /в /В . 58/Айс1.1 /Лппех 12).

Ц .  СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Патологические эффекты атомной радиации 100

Подробный обзор современных знаний о патологических (не наследственных) 
эффектах радиации, представленный комитетом. Доклад включает самостоятель
ные разделы, составленные подкомитетами или отдельными членами по следую
щим вопросам: острые и отдаленные гематологические эффекты; токсичность 
внутренних излучателей; острое и хроническое действие радиоактивных частиц 
на дыхательный тракт; отдаленные последствия ионизирующих радиаций от 
внешних источников; действие радиации на эмбрион и утробный плод; радиация 
в нарушенной внешней среде; действие облучения на нервную систему; дей
ствие радиации на органы внутренней секреции.

1 2 . КАНАДА
Уровни стронция-90 в Канаде 7

Доклад содержит цифровые данные для 8г90 и 8г89 в молочном порошке семи 
станций за период с ноября 1955 до мая 1956 года. Уровень 8г90 в среднем 
выражается в 4,8 мкмккюри/г Са. Кумулятивная общая бета-активность и вы
численное содержание 8г90 радиоактивного выпадения на основании произве
денных Комиссией по атомной энергии США анализов образцов липкой бумаги 
суммированы по годам с 1953 до 1955 года. Независимые канадские измерения 
при помощи методов, которые не описываются, отличаются от этих цифр от 
2 до 5 раз.

1 3 .  НОВАЯ ЗЕЛАНДИЯ
Меморандум Новой Зеландии 12

Краткие замечания в ответ на вопросы, содержащиеся в отдельных пунктах 
приложений к письму РО 131/224 от 9 апреля 1956 года (приложения взяты 
из А /А С .82/0/К .Ю ). Другие разделы содержат: измерения радиоактивности 
(найден лишь радон), собранной из воздуха у Уэллингтона посредством фильтра и 
электростатического осадителя за период с февраля 1953 до мая 1956 г., а 
также методом импактора в 1953 г. и в дождевой воде на некоторые даты за 
время с ноября 1955 до мая 1956 г.; результаты измерений общей бета-актив
ности методом липкой бумаги за май— июль 1956 года.

1 4 .  НОРВЕГИЯ
Доклад из 3 частей 9

В качестве биологических показателей низких доз предлагается биохимия та
урина и помутнение хрусталика; приводятся данные об удалении небольших 
количеств радиоактивных отходов; описываются и даются результаты анализов 
методом открытого сосуда в 1956 г. общей бета-активности, обусловленной вы
падением на землю, в воздухе, питьевой воде и аккумулированного в выпавшем 
снеге; включает некоторые анализы на 8г90.

В.14/Ас1с1.1 Добавление к части 1 7
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Л? документа Страна и заглавие

А / А С . 8 2 / е / Е .
15. ШВЕЦИЯ

Доклад из 15 частей
Пятнадцать разделов доклада охватывают следующие вопросы: поглощение 

доз гонадами населения от различных источников; тщательное обследование 
естественной радиоактивности, включая определение еженедельных мощностей 
дозы; измерения гамма-радиации, испускаемой человеческим телом; измерения 
выпадения (1953— 1956), включая общую бета-активность, спектр гамма-лучей 
и миграцию 8г90 в почвы, растения и травоядные животные, содержание неко
торых изотопов, равно как исследование некоторых относящихся сюда физиче
ских количеств; соображения относительно профессионального (медицинского) 

облучения. Во всех случаях подробно описываются примененные методы.
15/Согг.1 Исправления к тексту частей 1 и 9
15/Согг.2 Исправление к тексту части 9

16. ФРАНЦИЯ
Доклад из 3 частей

Доклад включает три главные части:
1. Методы измерения: радиоактивность, вызванная ядерными взрывами и 

ядерными промышленными установками; природная и искусственная радио
активность в живых существах; атмосферный радон.

2. Доклады об измерениях, касающихся: естественной радиоактивности гор
ных пород; радиоактивности почвы и воды; естественной н искусственной ра
диоактивности воздуха, воды и почвы; профессионального лучевого воздействия.

3. Исследования генетических последствий радиаций на потомках больных, 
леченных Х-лучами в области таза.

В. 16/АсЫ. 1 Исправление к предыдущему докладу

1 7 .  ЧЕХОСЛОВАКИЯ
Естественная радиоактивность води, воздуха и почвы, в Чехословацкой 

Республике
В докладе кратко обсуждается отклонение от обоюдности и частичная обра

тимость многих явлений, вызванных радиацией, на возможность использования 
организмом в состоянии абиоза- в качестве интегральных дозовых показателей, 
на некоторые особо радиочувствительные организмы и реакции и, наконец, на 
вопросы порога. Обширный обзор многих работ, посвященных изучению есте
ственной радиоактивности.

18. КОРЕЙСКАЯ РЕСПУБЛИКА
Доклад относительно просьбы о представлении информации о фоне есте

ственной радиации
Описываются счетчики, которыми пользовались для регистрации радиации 

фона, и даются результаты, выраженные в отчетах в минуту (ерш ), с января
1955 до июня 1956 года.

19. АВСТРИЯ
Информация австрийского правительства относительно действия атом

ной радиации
Описывается радиоактивность горячих источников в Бад Гастайне и даются 

уравнения активности в воде и в воздухе; вкратце сообщается о широком охва
те биологической и инструментальной научно-исследовательской работы, прово
димой в Гастайнском институте.

20. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Радиологическая доза, полученная жителями Соединенного Королевства 

от испытательных ядерных взрывов до января 1956 года
Суммируются измерения общей бета-активности и содержания стронция-90 

в радиоактивном выпадении у наземных станций, в дождевой воде и воздухе в 
пределах территории Соединенного Королевства в течение 1952— 1955 гг. До
клад включает вычисления доз гамма-лучей, интегрированных по времени.

20/Согг.1 Исправление к предыдущему докладу

Приблизи
тельное

число
страниц

330

2
1

106

20

37

10

2

28

2

240



№ документа Страна и заглавие

А/АС.82/6/В.
21. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ

Проект Саншайн Бюллетень Л? 12
Сообщаются и обсуждаются результаты анализа стронция-90 с 1 декабря

1955 г., включая данные о концентрации стронция-90 в костях человека и 
животных, животных продуктах, растениях, почве, осадках, другой воде и в 
воздухе.

22. Сводка аналитических результатов программы Хэсла по исследованию 
стронция до июня 1956 года

Суммируются данные исследований на стронций-90, проводимые Хэслом с
1951 г., включая исследования на содержание стронция-90 в радиоактивном 
выпадении, почве, растительности, человеческих и животных костях, человече
ской моче, молоке, сыре, питьевой воде и в рыбе. Измерения и образцы радио
активных выпадений охватывают не только Соединенные Штаты Америки, но 
также ряд других стран.

23. АРГЕНТИНА
Предварительный доклад о возможных методах оценки биологических эф

фектов малых доз радиации
Среди биологических эффектов малых доз радиации в докладе подчеркивается 

особенно: измерение синтеза ДНК посредством радиоавтографии Р 32 и С14, ги
стохимическое и электронно-микроскопическое исследование изменений лимфо
цитов и других элементов периферической крови.

24. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Эффект воздействия атомных бомб на окончание беременности в Хиро

симе и Нагасаки
Дается подробный отчет обследования беременных женщин в Нагасаки и 

Хиросиме с 1948 до 1954 г.: соотношение полов, врожденные уродства, мертво- 
рождения, вес при рождении, смерти новорожденных, некоторые антропометри
ческие измерения на девятом месяце, и результаты вскрытий сравниваются с 
историями облучения родителей. Не было найдено никаких значительных 
корреляций.

25. ВЕНГРИЯ
Необычная радиоактивность, наблюдавшаяся в атмосферном осадке 

в Дебрецене (Венгрия)  между 22 апреля и 31 декабря 1952 г.
Описываются методы и обсуждаются результаты измерений общей бета-актив

ности радиоактивного выпадения в Дебрецене за период с апреля по декабрь
1952 года.

26. БЕЛЬГИЯ
Доклад, состоящий из пяти частей

1. Результаты клинических наблюдений больных, леченных Х-лучами, Е а  
или Л131, и лиц, подвергающихся профессиональному облучению.

2. Результаты исследований, касающихся: медицинского и физического на
блюдения лиц, подвергающихся профессиональному облучению; абсорбирующих 
материалов; и радиоактивного загрязнения атмосферы.

3. Обсуждаются методы профилактики и лечения синдромов острого облу
чения. Результаты доз, полученных профессионально облучаемым персоналом 
ХпзШигЬ йи сапсег в Лувене (Бельгия), и результаты гематологических анали
зов этого персонала.

4. Описываются методы измерения радиоактивности в дождевых и поверх
ностных водах; даются результаты измерения радиоактивности в дождевых 
водах.

5. Описывается метод измерения радиоактивности атмосферной пыли посред
ством непрерывного фильтрования воздуха.

27. ШВЕЙЦАРИЯ
Письмо от «Яеплсе / ёйёга1 йе 1’Кудгёпе риЪЩис», Бери

Дается краткое описание проведенных в Швейцарии работ по изучению атом
ных радиаций.
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28. АРГЕНТИНА

Осведомительная сводка предварительной работы, проведенной в Арген
тине по измерению и изучению радиоактивного выпадения 2

Дается краткое опнсанне методов, испытанных в Аргентине, для измерения 
общей выпавшей радиоактивности и воздушной радиоактивности.

29. АВСТРАЛИЯ
( Доклад состоит из следующих 6 частей:)  17
(Часть 1) Генетика человека 

Доклад делает рекомендацию относительно рода мутаций у человека, которые 
можно было бы учитывать: должны исследоваться несколько доминантных ауто- 
сомных генов (дается перечень таких генетических аномалий).

( Часть II)  Генетика растений 
Дается план организации научно-исследовательской работы.

(Часть III)  Радиобиологическая группа при Аделаидском университете.
Должна быть организована.

(Ч а ш ь  ГГ)  Фон естественной радиации и заражение окружающей среды 
Описывается будущая организация исследований фона естественной радиа

ции и загрязнения; будет определена радиоактивность пищи.
(Часть V )  Профессиональное облучение в  Австралии 

Описывается система контроля, применяемая с 1940 г., и суммируются на
блюдения, проведенные при помощи плоских пленочных дозиметров (дается 
процент персонала, получившего определенный процент допустимой дозы).

( Часть V I)  Меры по охране здоровья и  безопасности при добыче и  обра
ботке урана в Австралии 

В докладе описываются меры по охране здоровья и безопасности при добыче 
и обработке урана.

30. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Выпадение радиостронция в биологических материалах в Британии 46

Описываются методы определения стронция-90 в почвах и материале биоло
гического цикла; даются результаты измерения, проделанного в Англии до веспы
1956 года.

3 1 .  ФЕДЕРАТИВНАЯ РЕСПУБЛИКА ГЕРМАНИИ
Ответы на вопросы, поставленные Научным комитетом по действию 

атомной радиации Организации Объединенных Наций 6
1. Уровни фона естественной радиации.
2. Кратко сообщается о долгосрочной иаучно-исследовательокой работе в 

области биологии и медицины под руководством Лангендорфа (генетические 
последствия, восстановление, физико-химические эффекты); Ражевского (дей
ствие природной радиоактивности, аккумуляция нуклидов в тканях); Маркарта 
(научно-исследовательская работа по изучению показателей естественной мута
ции и их изменения посредством облучений). Другие институты  (патологи
ческий и физико-химический эффект).

Доклад не содержит никаких деталей; даются ссылки на научные публикации.

32. индия
Способ, которым пользовались в Индии для собирания образцов выпадения, 

и некоторые данные о выпадении, зарегистрированные в 1956 году 12
Описываются методы измерения воздушной активности посредством фильтра

ции и измерения осажденного выпадения при ежедневном и месячном соби
рании. Информация включает таблицы, в которых даются результаты.

33. Доза внешнего излучения, получаемая жителями моногщтовых районов
Траваикур-Еочина, Индия 9

Доклад содержит результаты обследования по измерению уровня радиации 
индийского штата Траванкур. Уровень радиации, обуславливаемый гамма-луча
ми на высоте приблизительно 3 футов выше уровня земли, колеблется приблизи
тельно в пределах от 6 ООО до 100 мрад/год. Главную роль играют торий и его 
продукты распада.
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3 4 п  БРАЗИЛИЯ

34/А<Ы.1 Об уровнях интенсивности естественной радиоактивности в некоторых
специальных районах Бразилии 46

В докладе указывается, что в Бразилии существуют районы, отличающиеся 
интенсивным природным фоном, где имеются торпевые пески. Описывается об
следование, проведенное в четырех показательных районах, которые были вы
браны, имея в виду:

a) геологическую структуру и происхождение их активных осадков;
b) расширение, конфигурацию и интенсивность их радиометрических уровней;
c) масштабы и разнообразие возможных биологических наблюдений п экс

периментов.
34|/Согг.1 Исправления к предыдущему докладу 6

3 5 .  ВСЕМИРНАЯ МЕТЕОРОЛОГИЧЕСКАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ
Краткая сводка замечаний ВМО о способах собирания и анализа данных 

об атмосферной радиоактивности 5
Замечания об измерениях радиоактивного выпадения и воздушной активно

сти; подчеркивается важность сотрудничества между метеорологами при выборе 
мест, откуда желательно получать образцы.

36. БРАЗИЛИЯ
Измерения, радиоактивною выпадения дальнего радиуса в Рио-де-Жанейро 13

Сообщаются данные относительно измерений воздушной активности в Рио-де- 
Жанейро с таблицами, показывающими кривые распада активности образцов 
и концентрацию продуктов деления в воздухе в течение периода май— июль
1956 года.

3 7 .  СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК
О способах выявления изменений, возникающих в организме под влиянием 

малых доз ионизирующей радиации 13
Перечисляются многие методы, которые могут быть использованы в качестве 

тестов для характеристики действия малых доз; но эти методы базируются на 
некоторых симптомах, которые еще не разработаны, чтобы дать качественную 
реакцию, а именно: вегетативно-висцеральные симптомы, нервные симптомы 
(такие, как например увеличение порога вкусовой и обонятельной чувствитель

ности и т. д.), кожно-сосудистые реакции, электро-энцефалограмма.
Описываются также симптомы изменения крови (изменения тромбоцитов и 

отсутствие реакции лейкоцитоза на введение витамина В-12).
Приводятся некоторые «иммунологические» симптомы, такие как бактери

цидные свойства слюны и колеи.

38. БРАЗИЛИЯ
Абсорбционная кривая продуктов выпадения 5

Доклад связан с документом А/АС.82/&/К.36; дается кривая поглощения 
для продуктов деления образца воздушной активности, полученного фильтрацией.

39. СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК
Содержание природных радиоактивных веществ в атмосфере и в водах 

в пределах территории СССР 23
Исследования содержания природных радиоактивных веществ в атмосфере и 

в водах; геохимические соображения относительно механизма загрязнения вод 
и описания радиогидрогеологических методов. Даются методы измерения воздуш
ной активности и результаты с приложением таблиц, дающих содержание про
дуктов естественной радиоактивности в воздухе и водах.

40. Исследование содержания в атмосфере стронция-90 и других долгоживу
щих продуктов деления 8

Даются измерения продуктов деления в  атмосфере (8 г90, Сз137, Се144 и Е й106) ; 
методы собирания образцов и их радиохимический анализ; результаты и заме
чания.
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41. СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК (продолжение)

О поведении радиоактивных продуктов деления в почвах, их поступлении 
в растения и их накоплении в урожае 176

Доклад состоит из двух частей:
Часть I  —  Описываются опыты с поглощением и десорбцией почвами продуктов 
деления и особенно изотопов, таких как 8г90 +  У 90, Сз137, Иг95 +  НЬ95 и 
Е й106 +  ЕЬ106. Описывается также теоретический анализ.

Наблюдением было установлено, что 8г90 +  У 90 поглощается посредством 
ионообменной реакции и совершенно или почти совершенно вытесняется из 
сорбционного состояния под действием какой-нибудь нейтральной соли, напри-' 
мер СаС12. Радиоактивное равновесие между 8г90 и У 90 нарушается во время 
взаимодействия с почвой.

На вытеснение сорбированного радиоцезия весьма влияют ионы калия, но не 
особенно влияют ионы ИаЫ03 или СаС12 по сравнению со 8г90 +  У 90. Цирконий 
и рутений, сорбированные почвами, обнаруживают в гораздо меньшей степени 
чувствительность к десорбции в растворы нейтральных солей, хотя их поглоще
ние менее полное. Нарушение равновесия имеет место как при поглощении, так 
и при десорбции.
Часть I I  —  Описываются результаты экспериментов поглощения продуктов де
ления несколькими сельскохозяйственными растениями. В водной культуре основ
ное количестве радиоактивных изотопов цезия и стронция содержится в надзем
ном органе растения, тогда как Иг, ВЪ106 и Се задерживаются преимущественно 
в корневой системе. 8г и Са способны накапливаться в репродуктивных органах 
растений в больших количествах, чем Иг, Е й  и Се. Поглощение растений зависит 
от концентрации водородных ионов в растворе. Поглощение растениями продук
тов деления из почв значительно меньше, чем из водного раствора. При этом цезий 
поглощается из почвы менее интенсивно в сравнении с другими изотопами, 
тогда как в условиях водных культур цезий оказывается в группе наиболее ин
тенсивно поступающих в растения продуктов деления. Эти факты могут быть 
объяснены способностью изотопов к поглощению и десорбции в почвах. Свойства 
почвы, равно как известкование и внесение калия или минеральных удобрений, 
сильно влияют на поглощение растений. При нанесении раствора, содержащего 
продукты деления, на листья растений, наблюдается передвижение радиоизото
пов из обработанных листьев и другие органы. Радионезий оказался наиболее 
подвижным среди исследованных изотопов.

42. МЕКСИКА
Первое исследование радиоактивного выпадения 15

Пересмотренная форма документа А /А С .82/6/В .5.

43. ЯПОНИЯ
Действие кратковременного воздействия в малой дозе на картину пери

ферической крови 8
Уменьшение количества лимфоцитов после однократного облучения дозой в 

60 мр. Уменьшение количества лимфоцитов колеблется от 10 до 50% — мак
симальное падение отмечается через 30 минут после облучения и может со
провождаться увеличением количества лимфоцитов.

44. Гематологический эффект однократною воздействия малыми дозами
Х-лучей 17

Гматологический эффект при рутинном исследовании органов груди. Дозы 
до 3 р. Наиболее часто наблюдалось: увеличение окрашиваемых нейтраль рот 
телец и зернистости Демеля в лимфоцитах и позднее умныпение митохондрии- 
ного индекса лимфоцитов в течение четырехчасового периода, следующего за об
лучением. Цитохимическая идентификация этих различных зерен и их биологи
ческое значение должны быть установлены недвусмысленно.

45. Морфологические изменения кровяных пластинок при хроническом луче
вом поражении 19

Морфология кровяных пластинок при хроническом лучевом "поражении у кро
ликов (хроническое облучение дозой 0,115 р в день или 0,231 р в день), персо-
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нала, работающего в рентгеновских кабинетах (дозы не определялись), и лиц, 
подвергнувшихся воздействию атомной бомбы в пределах 4 км от эпицентра 
(9 лет после воздействия).

Даже если счет тромбоцитов оказывается нормальным, региональный индекс 
(пропорционально средней площади) заметно увеличен и может оставаться та
ковым девять лет после облучения и необязательно связан с уменьшением коли
чества тромбоцитов. Показаны также другие морфологические изменения.

Это наблюдение должно быть повторено другими группами.
46. ЕГИПЕТ

Предварительный доклад об измерении иода-131 в щитовидных железах 
овец и рогатого скота в Каире, Египет  11

Доклад содержит измерение радиоактивности иода-131 в щитовидных желе
зах овец и рогатого скота, собранного со всех мест Египта, Судана и северного 
берега Ливии. Выборка была произведена за период времени с мая по октябрь
1956 года.

4 7 .  СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК
Предварительные данные о влиянии взрывов атомных бомб на концен

трацию искусственной радиоактивности в т от их слоях атмосферы и в почве 21
Доклад содержит описание методов измерения радиоактивных продуктов в 

воздухе на уровне земли и на .большой высоте и дает результаты наблюдений.
В докладе содержатся также следующие выводы:
1. Существующая техника обнаружения присутствия искусственной радиоак

тивности в нижних слоях атмосферы вместе с техникой определения интеграль
ной активности аэрозолей, осажденных на поверхности земли, делает возможным 
определение уровня загрязнения почвы радиостронцием (стронций-90).

2. Накопление радиостроиция в почве в различных районах в пределах тер
ритории СССР обусловлено отчасти взрывами атомных бомб в США, отчасти же 
взрывами, произведенными в СССР. Нижняя граница активности стронция-90, 
накопившегося за последние два года (1954— 1955), достигает в некоторых 
городах 30 милликюри на квадратный километр (сравни, например, данные 
Адлера).

3. Так как радиостронций легко захватывается в биологический кругооборот, 
необходимо иметь надлежащие методы для определения допустимых уровней за
грязнения почвы радиостронцием (стронций-90) и другими биологически опас
ными изотопами.

48. План научно-исследовательской работы по изучению влияния ионизирую
щих излучений на здоровье населения и потомства 6

Описание плана научно-исследовательской работы по изучению влияния ра
диации при дозах, превышающих в 10 или 100 раз интенсивность фона, влияния 
загрязнения воздуха и почвы на организмы в районах высокой природной 
активности.

49. Рефераты докладов на Конференции по отдаленным последствиям пора
жений, вызванных воздействием ионизирующей радиации 74

Содержание докладов касается большей частью действия различных радио
нуклидов и внешней радиации на различные популяции млекопитающих (глав
ным образом: изменения в крови, карциногенез, плодовитость). Краткое содер
жание 22 докладов.

50. Материалы к вопросу об обмене цезия, стронция и смеси бета-излуча-
телей у коров 20

Изучался обмен Се137, 8г89>90 и ряда смешанных бета-излучателей у коров 
(молоко, моча, фекалии, ткани).

Стронций: около 10% поглощается в кишечнике и 1,45% удерживается в 
костях и меньше 1 /2 0  этого —  в мягких тканях. Остаток выделяется с молоком 
или мочой.

Цезий: около 25% поглощается в кишечнике; одна пятая этого количества 
удерживается в мышцах и меньше одной десятой —  в других органах или в ске
лете; остаток выделяется с молоком или мочой.
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51. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ

Генетически значимая доза радиации в результате диагностического ис
пользования Х-лучей в Англии и Уэльсе —  Предварительный обзор 11

Доклад содержит анализ целого ряда рентгенодиагностических исследований, 
проделанных в течение года в Англин и Уэльсе, и подразделение, полученное 
от 5 выбранных госпиталей по типам исследований и по полу и возрасту иссле
дованных больных. Кроне того, дается оценка минимальной дозы, полученной 
гонадами при каждом роде исследования, и вычисляется вероятность воспроиз
водства в зависимости от возраста. Результаты показывают, что генетически 
значимая доза радиации, полученная населением Англии и Уэльса от рентгено
диагностики, едва ли может быть меньше чем 22% от дозы, получаемой от 
природных источников, а, возможно, что она в несколько раз превышает эту 
величину. Большая часть этой радиации получена при нескольких видах иссле
дований, которым подвергалось относительно небольшое число больных, а также 
гонадами утробных плодов во время исследований беременных женщин.

52. Румыния
Организация и результаты радиобиологической научно-исследовательской 

работы, в Румынской Народной Республике 5
Содержание доклада:
1) и 2 ) : защитное действие наркоза лишь во время облучения.
3) После дачи 325 р наркоз до 11 дней увеличивает биологическое действие 

(не указываются критерии биологического эффекта).
4) Зимняя спячка (25° С) оказывает защитное действие. Зимняя спячка 

между 18°-25° С увеличивает эффект. Не указано, во время или после облуче
ния.

5) Гематологические исследования при дозе в 350 р.
6) Кофеин или актедрон, даваемые во время облучения, усиливают эффект; 

после облучения —  уменьшают.
Предлагается рентгенотерапия в условиях защиты (наркоз). Дается програм

ма для радиобиологической научно-исследовательской работы на 1956-1957 гг.
5 3 .  СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК

Доклад состоит из двух статей:
Часть 1. Действие ионизирующих излучений на электрическую актив

ность мозга 10
a) В научно-исследовательской работе Григорьева сообщается: гамма-лучи 

угнетают электрическое действие мозга человека. Не подтверждаются результа
ты Эльдрида и Траубриджа, которые не обнаружили этого эффекта у обезьян.

b) Описывается действие бета-лучей Р 32 (0,05 мкюри/кг до 1 мкюри/кг) на 
электроэнцефалограмму собак. Облучение вызывает лучевую болезнь (если доза 
больше 0,5 мкюри/кг) и гематологические изменения. Введение 0,09 мкюри/кг 
дает изменения амплитуды через 5 минут (уменьшение амплитуды). При дозе
0,5 мкюри/кг понижение электрической активности продолжается несколько дней.
При дозах выше 0,1 мкюри угнетение активности мозга является вероятно ре
зультатом лучевой болезни, вызванной столь высокими дозами.

Часть 9. Об активности бета-излучения крови человека
Доклад относительно радиоактивности крови человека: 100 см3 нормальной 

крови обладает радиоактивностью в 1,7 до 3,64 10*10 кюри (вследствие К40).
Возможно определение содержания калия цельной крови. Те же величины най
дены при различных патологических условиях. Никаких данных о лицах, рабо
тающих с радиоактивным материалом.

54. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Некоторые эффекты ионизирующего излучения на людей 106

Доклад о действии радиации « а  коренных жителей Маршалловых островов и 
американцев, случайно подвергнувшихся воздействию радиации от радиоактив
ного выпадения, и обсуждение лучевого поражения у человека. Дается общая 
и клиническая симптоматология в зависимости от дозы и инкорпорированных 
радионуклидов.

246



Приблизи
тельное

число
Л5 документа Страна и заглавие страниц

А/АС.82/е/В.
СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ (продолжение)

55. Радиация фона на основании литературных источников 43
Литературные данные относительно влияния различных доз фоновых радиа

ций на людей; классификация радиаций на три категории:
1 ) космическая радиация; 2 ) источники наземной радиации; и 3) радиация 

от внутренних излучателей. Космическая радиация важна для оценки естествен
ного фона, так как считается, что она составляет весьма приближенно около 
одной четверти общей дозы фона на население на уровне моря и на большой 
высоте. Однако ее интенсивность колеблется в зависимости от разных факторов, 
таких как высота, геомагнитная широта, барометрическое давление, температура 
и т. д. Приводятся также факты, непосредственно касающиеся биологического 
действия космических лучей.

Излучения от встречающихся в естественном состоянии радиоактивных изо
топов образуют другую важную часть естественного фона, причем доля, падаю
щая на землю, обусловливается главным образом К 40, Ка226, ТЬ232 и II238 и 
продуктами распада трех последних нуклидов. Даются таблицы концентрации 
радия в поверхностных водах и коммунальных источниках водоснабжения в раз
личных районах. Концентрация Е п  и Тп сильно зависит от местности, атмо
сферных условий и степени вентиляции при нахождении внутри здания.

Часть популяционной дозы, приходящейся на радиацию естественного фона, 
в общем, статистически трудно оценить ввиду различных условий в разных 
странах.

56. Операция Тролл 37
Операция Тролл была проведена для исследования радиоактивности морской

воды и морской фауны и флоры в тихоокеанском районе за период с февраля до 
мая 1955 года. Общие выводы, к которым при этом пришли, следующие:

1. Образцы морокой воды и планктона показывают существование широко 
распространенной активности низкого уровня в Тихом океане. Активность воды 
колебалась в пределах 0-570 распадов/мий/л, а  планктона от 3-140 распадов/- 
мин/г мокрого веса.

2. Отмечается некоторая концентрация активности в главных течениях, на
пример, в северо-экваториальном течении. Самая высокая активность была около 
берега острова Лусона —  в среднем от 190 распадов/мин/л до 600 (1 апреля 
1955 г.).

3. Анализы рыбы указывают на отсутствие активности, близкой по величине 
к предельно допустимому уровню для пищевых продуктов. Самая высокая актив
ность у тунца равнялась 3,5 распадов/мин/г золы, что составляет меньше 1 про
цента допустимого уровня.

4. Измерения активности планктона являются чувствительным указанием на 
активность в океане.

5. Аналогичные операции были бы полезными для оценки активности от бу
дущих испытаний оружия и для собирания ценных данных для океанографиче
ских исследований.

57. Гонадная доза от рентгенодиагностики —  Литературный обзор 6
В докладе даются результаты литературной научно-исследовательской работы,

которая показывает исчисляемую долю гонадной дозы от стандартных медицин
ских рентгенографических процедур. Доля некоторых исследований в гонадной 
дозе, таких как исследования зубов, черепа, органов груди и конечностей, 
относительно незначительная в сравнении с дозой от исследований области таза 
и живота. Необходимо отметить, что доза на гонады утробного плода является 
генетически важной.

58. ВСЕМИРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 148
Влияние радиации на наследственность человека —

Доклад исследовательской группы (Копенгаген, 7— 11 августа 1956 г.)
1. Документ А: Ответ на вопрос, поставленный Научным комитетом по дей

ствию атомной радиации.
2. Доклад исследовательской группы относительно общих вопросов и рекомен

даций, касающихся будущего прогресса и научно-исследовательской работы.
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3. Приложения 2— 9 и 11— 12 к указанному выше докладу, представляю
щие собой работы различных членов группы.

Выли включены следующие приложения:
Типы мутаций в известном локусе гена и возможности индуцирования неиз

вестных до сих пор типов мутаций. Облучение популяций животных: результаты 
и работа, которую необходимо проводить в будущем —  Т. С. Картэр.

Некоторые проблемы, связанные с увеличением частота мутаций в менделев- 
ских популяциях —  Брюс Уоллес.

Облучение человека ионизирующим излучением и, в особенности, возможная 
генетическая опасность —  Р. М. Сиверт.

Обнаружение индуцированных мутаций у потомства подвергнувшихся облу
чению родителей —  Ж. Л ежен.

Гонадные дозы от рентгенодиагностики рентгенотерапевтии —  В. М. Курт 
Враун.

Мутации у человека— Л. С. Пенроз.
Возможные районы с достаточно различными уровнями фоновой радиации, 

позволяющими установить различия в показателях мутаций ген-маркеров —
А. Р. Гопаль-Айенгар.

Сравнение показателей мутаций в отдельном локусе у человека —  А. Ц. Сти
венсон.

Влияние уровней инбридинга популяций на появление наследственных при
знаков, обусловленных индуцированными рецессивными мутациями —  Н. Фрей- 
ре-Майа.

Обнаружение генетических тенденций в народном здоровьи —  Гарольд Б.
Ньюкомб.

58/Ай<1.1 Приложение 1 и 10 к указанному выше докладу исследовательской группы
ВОЗ о воздействии радиации на наследственность человека. 47

Включены следующие приложения:
Повреждения от точечных мутаций в зависимости от дозы радиации и био

логических условий—  Г. Г. Меллер.
Некоторые проблемы оценки показателей спонтанной мутации у животных и 

человека —  Джеймс В. Нил.
5 9 .  НИДЕРЛАНДЫ

Измерения радиоактивных выпадений в Нидерландах 6

Описываются методы, применяемые для собирания образцов воздушной ра
диоактивности и осажденного выпадения, а  также методы измерения.

Доклад включает таблицы результатов измерений за 1955 и 1956 гг. Вычи
сление гамма-доз и количества стронция-90 на основании общей активности.

60. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ

Генетическая научно-исследовательская работа в Соединенном Коро
левстве 0

Соответствующие программы генетической научно-исследовательской работы 
в Соединенном Королевстве с именами авторов перечислены под следующими 
заголовками:

I) Фундаментальные исследования о механизмах.
И) Структура населения.

ш ) Количественные данные относительно мутапии у человека.

60/А(Ы.1 Предложения относительно научно-исследовательской работы в обла
сти радиациоитй генетики 3

Дается обзор общих соображений и прилагается список предлагаемых про
грамм научно-исследовательской работы в  областях (I), (и )  и (ш ) .
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6 1 .  ЯПОНИЯ

Текущие и планируемые программы научно-исследовательских работ и 
обследований, относящихся к радиационной генетте в Японии

Краткий обзор текущих и планируемых научно-исследовательских работ, от
носящихся к радиационной генетике и охватывающих как обследование чело
веческих популяций, так и экспериментальные работы.

61/АЙЙ.1 Таблица 1 ( 2 )  к  указанному выше докладу: экспериментальные данные
по бета-радиации

62. Радиохимический анализ стронция-90 и цезия-137
Обсуждаются методы радиохимического анализа стронция-90 и цезия-137, 

включая выделение стронция посредством осаждения и ионного обмена. Сооб
щается об опытах по определению лучших условий для выделения посредством 
ионного обмена.

63. Обзор последних научно-исследовательских работ, проводившихся в Япо
нии в области биологического воздействия ионизирующего излучения

Доклад содержит краткие аннотации 55 работ из японской литературы по сле
дующим вопросам: 1 ) исследования в области биологических индикаторов воздей
ствия больших и малых доз ионизирующего излучения и 2 ) исследования о мерах 
для облегчения лучевого поражения. Для определения радиационного поврежде
ния использовались классические и более современные морфологические, гистохи
мические и биологические методы наблюдения. Большинство опытов проводилось 
на млекопитающих. Подчеркивается, что получение надежных биологических 
индикаторов повреждения, обусловленного малыми дозами, весьма затрудни
тельно и что гематологические методы по-прежнему являются наиболее подхо
дящими при опытах на людях.

64. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Сокращение жизни потомства мышей-самцов, подвергнувшихся нейтрон

ному облучению в результате взрыва атомной бомбы
Продолжительность жизни потомства мышей-самцов, подвергнувшихся острому 

воздействию умеренных доз нейтронной радиации в  результате ядерного взрыва, 
сокращается на 0,61 дня на каждый рэф, полученный отцом в исследованных 
дозных пределах. Эта цифра не включает смерти потомков, имевшей место до 
прекращения кормления грудью. Пределами 95-процентной уверенности являют
ся 0,14 и 1,07 дня на рэф. Экстраполируя на пропорциональное сокращение 
жизни у человека, будем иметь 2 0  дней на рэф, полученный отцом, в качестве 
центрального значения и 5 и 35 дней как 95-процентные пределы уверенности. 
Потомство было получено в результате случки, проведенной через 19— 23 дня 
после облучения, и поэтому дает картину эффекта облучения зародышевых кле
ток в послесперматогониальной и чувствительной стадии гаметогенеза. Вполне 
вероятно, что облучение сперматогоннй (стадия, имеющая значение с точки 
зрения опасности для человека) даст несколько меньший эффект. Однако, так 
как настоящие данные показывают, что последствия для потомства такие же 
большие, как и сокращение жизни самих индивидуумов, подвергнувшихся 
облучению, то вполне возможно, что, даже с учетом условий облучения человека, 
сокращение продолжительности жизни прямых потомков будет иметь такие раз
меры, которые можно будет с полным основанием рассматривать как генетиче
скую опасность для человека.

65. Чувствительность сперматогоний мыши к гамма-лучам
Уменьшение числа оперматогенных клеток связывается с уничтожением спер

матогоний, причем репопуляция связана с созреванием переживших клеток.
6 6 . Некоторые отдаленные эффекты, малых доз ионизирующей радиации у 

небольших лабораторных животных
Количественные исследования продолжительности жизни, возникновения лей

кемии, опухолей (легкие, печень и яичники) и помутнения хрусталика, обуслов
ленных малыми дозами (менее чем 1 0 0  рад).

67. Эффект низких уровней радиации (от 1 до 3 рентгенов) на митозный 
показатель невробластов кузнечиков

Исследование торможения скорости митоза и ее возможной связи с измене
нием структуры хромосом.
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СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ (продолжение)

Эффект облучения малыми дозами рентгеновых лучей на развитие заро
дышей у мышей

Эффект облучения дозой в 25 рентгенов, проводившегося на различных ста
диях развития зародыша, на возникновение аномалий в строении скелета у 
детенышей.

69. ШВЕЦИЯ
Существует ли мутационное приспособление % хроническому облучению? 7

Описывается опыт, в котором популяция дрозофилы, подвергавшаяся мощно
му облучению во многих поколениях, сравнивалась с контрольной необлученной 
популяцией в  отношении радиоиндуцированной мутабильности. Значительного 
различия отмечено не было.

7 0 . ЯПОНИЯ
Радиологические данные по Японии 58

Доклад представляет собой сводку данных, касающихся радиационного воз
действия в Японии. Данные распределены в соответствии с предложением На
учного комитета, выдвинутым на его заседании в октябре 1956 года.

70/Согг.1 Поправка к указанному выше документу 5

7 1 .  СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Профессиональное облучение при осуществлении проектов в области 

атомной энергии 9
Серия из 5 таблиц, относящихся к годовым облучениям с 1947 по 1955 гг. 

от внутренних и внешних источников радиации.
72. Эффекты атомного оружия в мировом масштабе 96

(Подробный предварительный доклад по проблеме стронция-90 до 1953 года.) 
Предварительный доклад, рассматривающий различные аспекты длительного

заражения, обусловленного взрывами большого количества ядерных устройств. 
Разрабатывается улучшенная методология оценки опасности для человека и 

предлагается широкая экспериментальная программа.
73. Предельно допустимые дозы облучения человека 6

Предварительное заявление Национального комитета Соединенных Штатов по
защите от радиоактивного излучения и измерениям. Рекомендации, составлен
ные Комитетом в справочнике Национального бюро стандартов (КПВ8  Напс1- 
Ъоок 59) пересмотрены и предельно допустимые уровни доз снижены. Концеп
ция «кумулятивной» дозы для профессиональных условий отличается от указан
ной в рекомендациях Международной комиссии по защите от радиоактивного 
излучения, составленных в 1956 году. Для всего населения в целом допускается 
ежегодное дополнительное облучение, в 2,5 раза превышающее облучение от 
естественных источников.

74. Гонадная доза, обусловливаемая медицинским использованием рентгено
вых лучей 105

В докладе содержится обзор рентгенодиагностики и делается попытка вычис
лить генетически значимую дозу в Соединенных Штатах. Расчеты были сдела
ны, исходя из предположения, что больные подвергающиеся рентгенодиагности
ке, обладали нормальной плодовитостью. Авторы предполагают, что генетически 
значимая доза может тогда быть определена приблизительно равной средней го
надной дозе для больных моложе тридцати лет. Пользуясь данными об облуче
нии, которые считаются довольно репрезентативными для американской практи
ки, они выводят 130— 140 мрзм/год и 50 мрэм/тод как соответственно наиболее 
вероятную и минимальную цифру.

75. Сводка текущих и предполагаемых программ научно-исследовательской ра
боты в Соединенных Штатах Америки, связанной с радиационной генетикой 10

Обзор, составленный лицом, проводившим обследование, и названия теку
щих и предполагаемых программ научно-исследовательской работы в Соединен
ных Штатах Америки, связанной с радиационной генетикой.
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А/АС.82/Сг/К.
76. ПРОДОВОЛЬСТВЕННАЯ И СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 

ОБЪЕДИНЕННЫХ НАЦИЙ 
Основные источники кальция в национальных диетах в связи с воздей

ствием атомной радиации от стронция-90 
Дается общее представление о пищевых продуктах, способствующих погло

щению кальция человеческим организмом в различных странах мира в связи 
с различными пищевыми привычками этих народов. Эти данные носят весьма 
предварительный характер.

76 /Е еу .1  Основные источники кальция в национальных диетах в связи с воздей
ствием атомной радиации от стронция-90

Этот доклад заменяет предварительную записку, разосланную в форме до
кумента А/АС.82/С/В.76.

77. НОРВЕГИЯ И ШВЕЦИЯ
Радиоактивное выпадение над Скандинавским полуостровом в период с 

июля по декабрь 1956 года
В этом докладе рассматриваются цифры, показывающие радиоактивное вы

падение и выпадение дождя над Скандинавским полуостровом. Сообщаются дан
ные о кумулятивном месячном выпадении за  период июль/декабрь 1956 года.

7 8 .  БЕЛЬГИЯ
Информация в 8  частях о генетике человека, представленная Бельгией

Доклад содержит бельгийский меморандум о генетике, подготовленный для 
Конференции в Женеве в апреле 1957 г., и предварительный доклад о радио
активных районах Катанги (Бельгийское Конго). Кроме этого, в докладе вос
произведено несколько опубликованных бельгийских работ по радиобиологии. 
Рассматриваются следующие вопросы:

1) Стероидный метаболизм у облученной крысы.
2) Эндокринная реакция облученных животных, изучавшаяся посредством 

внутриглазной пересадки.
3) Дозы и опасности, обусловленные медицинской радиологией.
4) Метаболизм и токсичность цистамина у крысы.
Часть 1. Неясности в области генетики человека, существующие в настоя

щее время.
Часть 2. Предварительный обзор растительности и содержания в ней радио

активных элементов в районе Катанга.
Часть 3. Влияние облучения на уровень в крови 17-гидрокси-кортикостерои- 

дов в течение 24 часов после облучения.
Часть 4. Кожные и глубинные дозы, получаемые во время рентгенодиагности

ческих процедур.
Часть 5. Общие соображения относительно необходимости в методах эффек

тивного уменьшения дозы при рентгенодиагностике.
Часть 6 . Химическая защита: а) метаболизм цистамина;
Часть 7. Ъ) эффективность и токсичность цистамина.
Часть 8 . Опыты с аскорбиновой кислотой и холестероловым содержанием над

почечников крысы после облучения, с одной стороны, нормаль
ных животных и, с другой стороны, животных после удаления ги
пофиза.

79. Шв е ц и я

Предлагаемый порядок сбора радиоактивного выпадения
Предлагается новый метод исчисления внешней 30-летней дозы, обусловлен

ной осаждением гамма-излучающих изотопов; метод основан на однократном из
мерении бета-активности для каждой пробы и одном химическом определении 
доли цезия в одной общей пробе.

Во второй части доклада описывается метод собирания проб при помощи ионо
обменных смол.
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4

8
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5
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11
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11

11

19
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80. АРГЕНТИНА

Геологический, радиометрический и ботанический обзор района «Лос 
Еаиьорес» ( провинция Мендоса в Аргентинской Республике)  4

В приложении к документу собраны радиометрические данные по указанному 
выше району.

81. Измерение интенсивности космических лучей в трех гииротах Арген
тинской Республики 5

Данные по интенсивности космических лучей в трех пунктах наблюдений в 
различных широтах в Аргентине.

81/Со г г. 1 Исправление к указанному выше докладу 2
82. О поглощении нуклонной компоненты космическою излучения —  15° гео

магнетической широты 1
83. Мутации в семенах ячменя, вызванные сильным кратковременным облу

чением гамма-лучами кобальта-60 2
Сообщение об опытах по индуцированию мутации в ряде локусов ячменя по

средством облучения зерен гамма-лучами кобальта-60 при мощности дозы 
10 рентген в минуту.

83/А<М.1 Дополнение к указанному выше докладу 1
84. Мутации в ячмене, вызванные формальдегидом 1

Сообщение об опыте индуцирования мутаций в ряде локусов в ячмене при
помощи формальдегида.

85. Спонтанные мутации в ячмене 2
Сообщение об опытах со спонтанной мутацией в ряде локусов в ячмене.

86. Исследование радиоактивного выпадения в Аргентинской Республике 5
В докладе описываются методы, которыми пользуются в Аргентине для соби

рания и измерения выпадений. Приводятся величины стронция-90 и общей 
бета-активности за  первые два месяца 1957 года.

87. Программа научно-исследовательской работы в Аргентине в области ге
нетического влияния, оказываемою ионизирующей и ультрафиолетовой радиа
цией на растения 2

Краткое резюме планируемой научно-исследовательской работы в Аргентине 
в области генетического эффекта ионизирующей и ультрафиолетовой радиации 
на растения. Программа включает как обследование районов с высокой фоновой 
радиацией, так и широкий круг лабораторных исследований.

88. Программа работы в области физической океанографии в течение меж
дународного геофизического года 33

89. Информация об общей программе, которая будет разрабатываться в 
Аргентине по вопросам, представляющим интерес для Научного комитета
по действию атомной радиации 2

Краткий общий обзор научно-исследовательской деятельности в Аргентине, 
относящейся к эффектам и уровням ионизирующей радиации.

90. НИДЕРЛАНДЫ
Химические ступени, связанные с индуцированием мутаций и хромосомных 

аберраций при помощи рентгеновского облучения и некоторых химикалий у 
дрозофилы 6

Обзор сравнительных исследований по изучению мутагенеза, вызываемого 
рентгеновыми лучами и химикалиями у дрозофилы, предпринятых в попытке 
пролить свет на возможные промежуточные химические ступени при вызывании 
хромосомных разрывов или мутаций посредством ионизирующей радиации.

91. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Стронций-90 в человеческом организме 7

Сообщаются результаты радиохимического анализа стронция-90 в костях че
ловека. Полученные величины находятся в согласии с предсказанными уровня
ми, основанными на измерении выпадения, и фракционировании в пищевых 
цепях.
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9 2 . НОРВЕГИЯ

Радиоактивное выпадете в Норвегии 19
Доклад содержит информацию о методах и результатах измерений выпадения 

в Норвегии.
93. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ

Сводка аналитических результатов программы Лаборатории здравоохра
нения и безопасности (Н АВЬ) по изучению проблемы стронция за период с 
июля по декабрь 1956 года 43

Суммируются данные по пробам, собранным сетью станций США по собира
нию выпадения, начиная с сентября 1955 г. по сентябрь 1956 года. В дополне
ние к  этому суммируются данные по пробам, собранным для программы по из
учению проблемы стронция в период июль— декабрь 1956 года.

94. Концентрации радона во внешней среде —  Предварительный доклад 8
Приводятся предварительный данные, показывающие концентрации радона

во внешней среде в районе Большого Нью-Йорка. Делается попытка связать ва- 
риабильность концентрации радона в общей атмосфере с местоположением, вре
менем и метеорологическими условиями. Были подвергнуты анализу пробы, 
собранные на открытом воздухе, внутри зданий, выше и ниже поверхности зем
ли. Делается сравнение с данными, полученными другими исследователями.

95. Содержание радия в почве, воде, пищевых продуктах и человеческом ор
ганизме —  Сообщенные величины  6

96. Морская биология —  Действие радиации —  Избранная библиография 2
Перечень 24 работ, касающихся исследования в области распространения и

метаболизма продуктов деления в морских организмах.
97. Мероприятия по удалению радиоактивных отходов в море 14

Некоторые учреждения в Соединенных Штатах, занимающиеся получением
атомной энергии уже с 1946 года, начали удалять радиоактивные отходы в спе
циально отобранных местах океана. Цель данного доклада состоит в описании 
масштаба этих операций по удалению отходов, включая краткую сводку типов 
применяемой упаковки и мест, где сбрасывались отходы. Кратко указывается 
состояние связанной с этим научно-исследовательской работа в  области океано
графии (1956 г.).

9 7 /С о г г .1  Исправление к указан/ному докладу 1

9 8 . КАНАДА
Радиохимическая методика для стронция и иттрия 25

Приводится детальная методика ионного обмена для определения радиострон
ция в различных пробах. Указываются методы для обработки различных органи
ческих материалов.

99. Уровни стронция-90 в Канаде до декабря 1956 года 15
Сообщаются результаты радиохимических анализов на активность стронция-90

в молоке, молочных продуктах и в костях человека. Также сообщается о мето
дах определения содержания природного стронция в молоке и костях.

100. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Определение долгоотвущего выпадения в дождевой воде 4

Описываются радиохимические методы для определения активности 8 г89, 8г90,
Сз137 и Се144 в дождевой воде.

1 0 1 . ДАНИЯ
Измерение активности [содержащейся в воздухе пыли. Измерение выпаде

ния, осажденною на поверхности земли. 3

Результаты ежедневных измерений радиоактивности в воздухе (по методу 
электростатического фильтра) и в осадках (собиранием дождевой воды) в Ко
пенгагене в 1956 году.

102. АВСТРИЯ
Радиологические данные. Демографические данные. 6

Доклад содержит данные об относительной биологической эффективности 
мощностей доз на гонады, обусловленных как естественными, так и искусствен-
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АВСТРИЯ (продолжение)
вьши источниками. Приводятся демографические данные для всего населения 
и по отдельным группам.

ЮЗ. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Модификация иммунологических явлений и патогенного действия возбу

дителей инфекций после облучения хозяина 
Приводятся данные, доказывающие, что облучение всего тела до повторной 

инъекции антигена уменьшает пиковую концентрацию антитела и задерживает 
время появления пика. Наименьшей эффективной дозой являлись 25 рентгенов. 
Показана также выносливость гетерогенного кожного лоскута или гетерогенных 
костномозговых клеток после облучения; продолжительность торможения иммун
ной реакции пропорциональна полученной дозе.

104. Некоторые дантые исчисления и соображения по вопросу о врожденных и 
наследственных аномалиях у населения Северной Ирландии

Дается весьма детальный и тщательный медико-генетичеокий обзор населения 
Северной Ирландии на основании данных, собранных в течение ряда лет, а так
же весьма полезный анализ данных, проблемы генетической инвалидности и ее 
отношения к действию радиации.

105. Лейкемия и апластичесхая анемия у  больных, подвергавшихся облучению 
в связи с анкилозирующим спондилитом

Исследовалась частота случаев лейкемии и апластической анемии у больных, 
подвергавшихся в течение 1935-54 гг. лечению ионизирующей радиацией в свя
зи с анкилозирующим спондилитом.

В докладе определяется зависимость между дозой облучения и заболеваемо
стью лейкемией. На основании полученных результатов можно принять рабочую 
гипотезу, состоящую в том, что для малых доз заболеваемость лейкемией прямо 
пропорциональна дозе облучения и что для индуцирования этой болезни не су
ществует пороговой дозы. Доза на весь костный мозг, могущая удвоить ожи
даемую заболеваемость лейкемией, может составлять от 30 до 50 рентгенов при 
облучении Х-лучами.

106. НОРВЕГИЯ
Информация о радиологических данных 

Сводные таблицы радиологических данных по Норвегии; приводится большое 
количество данных по облучению рентгеновыми лучами и воздействию есте
ственной радиации.

106/А(М.1 Дополнение к указанному выше докладу

107. НОВАЯ ЗЕЛАНДИЯ
Доклад Новой Зеландии Научному комитету по действию атомной радиа

ции Организации Объединенных Наций: Действие атомной радиации, измерен
ное в Новой Зеландии по 31 июля 1957 года 

Ряд заметок о состоянии в настоящее время различных программ, осу
ществляемых в Новой Зеландии и представляющих интерес для Научного ко
митета по действия) атомной радиации, включая предварительное измерение 
радиоактивного выпадения, активности С14 в воздухе, естественной и искус
ственной радиоактивности и профессионального облучения гонад.

108. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Результаты текущих научно-исследовательских работ по радиоактив

ному выпадению
Общий обзор проблемы выпадения, в частности распределения и усвоения 

8г-ю человеческим телом.
109. Дозы от естественной радиоактивности и космических лучей

Н О . НИДЕРЛАНДЫ
Четыре доклада о количественном определении радиоактивности 

Ряд таблиц, содержащих цифры, относящиеся к дозам радиации от есте
ственных и искусственных источников в Нидерландах.

Приблизи
тельное

число
страниц

2

42

135

44

2

6

18

2

48
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16

22

10

26

А /А С .8 2 /0 /В .
111. . НОРВЕГИЯ

Осаждение радиоактивных осколков после взрыва ядерных бомб по отно
шению к концентрации в воздухе

В докладе рассматривается отношение между осаждением выпадения и радио
активностью в воздухе. Указывается, что, по-видимому, в 1956-1957 гг. выпа
дение в районе Осло было приблизительно пропорционально произведению осад
ка и воздушной активности на уровне поверхности земли.

112. Радиоактивное выпадение в Норвегии до августа 1957 года
Приводятся результаты измерения материалов выпадения в пробах воздуха,

атмосферных осадков, воды, а также и других пробах. Также включены изме
рения радиоактивности в воздухе на больших высотах. Значения 8г®° вычисля
лись, исходя из общей бета-активности; небольшое количество проб проверялось 
при помощи химического анализа. Пробы воды, молока и мочи исследовались 
на йод-131.

113. Радиохимический анализ выпадения в Норвегии
Описываются методы, использовавшиеся в  Норвегии для определения 8г°°, 

Св137 и <Т131, содержатся данные об активности 8г90 и Сз137 в воде, молоке, а 
также <Г131 в молоке за период с февраля по июнь 1957 года.

1 1 4 .  СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Сравнительная опасность 8 г90 и Ей226

Рассматриваются методы вычисления доз, получаемых полостями мягких тка
ней, в кости, содержащей 8г90 и К а226. Приводятся факторы неравномерности 
для дозы от 8г90. Вычисление предельно допустимого содержания радия в орга
низме на основе заданной предельно допустимой мощности дозы на кости дает 
величины, колеблющиеся в  больших пределах в зависимости от сделанных до
пущений. В случае с радиостронцием диапазон возможных величин меньше. 
Предлагается, чтобы радий больше не принимался в качестве основы для вы
числения* предельно допустимого содержания 8 г90 в организме.

115. Сокращение продолжительности жизни в результате хронического облу
чения: экспериментальные данные

Обзор всех опубликованных экспериментальных результатов, относящихся к 
сокращению продолжительности жизни мышей, обусловленному хроническим об
лучением.

Делается сравнение воздействия гамма-лучей кобальта-60 и быстрых нейтро
нов; фактор относительной биологической эффективности, которыми пользова
лись для быстрых нейтронов, равен 13.

Было обнаружено удовлетворительное согласие экспериментальных результа
тов, показывающее, что хроническое воздействие как гамма-лучей, так и ней
тронов воспроизводимо сокращает продолжительность жизни мышей. При еже
недельной дозе ниже 10 рентгенов не было получено статистически значимых 
данных.

Рассматривается возможность экстраполяции и возможное соотношение между 
дозой и эффектом.

116. БЕЛЬГИЯ
Доклад об охране здоровья рабочих при добыче урана в Катанге

1 1 7 .  МЕЖДУНАРОДНАЯ КОМИССИЯ ПО ЗАЩИТЕ ОТ РАДИОАКТИВНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ
И МЕЖДУНАРОДНАЯ КОМИССИЯ ПО РАДИОЛОГИЧЕСКИМ 
ЕДИНИЦАМ И ИЗМЕРЕНИЯМ

Обличение человека ионизирующей радиацией, обусловленное прохождени
ем медицинских процедур

Дается обзор облучения гонад в результате радиодиагностики в настоящее 
время. Около 85 процентов диагностической дозы обусловливаются 6-7 видами 
исследований, которые рассматриваются отдельно. Для некоторых стран даются 
расчеты генетически значимой дозы. Рекомендуется расширять основные ис
следования и производить более детальный анализ посредством взятия проб, 
а не путем систематической регистрации облучения, полученного каждым чле
ном популяции. Рассматриваются методы уменьшения дозы.

60
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1 1 8 . ПОЛЬША

Доклад об измерениях выпадения в Польше 4
Сообщаются данные о непрерывно производимых измерениях общей бета- 

активности выпадения, полученные четырьмя станциями в Польше.
119. БЕЛЬГИЯ

Воздействие летальной дозы облучения па количество редуцирующих 
стероидов в крови крысы 3

Указывается, что летальное облучение дает увеличение редицирующих сте
роидов в крови. Эта реакция представляет собой максимум, который не связан 
обязательно с вариациями аскорбиновой кислоты и холестерина в надпочеч
никах.

120. Влияние перекиси водорода на рост молодых растений ячменя 3
Обработка колеоптилов молодых растений ячменя перекисью водорода оказы

вает такое же влияние на их рост, как и облучение растений рентгеновыми 
лучами.

121. Эффект цистамина и глютатиона на семена ячменя, подвергшиеся облу
чению рентгеновыми лучами 3

Цистамин и глютатион уменьшают эффект рентгеновых лучей на зерна ячме
ня; митоз является возможным после доз, которые затормозили бы его в отсут
ствие этих агентов.

122. Действие рентгеновых лучей на рост клеток междоузлия у водоросли
Скага УЫдаггз Ъ. 4

Облучение клеток междоузлия водоросли СЬага УиТ^апз Ь . увеличивает 
удлинение этих клеток при дозах до 150 килорентген; при увеличении этой дозы 
удлинение клеток прекращается (ср. документ А /А С .82/в /К .156).

123. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Радиоактивность людей и пищевых продуктов 32

Сообщаются результаты измерения активности кальция и цезия при помощи 
счетчиков для всего тела. Как показывают измерения, количество цезия-137, 
находящегося в настоящее время в организме населения Соединенных Штатов, 
не зависит в заметной степени от географического положения.

124. ‘Атмосферная радиоактивность вдоль 80-го меридиана, 1956 год 13
Указываются уровни радиоактивности в различных пунктах в  течение 1956 г.,

измеренные при помощи трех различных систем собирания проб: воздушные 
фильтры, марлевые сетки и липкие пленки. Выли замечены весьма значитель
ные колебания общей радиоактивности продуктов деления в воздухе, причем 
наиболее высокие уровни наблюдались в северном полушарии. Включены также 
предварительные результаты радиохимического анализа нескольких проб, со
бранных при помощи фильтра.

125. Радиоактивное заражение некоторых районов Тихого океана в результат
те ядерных испытаний 51

Доклад содержит краткую сводку данных об уровнях заражения некоторых 
районов Тихого океана и результатов медицинского обследования населения 
Маршалловых островов.

Включены также данные об общей бета-активности, зараженности отдельными 
изотопами и внешнем гамма-облучении.

126. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Данные за 1956 год, касающиеся радиостронция в почве, траве, молоке и 

костях в Соединенном Королевстве 28
Результаты анализа почвы, травы и костей животных на стронций-90 по 

12 станциям в Соединенном Королевстве. Также измерялись образцы кости че
ловека, полученные в 1956 году.

127. АРГЕНТИНА
Содержание кальция и калия в пищевых продуктах в Аргентинской 

Республике 17
Описываются методы и результаты анализа пшцеывх продуктов в Аргентине 

на кальций и калий.
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Из приведенных данных следует, что 80 процентов пищевого кальция прихо
дится на молоко.

128. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Ионизирующая радиация и  лица с физическими и психическими недо

статками
В докладе собраны имеющиеся данные и расчеты, касающиеся лиц, имеющих 

различные физические и психические недостатки, в Соединенном Королевстве, 
и соотношения этих цифр с генетическими факторами, скоростью мутаций и 
уровнями радиации.

129. КАНАДА
Доза от неэкратрованных радиоактивных изотопов 

Расчеты, основанные на информации о перевозках радиоактивных изотопов, 
показывают, что гонадные дозы на возрастную группу тридцати лет, обуслов
ленные неэкранированными радиоактивными изотопами, в течение 1956 года со
ставляли в Канаде приблизительно 0,5 процента дозы; от естественных источни
ков радиации. Большая часть дозы обуславливается йодом-131.

130. СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Природа радиоактивного вьтадепия и его действия на человека 

В докладе собраны чрезвычайно разнообразная и обширная информация, а 
также и мнения специалистов, высказанные на открытых заседаниях прави
тельственного комитета и приведенные в докладе без дальнейшей какой-либо 
оценки.

130/АсЫ.1 Указатель к приведенному выше докладу
131. Выпадение радиоактивного стронгщя

Общий обзор проблемы выпадения, в частности распределения стронция-90 
и его усвоения человеческим организмом.

132. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Определение долгоживущего выпадения в дождевой воде 

Описывается метод определения долгоживущих изотопов в пробах дождевой 
воды. Некоторое внимание уделено разработке метода, включая детали прове
рок для обеспечения радиохимической чистоты окончательных источников, 
используемых для счета.

1 3 3 .  ВСЕМИРНАЯ МЕТЕОРОЛОГИЧЕСКАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ
Выдержка из письма от 6 ноября 1957 г., полученного от генерального 

секретаря Всемирной метеорологической организации —  Временный междуна
родный эталон для измерения осадков 

Краткий отчет о дискуссии по вопросам, касающимся действия атомной ра
диации, проведенной Исполнительным комитетом дискуссионной группы по 
атомной энергии и Комиссией по алшаратуре и методам наблюдений Всемирной 
метеорологической организации.

1 3 4 .  ИТАЛИЯ
Доклад по генетте за 1950-1957 гг. —  Краткий доклад о научно-ис

следовательской работе, осуществленной в области генетики в Италии 
Подробные аннотации о научно-исследовательской работе в области генетики, 

проведенной в Италии в течение 1950-1957 гг.

135. ЯПОНИЯ
Анализ на 8 г90, 0$137 и Ри239 в выпадениях и в зараженных материалах 

В докладе указываются радиохимические процедуры для определения 8г90, 
Сз137 и Ри239 из золы воздушных фильтров. Дается краткое описания оборудо
вания, использовавшегося для счета.

136. Предварительная оценка дозы на легкие, получаемой от находящейся в 
воздухе радиоактивности, обуславливаемой испытаниями ядерных бомб

В докладе указываются метод и результаты измерений, содержащейся в воз
духе радиоактивности в районе Токио за 1955-1957 годы. Были получены вели-

Ериблизи-
телъпое

число
страниц

9

11

2000

26

21

7

47

7

257



Л! документа Страна и заглавие

А /А С .8 2 /а /Е .
ЯПОНИЯ (продолжение)
чины общей альфа- и бета-активности и определенных радиохимическим спосо
бом концентраций стронция-90 и плутония-239. Описывается метод вычисления 
дозы на легкие. Средняя доза в  1955-1957 гг. была порядка 10'2 рэм/год.

136/С огг.! Исправление к указанному выше докладу
137. Величина содержания будущею стронция-90 от поверхности земли до 

костей человека
Расчет будущего уровня стронция-90 проводится на основании имеющихся в 

настоящее время данных о кумулятивном осадке на поверхности земли и о зара
женности пищевых продуктов.

Кумулятивный осадок на земле (в мкюри/км2) рассчитывался, исходя из сле
дующих пр едположений:

1. Известно общее количество продуктов деления, обусловленное испытаниями
в будущем.

2. 20 процентов находящегося в воздухе стронция-90 падает на поверхность
земли каждый год.

3. Распределение выпадения является однородным.
При расчетах учитывались метаболизм стронция-90 на протяжении пищевой 

цепи и диетный фактор в отношении к источникам кальция и стронция.
Исходя из этого, затем рассчитывались будущая доза на скелет человека и 

предельно допустимый уровень радиоактивного осадка на земле.
138. Дополнительный обзор последних научно-исследовательских работ в об

ласти уменьшения опасности от радиации
Данный доклад является добавлением к  документу 0 /К .6 3  и содержит анно

тации новых работ в области радиобиологии в Японии. Сообщается о работе в 
области защиты при помощи аминокислот, цистеамина и некоторых новых про
изводных этого соединения. Сообщается также о работе в  области терапевтиче
ского эффекта белковой диеты и приготовления адренохрома.

138/Оогт.1 Исправление к указанному выше докладу
139. Экспериментальные исследования в области развития лейкемии у мышей 

путем частого введения малых доз некоторых радиоактивных изотопов 
( Т 32, 8г™, Се144;

Дается описание развития лейкемии у трех линий мышей, при отсутствии этой 
болезни у контрольных групп. Выло обнаружено девять случаев лейкемии среди 
46 животных, остававшихся в живых в течение 21 недели или более длительного 
срока после первого из повторных введений Р32 в дозах трех уровней (0,01,
0,3 и 0,5 мкюри/гр). Латентные периоды варьировали в зависимости от общей 
введенной дозы. Более значительные дозы были более эффективными, чем малые 
дозы. Случаи лейкемии главным образом были миэлоидного типа.

Радпостронций (8 г90) и радиоцерий) (Се144) были гораздо менее эффективны 
или совсем неэффективны в вызывании этой болезни у упомянутых животных. 
У животных, получивших стронций, была обнаружена саркома кости. Делается 
вывод, что лейкемия является результатом серьезного повреждения кроветвор
ных тканей в костном мозгу и лимфатических узлах. В докладе имеется много 
таблиц и цифр, включая результаты радиохимических анализов различных ко
стей в различные периоды после инъекции.

139/Согг.1 Исправление к  указанному выше докладу-
140. Экспериментальные исследования в области лучевого поражения, обуслов

ленного коллоидальными радиоизотопами —  повреждение печени коллоидальным 
радиоактивным фосфатом хрома СгРг20 4

Дается описание морфологических наблюдений печени крыс, которым были 
сделаны внутривенные инъекции различных концентраций коллоидальных сус- 
пенсий (размер частиц 0,1-1,0 микрона) радиоактивного фосфата хрома 
(СгР 3204). Даже при высоких дозах (7,5 мкюри/гр) поражение печени не про
являлось раньше двадцати дней после инъекции и соответственно позднее при 
меньших дозах. Дается описание, но не 'приводится иллюстраций изменений в 
печени. Эти изменения являются большими в печени, чем в других органах, со
держащих ретикуло-эндотелиальные клетки. Указывается, что поражения напо-
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140/С огг.!
141.

141/Оогг.1
141/Ааа.1

1 4 2 .  СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Радиоактивное выпадение

Общий обзор проблемы выпадения, в частности распределения 8г90 и его 
поглощения человеческим телом.

1 4 3 .  СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Осаждение во всем мире долгоживущих продуктов деления от эксперимен

тальных ядерюых взрывов
Для собирания дождевой воды было создано 6 станций в пределах Соединен

ного Королевства и 13 станций в других районах мира. Пробы анализировались 
на 8г89, 8 г90, Се137 н Се144. В докладе содержатся данные о полученных до сих 
пор результатах и обсуждаются теперешние и будущие уровни 8г90 в почве в 
Соединенном Королевстве.

1 4 4 . НОРВЕГИЯ
Радиоактивное выпадение до ноября 1957 года

Дается обзор проводимого в Норвегии контроля воздушной активности и выпа
дения радиоактивной пыли; сообщается также о радиоактивном заражении 
питьевой воды.

1 4 5 .  ШВЕЦИЯ
Поглощение стронция и цезия растениями, выращеннъиш на почвах раз

личного состава и с различным содержанием кальция и калия
146. Радиоактивное выпадение в Швеции до 1 июля 1957 года

Приводятся дополнительные данные к докладу А/АС.82/6-/В.15 за период
до июня 1957 года. Приводятся измерения общей бета-активности, накопленно
го количества 8 г90 и Сз137 и содержания 8 г90 в почве.

1 4 7 .  Гамма-излучение от некоторых шведских пищевых продуктов
В течение 1952-1956 гг. было обнаружено значительное увеличение гамма- 

излучения от молока, мяса, костей скота и овощей. За  тот же период не наблю
далось увеличения гамма-излучения у детей.

1 4 8 . ' Доклад о ходе работ по изучению метаболизма продуктов деления у жвач
ных животных

Приводится измерение выделения радиоактивных продуктов деления (8 г90 и 
<Р81) в молоке после введения радиоизотопов перорально.

1 4 9 .  Метод ежемесячною собирания радиоактивного выпадения
Дается описание методов собирания проб с помощью анионообменных и ка

тионообменных смол.
1 5 0 .  Вычисление 30-летних доз па бесконечную плоскость от радиоактивного 

выпадения
Предлагается новый метод оценки внешней 30-летней дозы, обусловленной 

осаждением гамма-излучающих изотопов, который основан на однократном бета-
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мина-ют таковые при вирусном гепатите. Большие дозы ортофосфата хрома также 
вызывают повреждения в костном мозгу с сопутствующими изменениями в пе
риферической крови.

Исправление к указанному выше докладу
Радиологические данные по Японии, часть I I  ■— Концентрации 8г90, 

С.?137, Ри229 и других радиоактивных изотопов в различных веществах на 
поверхности земли

Содержит данные о концентрации 8г90 в  дождевой воде, агочве, продуктах пи
тания и костях человека в Японии, полученные в некоторых случаях путем 
радиохимического анализа, а в других случаях —  посредством вычисления на 
основе общей бета-активности. Кроме 8 г90 включены также данные для Се137, 
Ри239, 2 п65, Р е55 и (И 113.

Исправление к указанному выше докладу 
Приложение к указанному выше докладу
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измерении для каждой пробы и одном химическом определении содержания 
Св137 в смешанной пробе.

151. Осуществление учета облучения населения от естественных или искус
ственных источников 3

Дается описание автоматической системы для непрерывного измерения и ре
гистрации весьма низких уровней радиации. Предлагается использовать подоб
ный инструмент для контроля за  облучением населения.

1 5 2 . СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Анализ активности гамма-лучей низкого уровня посредством сцинтил- 

ляционной спектрометрии 9
Применение спектрометрии гамма-лучей позволяет осуществлять измерение 

гамма-активности до 10-11 кюри или меньше.

1 5 3 . СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ АМЕРИКИ
Чикагский метод «Саншайт: абсолютный количественный анализ со

держания стронция-90 в биологических материалах, почвах, водах и  воздуш
ных фильтрах 59

Содержит обзор чикагской научно-исследовательской программы «Саншайн» 
в области изучения распределения стронция-90 в биосфере. Сообщается о ме
тодах обработки проб, счета и оценки данных. Приложено подробное описание 
аналитических химических методов.

154. АРГЕНТИНА
Нормальное содержание кальция в винах района Сан-Хуан 8

1 5 5 . БЕЛЬГИЯ
Последние научно-исследовательские работы в области химических 

протекторов и в частности цистеажина-цистамина (доклад на английском 
языке)  9

Обсуждаются возможные механизмы действия химических радиопротекторов, 
в частности упомянутых выше.

156. Эффект рентгеновых лучей на рост клеток междоузлия а л и и
Скага уи1даш  Ь. 4

Показывается сложная зависимость эффекта от дозы в случаях, когда неде- 
лящиеся клетки междоузлия подвергаются облучению и измеряется их рост 
(сравни документ А /А С .82 /0 /Е .122).

1 5 7 . АРГЕНТИНА
Радиоактивное выпадение из атмосферы в Аргентинской Республике 

в течение 1957 года 18
В докладе содержатся таблицы, показывающие результаты за первые три 

квартала 1957 года. Приводятся измерения общей активности и содержания 
стронция-90.

1 5 8 . БЕЛЬГИЯ
Действие различных лекарств на реакцию надпочечников крысы на общее 

облучение тела рентгеновыми лучами (документ на английском языке) 8
Описывается резкая разница в действии радиопротекторов (цистеамина) и 

наркотиков (морфина и барбитуратов) в отношении предупреждения изменений 
в надпочечниках у облученных животных.

159. Контроль со стороны нервной системы над реакцией передней доли гипо
физа на рентгеновское облучение, по данным опытов с новорожденными кры
сами и крысами, у которых были проведены операции по пересадке тканей,
( документ па английском языке)  13

Указывается, что изменение надпочечников после облучений является послед
ствием нейро-гуморальной цепной реакции. Реакция надпочечников, по-види
мому, имеет маловажное значение в патогенезе лучевой болезни.
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1 6 0 .  СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК

Проект, главы Р , составленный делегацией СССР в Научном комитете 
по действию атомной радиации 1 8

1 6 1 . ЯПОНИЯ
Чувствительный метод обнаружения воздействия радиации на тело 

человека 16
Сообщается об открытии исключительно чувствительного биологического ин

дикатора эффекта ионизирующего излучения. Острая доза в 50 мр и даже 
меньше вызывает в глазу значимые изменения порога фосфена. Выводится 
приблизительно линейная зависимость между эффектом и логарифмом дозы от 1 
до 50 мр. Суммируются результаты повторного облучения.

1 6 2 . ОРГАНИЗАЦИЯ ОБЪЕДИНЕННЫХ НАЦИЙ ПО ВОПРОСАМ ОБРАЗОВАНИЯ, НАУКИ
И КУЛЬТУРЫ, ПРОДОВОЛЬСТВЕННАЯ И СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННАЯ
ОРГАНИЗАЦИЯ И ВСЕМИРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Доклад ЮНЕСКО, ФАО и ВОЗ об удалении радиоактивных отходов в моря 
и океан, включая приложения А , В  и С 1 1 8

Доклад представляет собой резюме работ, представленных различными авто
ритетами.

Приложение А: Р. Ревель и М. Б. Шефер. Общие соображения относи
тельно использования океана в  качестве места захоронения искусственных ра
диоактивных материалов.

Содержит общее описание процессов, происходящих в океанах; указывается 
на необходимость научно-исследовательской работы в области некоторых основ
ных проблем, которые дали бы возможность предсказывать последствия удаления 
больших количеств радиоактивных материалов в море.

Рекомендуются меры международного характера для обеспечения безопасной 
ликвидации атомных отходов.

Приложение В: Доклад, подготовленный ФАО и ВОЗ. Обсуждаются сле
дующие вопросы:

1. геохимический кругооборот различных элементов между водой и осадоч
ными породами;

2. сродство различных видов организмов в океанах с различными элементами,
имеющими радиоактивные изотопы;

3. возможная скорость и расстояние вертикального и горизонтального пере
носа радиоактивных изотопов морскими организмами;

4. распределение, распространенность и скорость роста популяций в океанах.
Приложение С: Аннотации восьми других работ, являющихся вкладом в

доклад по вопросу об удалении радиоактивных отходов в море и океан.
1 6 3 .  СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК

Данные о выпадении радиоактивного стронция ни территории СССР на 
конец 1955 года 1

1 6 4 .  МЕКСИКА
Третий доклад об исследованиях в области радиоактивного выпадения 25

Приводятся данные о радиоактивном выпадении, собранные 13 станциями в 
Мексике за период с марта по октябрь 1957 года.

Дается расчет приблизительных значений гамма-дозы для бесконечной плос
кости и осаждения 8г90.

Приводятся предварительные результаты определения содержания 8г90 и 
С«137 в молоке.

1 6 5 .  ПРОДОВОЛЬСТВЕННАЯ И СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ
ОБЪЕДИНЕННЫХ НАЦИЙ

Общие соображения, касающиеся доступности кальция в различных ши
роких группах почв мира в отногиении к поглощению радиостронция 6

Приводится классификация групп почв с низким содержанием кальция. Ре
комендуется проводить изучение факторов, влияющих на поглощение 8г90 ра
стениями, растущими на этих почвах.
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ЛЬ документа Страна и заглавие

А /А С .8 2 /в /В .
166. ИНДИЯ

Измерение на полях излучения в монацитовых районах в штате Керала 
в Индии

Приводятся результаты измерений в районах залегания монацита с высоким 
содержанием тория. Так как этот район является одним из наиболее густо за
селенных во всем мире, изучение отношения между высоким уровнем фоновой 
радиации и конечным биологическим эффектом будет иметь большое значение.

Средняя доза составляет 1 500 мрад в год, что превышает в три раза пре
дельно-допустимую дозу, рекомендованную Национальным комитетом США по 
защите от радиоактивного излучения.

167. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Измерения содержания Ох137 в организме человека, проводившиеся 

в Соеджепном Королевстве в 1956-1957 гг.
Дается описание метода определения содержания Сз137 в организме человека 

при помощи гамма-спектрометрии.
Средним значением в настоящее время являетя 34,0 ±  7,6 мкмккюри на г 

калия.

168. ЯПОНИЯ
Вычисление будущей концентрации 8 г90 в пищевых продуктах и  костной 

ткани
Даются исправления и дополнения к докладу А/АС.82/<х/К.137, основанные 

на вновь полученных данных.

169. БРАЗИЛИЯ
К вопросу о природе длиннопробежного выпадения (доклад па английском 

языке )
Дается описание одной неожиданно высокой величины ежедневно собираемой 

активности выпадения за счет одной большой и весьма активной частицы.
169/Согг.1 Исправление к указанному выше докладу

170. СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО ВЕЛИКОБРИТАНИИ И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ
Удаление радиоактивных отходов в море в течение 1956 года Управле

нием атомной энергии Соединенного Королевства
Сводные данные об удалении в прибрежные морские воды жидких радио

активных отходов установок Виндскэйл в течение 1956 года.
Результаты контроля радиоактивности показывают, что средняя активность 

проб остается значительно ниже допустимого уровня.
171. Резюме биологических исследований удаления жидких радиоактивных от

ходов в море с установок Виндскэйл в Селлафилъде, Камберленд
Суммируются результаты предварительных гидрографических и биологиче

ских исследований и регулярного контроля радиоактивности морской воды в пе
риод 1952-1956 гг. В течение этого периода ежемесячно удалялось в воду 
около 2 500 кюри радиоактивных отходов. Благодаря благоприятным местным 
условиям, верхний предел безопасного удаления отходов определен в более чем 
45 ООО кюри в месяц.

1 7 2 . ЯПОНИЯ
Оценка количества осадка Ягэ0 и внешней гамма-дозы для бесконечной 

плоскости в Японии, обусловленной искусственной радиоактивностью

1 7 3 . ШВЕЦИЯ
Перенос стропция-90 от матери к плоду па различных стадиях 

беременности у мьиией
Показывается, что какой-либо значимой фиксации 8г90 у зародыша не может 

быть обнаружено ранее 15-го дня беременности. Увеличение радиоактивности 
соответствует интенсивности процессов окостенения.

Приблизи
тельное

число
страниц,

6

5

6

4

1

3

12

10

2
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174. ШВЕЦИЯ (продолжение)

Явление восстановления после облучения у ВговорЫЫ те1аподаз1ег 29
1. Восстановление или дифференцированная чувствительность 

к рентгеновым лучам 
Экспериментальные результаты —  меньшая частота хромосомных аберраций, 

индуцированных рентгеновыми лучами при облучении в условиях аноксии по 
сравнению с облучением при доступе воздуха —  подтверждают гипотезу восста
новления.

174/А<Ы.1 Явление восстановления после облучения у Пгохоркйа те1аподавиг 8
Установлено, что как спонтанное восстановление, так и дифференцированная 

чувствительность во время сперматогенеза у дрозофилы являются причиной ко
лебаний в частоте разрывов хромосом в различных условиях облучения.

174/АсМ.2 Явление восстановления после облучения у ПгозорШа те1аподав1ег 5
Сам по себе разрыв хромосом или их слияние в процессе восстановления, по- 

видимому, не имеют генетических последствий.
175. Доклады о проводимых в настоящее время в Швеции научных наблюдениях

и экспериментах, тптсящихся к  эффектам ионизирующей радиации на че
ловека и окружающую его- среду 4

175/Ас1 <1.1 Доклад об экспериментах по вопросу о влиянии селекционного давления на
облученные популяции ВговорШ а теЫподаМег 3

Предпринята попытка определить влияние селекционного высокого давления 
в популяции на распространение радиоиндуцированных генетических измене
ний. Пока еще не получено никаких результатов.

175/А<Ы.2 Исследование мутагенного эффекта рентгеновых лучей
Резюме результатов работы по изучению радиоиндуцированного разрыва хро

мосом в различных условиях (К. Г. Люнинг).
175/АсШ.З Существует ли мутационная адаптация к хроническому облучению? 8

Результаты не подтверждают предположения, что в условиях увеличенного 
фонового излучения происходит мутационная адаптация за счет включения в 
популяцию мутационных изоаллелей с более низкой мутабильностыо.

175/А<Ы.4 Некоторые результаты и планы научно-исследовательской работы в
Швеции по радиационной генетике человека 10

Резюмируется современное состояние знаний и рекомендуется:
1. провести обширное в мировом масштабе обследование генетических по

следствий у женщин, которым делались контрольные рентгеновские снимки 
по поводу врожденного вывиха бедра;

2. изучать генетические эффекты радиации на культуры человеческих клеток.
175/А сИ .5 Резюме работ Ларса Эренберга и  его сотрудников по вопросам, выдвину

тым Комитетом Организации Объединенных Наций по радиации 7
Резюме работ Л. Эренберга и его сотрудников по генетическим эффектам 

радиации.
175/А<М.6 Изучение эффектов радиации на растительный материал, проведенное

в течение последних лет Институтом физиологической ботаники Упсальского 
универистета 2

175 /А М . 7 Проводимая в Швеции научно-исследовательская работа по изучению му
тации у растений 5

175/АсШ.8 Д-р Гуннар Эстергрен и сотрудники 1
Исследование экспериментально вызванной фрагментации хромосом 

(Г. Эстергрен).
175/А(Ы .9 Исследования, проведенные д-ром К. А. Ларсоном (генетика человека) 1

176. Некоторые заметки о кожнмх и костно-мозговых дозах при массовой
миниатюрной рентгенографии 2
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Приблизи
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число
Л? документа Страна и заглавие страниц

А/АС.82/е/В.
1 7 7 .  ШВЕЦИЯ (продолжение)

Исследования состояния здоровья и картины крови у шведских женщин, 
живущих в домах с различными уровнями ионизирующей радиации 3 7

Не было обнаружено никакого различия ни в общем состоянии здоровья, ни 
в картине крови, среди различных групп (около 2 ООО женщин), живущих в 
жилых домах разного типа.

1 7 8 . Другие кровотворные функции: быстрые методы радиогематологического
контроля 11

Предлагается статистический метод оценки общего счета белых кровяных те
лец для контроля радиационного повреждения.

1 7 9 . ФРАНЦИЯ
Комиссия по атомной энергии. Центр ядерных исследований в Сакле, Гиф- 

сюр-Иветт (Сена и  Уаза), Франция. Измерение активности окружающей 
среды: методы и результаты 7

Приводятся результаты измерений естественной и искусственной радиоактив
ности в окружающей среде.

1 7 9 /С о г г .1  Исправление к указанному выше докладу 1
1 8 0 . Биологические методы, применяемые для количественного определения

ионизирующей радиации 4В
Дается обзор и оценка биологических методов, применимых для количествен

ного определения поглощенной дозы.

1 8 1 . ШВЕЦИЯ
Костная ткань и  радиостронций 4

Обсуждается местная доза облучения на костную ткань и на костный мозг 
после введения остеотропных изотопов. Цифры сравниваются с предельно до
пустимым содержанием радиоактивных изотопов в  организме.

1 8 2 . Дозы облучения на гонады больных, подвергающихся рентгенодиагностике
в Швеции. Сводка исследований величины и вариации гонадных доз, а также
мер по их уменьшению °

1 8 3 . НИДЕРЛАНДЫ
Доклад комитета Нидерландской Королевской академии наук по вопросу’ 

об опасности, связанной с распространением радиоактивных продуктов в' 
результате экспериментальных ядерных взрывов 4 8

Доклад о количестве радиоактивности, ее распространении в мировом мас
штабе и связанной с нею биологической опасности в результате експерименталь- 
ных взрывов.

1 8 4 . Измерение радиоактивного выпадения в Нидерландах по 31 декабря
1957 года 8

184/Согг.1 Исправление к указанному выше докладу 1

1 8 5 . НОВАЯ ЗЕЛАНДИЯ
Доклад о некоторых аспектах работы по защите от радиоактивного из

лучения, проводимой в Новой Зеландии 21
Содержание:

1. Описание мер, принимаемых в Новой Зеландии для защиты от радио
активного излучения.

2. Результаты повседневного контроля за лицами, подвергающимися про
фессионально воздействию радиации.

3. Предварительные результаты статистического изучения генетически зна
чимой гонадной дозы за счет рентгенодиагностики.

1 8 6 . ФРАНЦИЯ
Дозы, полученные половыми органами детей во время рентгеновских 

исследований 15
Предложения относительно улучшения радиологической техники и некоторых 

защитных мер для уменьшения гонадной дозы при радиографии.
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А/АС.82/0/В.
1 8 7 .  МЕКСИКА

Сводка данных о радиоактивном выпадении, зарегистрированных 
в Мексике 1

188. БРАЗИЛИЯ
Сводка. Анализ на стронций-90 в сухом молоке и в человеческой моче 2

189. О составе длижопробежных частиц выпадения 7
В результате ежедневного контроля за выпадением были обнаружены отдель

ные частицы больших размеров и сравнительно высокой активности. Описывает
ся детальное исследование природы и активности этой частицы.

1 9 0 . О поглощении мезотория I  в естественно зараженных районах 3
Даются предварительные результаты исследования поглощения природных

радиоактивных изотопов растениями и животными в районах залегания тория.

1 9 1 . ОБЪЕДИНЕННАЯ АРАБСКАЯ РЕСПУБЛИКА
Радиоактивное выпадение в Египте: декабрь 1956 г. —  февраль 1957 г. 5

192. Радиоактивное выпадете в Египте: март-декабрь 1957 г. 7
1 9 3 .  Некоторые соматические изменения, наблюдавшиеся у Си1ех Ио1е$1из

Рогзка11775 6
Приведены данные, указывающие на различия в поглощении Р32 в зависи

мости от стадии развития и пола. Обсуждается возможное объяснение различия 
полов.

1 9 4 .  ФРАНЦИЯ
Гонадные дозы при рентгенодиагностике 6 4

Суммируются результаты систематического изучения гонадных доз за счет 
рентгенодиагностики.

1 9 5 .  ИТАЛИЯ
Данные о радиоактивном выпадении, собранные в Италгш (1956, 1957,

1958 гг.) 6
1 9 6 .  СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК

Проект главы «Генетические эффекты радиации» для доклада, который 
должен быть представлен, Научным комитетом по действию атомной радиа
ции Генеральной Ассамблее в 1958 году 1 4

1 9 7 .  Проект главы «Выводы и рекомендацию для доклада, который должен
быть представлен Научньт комитетом по действию атомной радиации Гене
ральной Ассамблее в 1958 году 17

1 9 8 .  Загрязнение биосферы в окрестностях Ленинграда продуктами ядерных
взрывов 28

Содержит описание методов, использовавшихся для наблюдения за осаждением 
выпадения. Приводятся результаты за период 1953-1957 гг. Также включены 
данные об удельной активности воды из реки Невы, моря и системы водоснаб
жения. Вычислены накопленная активность на поверхности земли и внешняя 
доза от радиоактивного осадка. Особое внимание уделено загрязнению биосферы 
стронцием-90. Данные основаны на вычислениях, проведенных Хантером и 
Баллоу.

1 9 9 .  О содеротти радиоактивного стронция-90 в атмосфере, почве, продук
т ах питания и костях человека в СССР 2 4

Содержание стронция-90 в воздухе, почве, молоке и зерновых злаках в раз
личных районах СССР определялось при помощи радиохимического анализа. 
Предварительные результаты о содержании стронция-90 в костях детей в Мо
сковской области на вторую половину 1957 года дают как среднюю величину 
2,3 стронциевой единицы. Приложены также некоторые данные о концентрации 
цезия-137 в воздухе.

200. Поступления в растения радиоактивного стронция и накопление его в
урожае различных сельскохозяйствен/ных культур 27

Подробный анализ поглощения стронция-90 растениями в отношении к их 
биологической характеристике (виды растений, вегетационный период) и свой
ствам почвы.
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СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК (продолжение)

Оба фактора могут в большой степени влиять на внедрение стронция-90 в 
период биологического цикла.

201. Изменение кошмой системы при поражении радиоактивным стронцием 14
Обзор экспериментальных данных, полученных при изучении эффекта остео- 

тропных радиоактивных изотопов. Описываются прогрессивные патологические 
изменения, ведущие к развитию костных опухолей. Нарушения остеогенных 
процессов в начальных стадиях после заражения представляют собой выражен
ные предопухолевые изменения; обсуждаются их гистологические особенности 
и их патогенное значение.

202. Бластомогенное действие стронция-90 10
Суммируются и оцениваются опубликованные до сих пор данные концероген- 

ного эффекта стронция-90 в костной ткани. Рассматриваются, в частности, ми
нимальные и оптимальные бластомогенные дозы, латентный период и распре
деление стронция-90. Вкратце упоминается связь между бластомогенным эф
фектом и развитием лейкемии.

203. Радиоактивная опасность взрывов чистоводородной и  обычной атомной
бомбы 27

Сравниваются опасности долгоживущих радиоактивных веществ, рассеивае
мых по всему миру после взрывов атомной и чистоводородной бомбы. Подсчиты
ваются дозы облучения на гонады и кости и затем исчисляется число поражен
ных лиц (наследственные болезни и лейкемия). Делается заключение, что чисто
водородная бомба не может считаться менее опасной для человечества, чем 
атомная бомба.

204. Оценка опасности радиоактивных выпадений 32
Попытка оценить различные формы опасности, связанные с зараженностью 

поверхности земли долгоживущими радиоактивными продуктами деления. Под
черкивается особое значение странция-90. Рассматриваются эффекты малых 
доз облучения и понятие предельно допустимой дозы.

205. Природа первичною эффекта действия радиации на наследственные
структуры  40

Обзор современных знаний о природе первичных механизмов, посредством ко
торых ионизирующая радиация поражает наследственные структуры.

206. Радиация и  наследственность человека 22
Подчеркивается значение основных научных принципов радиационной гене

тики для оценки радиоиндуцированных изменений в наследственности человека. 
Естественная частота мутаций для различных наследственных аномалий срав
нивается с имеющимися в настоящее время наблюдениями над облученными 
человеческими популяциями. Сравнение естественного и индуцированного мута
генеза как у подопытных организмов, так и у человека, является базисом, на 
основании которого удваивающая доза для человека была определена равной 
приблизительно 10 р. Подчеркивается отсутствие точных знаний и срочная не
обходимость в них.

207. Воздействие радиации на гистологическую структуру семенников обезьян 25
Приводятся результаты гистологического анализа семенников обезьян через 

два года после облучения дозой в 150-450 р. Хотя процесс восстановления про
текает быстро и по-видимому является законченным у животных, облученных 
после достижения половой зрелости, вредные нарушения были найдены в молодых 
животных даже спустя два года после облучения.

208. Цитогенетические последствия воздействия радиации на сперматогенез
обезьян 18

Приводятся результаты цитологического анализа семенников обезьян через два 
года после облучения дозой, равной 150-450 р. Были обнаружены значительные 
нарушения сперматогенеза. Частота перестройки хромосом у млекопитающих 
значительно превышает таковую у дрозофилы после облучения одинаковой дозой, 
составляя соответственно 65 процентов и 1,6 процента после дозы 500 р.
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Л» документа Страна и заглавие

А /А С .8 2 /0 /В .
209. БЕЛЬГИЯ

Радиоактивные выпадения, измеренные научно-исследовательским цент
ром ядерной энергии ( СЕЖ)  во время 1955-1956 и 1957 гг.

Описываются методы и результаты измерений выпадения за период 
1955-1957 гг.

210. Средняя доза, полученная персоналом Научно-исследовательского центра 
по ядерной энергии Бельгии за период с 1954 по 1957 г.

Суммируются результаты контроля за профессиональным облучением в Науч
но-исследовательском центре по ядерной энергии в Бельгии. Пленка позволяет 
дифференцировать соотношение облучения бета- и гамма-лучами и нейтронами. 
Приводятся лишь средние дозы облучения персонала.

211 .  ф р а н ц и я

Исследование гонадных доз, получаемых во время систематических рент
генографических процедур (предварительные замечания, касающиеся только 
облучения мужских гонад)

Измерение гонадной дозы у мужчин, получаемой при систематическом типо
вом рентгеновском исследовании грудной клетки показывает, что доза на поло
вые железы очень низкая. Как показывают вычисления, средняя доза за 30 лет 
составляет 9 мрэм. Обсуждается вопрос дозы н легкие в связи с увеличением 
числа заболеваний раком легких.

212. Определение соотношения между поглощенной дозой и сообщенной дозой в 
костной ткани и мышцах методом газовых эквивалентов. Принципы этого 
метода и предварительные результаты

Описывается метод определения поглощенной различными тканями дозы при 
помощи ионизационных камер, наполненных смесью газов одинаковой плотности.

213. Восстановление после действия ионизирующей радиации
Вначале авторы обсуждают проблему восстановления, которую они рассматри

вают гипотетически. Они пытаются показать, что это явление, которое с первого 
взгляда кажется очень сложным, может быть упрощено, если увязать восстанов
ление с определенным эффектом.

Авторы поставили ряд опытов, показывающих, что восстановление является 
весьма общим явлением, характерным для всех живых существ и связанным с 
метаболической активностью живой материи.

Они сообщают о новом методе экспериментального анализа, который значи
тельно упрощает интерпретацию результатов. Они думают, что изучение процес
са восстановления должно проводиться в гораздо более широких масштабах.

Приблизи
тельное

число
страниц

9

3

6

22

26
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Д О П О Л Н Е Н И Е

СПИСОК НАУЧНЫХ ЭКСПЕРТОВ

Ниже следует список научных экспертов, которые принимали участие в под
готовке доклада во время сессий Комитета в качестве членов национальных де
легаций. Комитет должен также выразить свою признательность многим ученым, 
которые не были непосредственно связаны с национальными делегациями, но 
чье добровольное сотрудничество и доброжелательность не мало способствовали 
успешной подготовке доклада.

АВСТРАЛИЯ:

Д-р Ч. Ф. Эдди
(представитель —  первая 

сессия)
Г-н Д. Дж. Стивенс 

( представитель)
Д-р А. Р. В. Вильсон

АРГЕНТИНА:

Д-р Ц. Нуньес (представитель)
Д-р Д. X. Венинсон
Д-р X. А. Оларте
Проф. Э. Фаврет
Д-р Н. Нуссис

БЕЛЬГИЯ:

Профессор 3. Бак 
( представитель )

Д-р М. Эррера 
Г-н Р. Буланже 
Проф. Ф. Твиссельман

БРАЗИЛИЯ:

Проф. Ч. Чагас (представитель)
Д-р Б. Гросс
Проф. Н. Либанио
Проф. С. Паван
О. Ф. Кс. Розер

ЕГИПЕТ*

Д-р А. Халавани ( представитель)  
Д-р X. Т. Дау

ИНДИЯ:

Д-р В. Р. Ханолькар 
( представитель )

Д-р А. Р. Гопаль-Айенгар 
Д-р А. С. Рао

КАНАДА:

Д-р Б. А. Уоткинсон 
( представитель )

Д-р Р. К. Эппельярд 
Д-р П. М. Бэрд 
Д-р В. 3. Граммитт

* Входит теперь в состав Объединенной 
Арабской Республики.

Д-р Колин Хантер 
Д-р Дж. X. Джози 
Д-р Ч. А. Маусон 
Д-р X. Б. Ньюкомб 
Д-р Ф. Д. €оуби

МЕКСИКА:

Д-р М. Мартинес Баес 
( представитель )

Д-р Ф. А. Андраде 
Д-р А. Сальсе

СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО 
ВЕЛИКОБРИТАНИИ 
И СЕВЕРНОЙ ИРЛАНДИИ:

Проф. В. В. Мейнеорд 
( представитель —  первая 

сессия)
Д-р Э. Э. Почин (представитель)
Д-р Т. С. Картер
Г-н А. Ч. Семберлен
Д-р В. Дж. Марлей
Г-н Н. Дж. Стюарт

СОЕДИНЕННЫЕ ШТАТЫ 
АМЕРИКИ:

Д-р Шильдс Уоррен 
( представитель )

Проф. Дж. В. Виддль 
Д-р А. М. Бруис 
Проф. Дж. Кроу 
Проф. Т. Добжанский 
Д-р Ч. Л. Данхэм 
Г-н Меррил Эйзенбад 
Проф. Стерлинг Эмерсон 
Проф. Дж. Файлла 
Д-р Дж. X. Харлей 
Д-р Дж. С. Лафлин 
Проф. Дж. В. Нил 
Д-р М. Зелле

СОЮЗ СОВЕТСКИХ
СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ
РЕСПУБЛИК:

Проф. А. В. Лебединский 
( представитель )

Проф. К. К. Аглинцев

Проф. Б. М. Исаев 
Проф. П. М. Киреев 
Проф. А. Н. Краевский 
Проф. А. М. Кузин

ФРАНЦИЯ:

Проф. Л. Бюньяр 
( представитель )

Д-р А. Аллизи 
Д-р Ж. Кур саже 
Д-р А. Жамме 
Д-р Ж. Лабейри 
Д-р Ж. Лежен

ЧЕХОСЛОВАКИЯ:

Проф. Ф. Герчик 
( представитель )

Проф. Ф. Бехунев 
Д-р В. Зелены 
Д-р М. Гашек 
Д-р Л. Новак 
Д-р В. Собек 
Д-р И. Улегла

ШВЕЦИЯ:

Проф. Р. М-. Сиверт 
( представитель )

Д-р Б. А. А. Алер 
Д-р Р. Г. Бьорнер/угедт 
Проф. Г. Вонниер 
Проф. Т. О. Касперссон 
Проф. К. А. Т. Густафссон 
Д-р А. Г. А. Нельсон

ЯПОНИЯ:

Д-р М. Сузукн (представитель)
Д-р И. Хияма
Д-р Д. Мориваки
Д-р К  Мурати
Д-р М. Накайдзуми
Г-н С. Охта
Д-р Н. Сайто
Д-р Е. Таджима
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СКЛАДЫ ИЗДАНИЙ ОРГАНИЗАЦИИ ОБЪЕДИНЕННЫХ НАЦИЙ
ПЕРУАВСТРАЛИЯ

Н. А. СосЫаг^, А.М.Р. В!с!д.,
50 МШег 51., Ног1Ь 5у<5пеу; апс!
90 Оиееп $!., Ме1Ьоигпе.
Ме1Ьоигпе 11п1уег$1̂ у Ргезз,
369/71 1оп$с!а!е 51., Ме!Ьоигпе С.1. 
АВСТРИЯ
СегоМ & Со., ОгаЬеп 31, У/1еп, 1.
В. У/и11ег$1огН,
Магки$ 5|Н!киз51газзе 10, 5а!хЬигд. 
АРГЕНТИНА
ЕсШопа! Зи^атепсапа, 5.А.,
А1з!па 500, Виепоз А1ге$.
БЕЛЬГИЯ
Адепсе е! Моззадепез с!е 1о Ргеззе, 
5.А., 14-22, гие <1и РегзП, Вгихг1!е$.
V/. Н. 5тНЬ & 5оп, 71-75, Ьои1еуагс] 
А<4о!рЬе-Мах, ВгцхеПез.
БИРМА
Сига!ог, СоуЬ Воок 0еро1, Капдооп. 
БОЛИВИЯ
иЬгела 5е!есс!опе$, СазШа 972, 1а Раг. 
БРАЗИЛИЯ
1Лугаг1а Ад1г, Киа Мехко 98-Б,
Сагха Ро$!а1 3291, К!о ве ^пе !го . 
ВЕНЕСУЭЛА
ИЬгепа сЫ Ез*е, Ау. М!гапс!а,
Но. 52, ЕсМ. СаИрап, Сагасаз. 
ВЬЕТНАМ
иЬгаше-РареГепе Хиап ТЬи,
185, гие Ти-Оо, В.Р. 283, ЗаТдоп. 
ГАИТИ
иЬгаюе ,#А 1а СагауеНе", Рог1-аи-Рг!псе. 
ГАНА
"Цп1Уег$|!у СоИеде Воок$Ьор,
Р.О. Вох 4, АсЫто!а, Ассга. 
ГВАТЕМ АЛА
5ос!ес1ас1 Есопогшса Ртапс1ега,
6а Ау. 14-33, Сиа1ета!а С»1у. 
ГЕРМАНИЯ
Р. Е1зепзсЬтЫ*,5сЬчуаМЬа1егз*газзе 59, 
РгапНиг!/Ма!п.
ЕЫег* & Меигег,
НацрЫгаззе 101, ВегПп-ЗсЬопёЬегд. 
А1ехапс1ег Н от ,
5р1еде1да5$е 9, У/1езЬас!еп*
V/. Е. 5аагЬасЬ,
Сег!гис1еп51га$5е 30, Ко!п (1).

ГОНДУРАС
ЫЬгепа Рапатепсапа, Тедис1да1ра. 

ГОНКОНГ
ТЬе 5>у1пс1оп Воок Со.,
25 Мо1Нап Коас!, КоуЛооп.
ГРЕЦИЯ
ХаиНтапп ВоокзЬор,
28 ЗГасПоп 51гее1, А(Ьёпе*.
ДАНИЯ
Е твг Мипкздаагс!, М . ,  Ыяггеда^э 6, 
КеЬепЬауп, К,
ДОМИНИКАНСКАЯ РЕСПУБЛИКА. 
(ЛЬгепа Роггигисапа,
Мегсес1ез 49, С?и^ас! ТгирНо. 
ИЗРАИЛЬ
В!ит$!е?п#$ ВоокзТогез, 11(1.,
35 АИепЬу Коас), Те! Ау!у.
ИНДИЯ
Опеп* 1опдтап$, Са1сиНа, ВотЬау, 
Мас!газ, Неу/ Ое!М & Ну4егаЬа4. 
Ох?огс! Воок & 5>аНопегу Со.,
Мечу 0е1Ы апс! СакиКа.
Р. Уагас!асЬагу & Со., Мас^газ. 
ИНДОНЕЗИЯ

ИОРДАНИЯ
ЛозерЬ 1. ВоЬои$ & Со.,
йаг-иЫОЛиЬ, Вох 66, А тт а п .
ИРАК
Маскепг1е'« ВоокзЬор, ВадМас!.
ИРАН
"СиЦу", 482 РегсЬчуз» Ауепие, ТеЬегап.
ИРЛАНДИЯ
51аНопегу ОЖсе, ОиЫш.
ИСЛАНДИЯ
ВокауегхЬп $1д(и$аг Еутипс!ззопаг Н. Р., 
Аиз!игз1гаеЛ 18, Кеук}ау1к.
ИСПАНИЯ
ЫЬгегГа ВозсЬ,
11 Копс1а ЦшуегзЫас!, Вагсе1опа. 
ИЬгепа МипсП-Ргепза,
СазТеПо 37, Мас1гк1.
ИТАЛИЯ
ИЬгепа СоттЬзюпапа Запзот,
Ую С1па Саррот 26, Р1гепхе, апс! 
1ипдо1еуеге АгпаМо <1а Вге$с!о, 15, 
Кота.
КАНАДА
Куегзоп Ргезз,
299 Оиееп 51, У/ез*, ТогопТо.
КИТАЙ
ТЬе У/огЫ Воок Со., 1Ы-, 99 СЬипд 
К1пд Коас1, 1з* ЗесНол, Та1реЬ, Та1жап. 
ТЬе С оттегаа ! Ргезз, 1Ы.,
211 Нопап Кс1., ЗЬапдЬаи 
КОЛУМБИЯ
ЫЬгегГа Атёпса, Мес1е11(п.
ЫЬгепа ВисЬЬо1г Са!епа, Водо1а. 
ЫЬгепа Ыас1ола1, 1Ыа., ВаггапцшПа. 
КОРЕЯ
Еи1-Уоо РиЬНзЫпд Со., ЫсГ,
5, 2-КА, СЬопдпо, 5еои1.
КОСТА-РИКА 
1тргеп*а у ИЬгеп'а Тге|о$,
Араг*асЬ 1313, 5ап ,)о$6.
КУБА
1а Саза Ве1да, О'КеШу 4 55 ,1а НаЬапа.
ЛИБЕРИЯ

. V. Мото1и Катага, Мопгоу1а.
ЛИВАН
иЬга!г1е 1)гпуегзеПе, Веугои^Ь. 
ЛЮ КСЕМ БУРГ
11Ьга!пе ЗсЬиттег, [ихетЬоигд.
М ЕКСИКА
Ес!Иопа1 Негтез, 5.А.,
(дпаао Мапзса! 41, Мёхко, О.Р.
НИДЕРЛАНДЫ
N. V. МагЛпиз М1|ЬоН,
1апде УоогЬои^ 9, 'з-СгауепЬаде. 
НОВАЯ ЗЕЛАНДИЯ
1)пНес4 Ыа11оп5 АззоааНоп о?
Меу/ 2еа1апс1, С.Р.О. 1011, У/еШпд*оп. 
НОРВЕГИЯ
^оЬоп Сгип^1 Тапит Рог!ад,
Кг. АидизЬд!. 7А, Оз!о. 
ОБЪЕДИНЕННАЯ

АРАБСКАЯ РЕСПУБЛИКА 
иЬгаМе "1а Кепа1ззапсе ^ 'Е дур^",
9 5Ь. АсЛу РазЬа, Са^го.
ПАКИСТАН
ТЬе Рак!з!ап Со-орега11уе Воок 5осЫу, 
Расса, Баз! Рак1з1ап.
РиЬИзЬегз ОпНес!, I I 1аЬоге.
ТЬотаз & ТЬотаз, КагасМ, 3.
ПАНАМ А 
^ з ё  Мепёпс^ег,
Р1аха с!е Агапдо, Ропота.
ПАРАГВАЙ

иЬгсг(а 1п1егпас1опа1 с!е1 Регй, 5.А., 
Ита.
ПОРТУГАЛИЯ 
иугапа Кос!пдиез,
186 Киа Аигеа, 1ЬЬоа.
САЛЬВАДОР 
Мапие! Ыауа$ у С1а„
1а. АуепЫа зиг 37, 5ап 5а|уас1ог. 
СИНГАПУР
ТЬе СНу Воок 51оге, 1Ы., СоНуег Оиау. 
СОЕДИНЕННОЕ КОРОЛЕВСТВО 
Н, М. 5*аИопегу ОЖсе, Р.О. Вох 569, 
1опс1оп, 5.Е.1.
СОЕДИНЕННЫЕ Ш ТАТЫ  

АМ ЕРИ КИ 
Ы етаНола! ОоситепН 5егу!се, 
Со1итЫа 11п1уег$Ну Ргезз,
2960 Вгоас!у/ау, Мсук Уогк 27, N. V. 
СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИ

СТИЧЕСКИХ РЕСПУБЛИК 
М е ж д у н а р о д н а я  к н и г а ,
С м о л е н с ка я  площ а дь, М о с к в а  

ТАИЛАНД
Ргатиап МЯ, 1*4., 55 СЬакгажа! Коас!,
У/а! Тик, Вапдкок.
ТУРЦИЯ
иЬга1пе НасЬеНе, 469 Ы|к1а1 Сас1({ез!, 
Веуод1и, 1з!апЬи!.
УРУГВАЙ
Кергезеп1ас|6п с!е Е<5Нопа1ез,
Рго{. Н. О'ЕЬ'а, Р1ага СадапсЬа 1342, 
1° рио, Моп(еу|с!ео.
ФИЛИППИНЫ  
А1етаг#$ Воок 51оге,
749 К12о1 Ауепие, МапНа. 
ФИНЛЯНДИЯ
Ака1ееттеп К1г|акаирра,
2 Ке$кизка*и, Не1з1пк1.
ФРАНЦИЯ
Ес11!?оп$ А. Рё^опе,
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