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Встречающиеся в настоящем докладе и в приложениях к нему ссыл
ки на эти приложения обозначаются буквой, за которой следует цифра. 
Буква обозначает соответствующее приложение, а цифра — соответст
вующий пункт этого приложения. Ссылки на научную справочную ли
тературу, встречающиеся в каждом приложении, обозначаются циф
рами.

Условные обозначения документов Организации Объединенных Н а
ций состоят из прописных букв и цифр. Когда такой условный знак 
встречается в тексте, он означает ссылку на соответствующий документ 
Организации.
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Г Л А В А  I 

ВВЕДЕНИЕ

Учреждение и полномочия Комитета

1. Научный комитет ООН по действию атом
ной радиации был создан Генеральной Ассамб
леей на десятой сессии в соответствии с резолю
цией 913 (X) от 3 декабря 1955 года в результате 
прений, состоявшихся в Первом комитете с 
31 октября по 10 ноября 1955 года. Полномочия 
Комитета были изложены в пункте 2 вышеупо
мянутой резолюции, в котором Генеральная Ас
самблея предлагала Комитету:

«а) принимать и собирать в надлежащей и 
удобной форме следующие радиологические све
дения, представляемые государствами — члена
ми Организации Объединенных Наций или чле
нами специализированных учреждений:

I) доклады о наблюдаемых уровнях ионизи
рующего излучения и радиоактивности в окру- 
л<ающей среде;

II) доклады о научных наблюдениях и опытах 
в области действия ионизирующего излучения 
на человека и окружающую его среду, которые 
уже проводятся и будут проводиться националь
ными научными организациями или правитель
ственными учреждениями;

b ) выработать рекомендации относительно 
единых стандартов, касающихся метода собира
ния проб и аппаратуры, а также способов изме
рения радиации при анализе проб;

c) подбирать и систематизировать различные 
доклады, указанные выше в подпункте а (I) о 
наблюдаемых уровнях радиации;

d) изучать и сопоставлять упомянутые выше 
в подпункте а (II) доклады государств, произво
дя оценку каждого из них с точки зрения его по
лезности для целей Комитета;

e) составлять ежегодные доклады о ходе ра
боты и подготовить к 1 июля 1958 года или ра
нее, если собранные данные будут это оправды
вать, обзор поступивших докладов об уровнях 
радиации и действии радиации на человека и 
окружающую среду вместе с упомянутыми выше 
в подпункте d  оценками и указанием тех научно- 
исследовательских проектов, которые могут по
требовать дальнейшего изучения;

f) передавать время от времени, по своему 
усмотрению, вышеупомянутые документы и оцен
ки Генеральному Секретарю для опубликования 
и распространения в государствах, состоящих

членами Организации Объединенных Наций или 
специализированных учреждений».

2. В состав Комитета входят: Австралия, Ар
гентина, Бельгия, Бразилия, Индия, Канада, 
Мексика, Объединенная Арабская Республика, 
Соединенное Королевство. Великобритании и Се
верной Ирландии, Соединенные Штаты Амери
ки, Союз Советских Социалистических Респуб
лик, Франция, Чехословакия, Швеция и Япония.

Деятельность Комитета

П ЕРВ Ы Й  И СЧЕРПЫ ВАЮ Щ ИЙ Д О КЛ А Д

3. В ходе первых четырех сессий Комитет под
готовил исчерпывающий доклад *, который был 
одобрен 13 июня 1958 года на пятой сессии и с 
удовлетворением отмечен Генеральной Ассамб
леей на тринадцатой сессии 13 декабря 1958 го
да в резолюции 1347 (XIII). В этой резолюции 
Генеральная Ассамблея: 1) выражает одобрение 
Научному комитету по действию атомной радиа
ции за его работу и представленный им ценный 
доклад; 2) выражает свою признательность уч
реждениям Организации Объединенных Наций, 
международным неправительственным и нацио
нальным научным организациям и отдельным 
ученым, которые помогали Комитету в его рабо
те; 3) настоятельно просит все заинтересованные 
организации принять к сведению пожелания и 
взгляды, высказанные в докладе Комитета;
4) постановляет просить Комитет продолжать 
свою полезную работу и по мере необходимости 
представлять доклады Генеральной Ассамблее;
5) просит Комитет консультироваться с другими 
заинтересованными учреждениями и организа
циями относительно проектов, входящих в сферу 
его деятельности, с тем чтобы избежать дубли
рования в работе и обеспечить эффективную ко
ординацию; 6) обращается с просьбой ко всем 
заинтересованным организациям и лицам помо
гать Комитету, предоставляя ему доклады и 
научные работы, касающиеся непосредственного 
и отдаленного действия ионизирующей радиации 
на человека и окружающую его среду, а также 
собранные ими радиологические данные, равно 
как и проводя такие исследования, которые мог
ли бы расширить мировые научные познания 
в этой области, и препровождая результаты этих 
исследований Комитету; 7) предлагает Генераль

* Официальные отчеты Генеральной Ассамблеи, тринад
цатая сессия. Дополнение №  17 (А  ¡3838).



ному Секретарю и впредь оказывать Комитету 
содействие, необходимое для ведения его ра
боты.

4. В соответствии с этой резолюцией Комитет 
продолжал проводить научные совеихания, ос
нованные на информации, получаемой из перио
дической научной литературы, и на данных, 
представляемых Комитету государствами-члена
ми и специализированными учреждениями, М еж
дународным агентством по атомной энергии 
(МАГАТЭ) и различными неправительственными- 
органами, в частности Международной комиссией 
по радиологической защите (МКРЗ) и Между
народной комиссией по радиологическим едини
цам и измерениям (МКРЕИ). Комитет также 
проводил начатую в 1957 году работу по стан
дартизации эталонных проб различных материа
лов, содержащих Sr®°.

ВТОРОЙ ИСЧЕРПЫ ВАЮ Щ ИЙ Д О К Л А Д

5. На шестой сессии Комитет рассмотрел во
прос о будущей работе в соответствии с полно
мочиями, предоставленными ему Генеральной 
Ассамблеей, выразил готовность представить 
очередной исчерпывающий доклад Генеральной 
Ассамблее в 1962 году и предложил Продоволь
ственной и сельскохозяйственной организации 
Объединенных Наций (ФАО), Всемирной орга
низации здравоохранения (ВОЗ), М КРЗ и 
МКРЕИ приступить каждой в пределах своей 
компетенции к проведению таких исследований, 
которые, по мнению Комитета, относятся к проб
леме воздействия радиации на человека.

6. Комитет также предложил, чтобы Организа
ция Объединенных Наций и ВОЗ провели совме
стный семинар по вопросам использования де
мографической и санитарной статистики для про
ведения исследований в области генетики и ра
диации. Такой семинар был проведен с 5 по 
9 сентября 1960 года, в его работе приняли уча
стие 65 ученых. Труды семинара публикуются, и 
Комитет с удовлетворением отмечает, что ВОЗ, 
являвшаяся одним из организаторов семинара, 
внесла большой вклад в его успешную работу.

7. На седьмой и восьмой сессиях Комитет об
судил следующие вопросы:

a) физические аспекты радиоактивных выпаде
ний;

b) физические и биологические проблемы, свя
занные с переносом продуктов деления через пи
щевые цепочки;

c) соотношение между дозами облучения и эф
фектами, особенно при малых дозах;

d) физические и биологические проблемы, свя
занные с С‘ ;̂

e) генетические проблемы;

/) дозиметрические проблемы;

^) содержание и способ составления второго 
исчерпывающего доклада Комитета;

h) результаты семинара по вопросам исполь
зования демографической и санитарной статисти
ки для проведения исследований в области гене
тики и радиации.

В связи с подпунктом h Комитет выразил со
гласие с общим мнением участников семинара 
о путях лучшего использования имеющейся ин
формации. Это мнение было приложено к его 
годовому отчету Генеральной Ассамблее о ходе 
работы в 1960 году (А/4528).

8. В соответствии с разделами I и III резолю
ции 1376 (XIV) Генеральной Ассамблеи Коми
тет на седьмой сессии поручил своему секрета
рю направить письмо государствам — членам 
Организации Объединенных Наций, а также чле
нам специализированных учреждений и МАГАТЭ 
с изложением характера необходимых Комитету 
данных о загрязнении окружающей среды по не
которым районам и с указанием тех областей, 
в которых требуется проведение широких совме
стных биологических исследований. В соответ
ствии с этой просьбой Комитета секретарь на
правил вышеупомянутым государствам письмо, 
датированное 7 апреля 1960 года (см. приложе
ние К ) .

9. В соответствии также с разделами II и III 
резолюции 1376 (XIV) Генеральной Ассамблеи 
Комитет на восьмой сессии еще раз обсудил со
ответствующие мероприятия, направленные на 
усиление притока информации и данных такого 
же характера, как и в его исчерпывающем докла’- 
де, и поощрение генетических, биологических и 
других исследований, включая исследования, 
связанные с проблемой С''‘, которые привели бы 
к выяснению действия радиоактивного облучения 
на здоровье популяции человека. Результаты об
суждений были представлены Генеральной Ас
самблее в докладе, который также прилагался к 
годовому отчету Комитета о ходе работы за 
1960 год. В докладе указаны пути и методы, с 
помощью которых просьбы Комитета о предо
ставлении необходимой информации могли бы 
быть лучше всего доведены в соответствующих 
странах до сведения национальных научно-иссле
довательских организаций и комитётов, а также 
отдельных ученых.

10. В ходе девятой и десятой сессий Комитет 
рассмотрел предварительные проекты настояще
го доклада. Между десятой и одиннадцатой сес
сиями, по просьбе Генеральной Ассамблеи, из
ложенной в части I резолюции 1629 (XVI), Ко
митет рассмотрел возможность представления 
Генеральной Ассамблее предварительного док
лада, однако полагал, что находящиеся в его 
распоряжении факты не требуют составления та
кого доклада. Тем не менее. Комитет учел на
стоятельную необходимость, выраженную в этой 
резолюции, и ускорил составление настоящего 
доклада, который был одобрен на одиннадцатой 
сессии 23 марта 1962 года.

11. В ответ на просьбу Генерального Секрета
ря Всемирной метеорологической организации



(ВМО) Комитет на одиннадцатой сессии рас
смотрел проект плана претворения в жизнь ча
сти II резолюции Генеральной Ассамблеи 
1629 (XVI), предложенной ВМО. Комитет пору
чил своему секретарю направить Генеральному 
Секретарю ВМО общее заявление, сделанное Ко
митетом в ответ на его просьбу о консультации.

12. После доклада 1958 года Комитет в соот
ветствии с рекомендацией, содержащейся в пунк
те 2 резолюции 913 (X) и в пункте 4 резолюции 
1347 (XIII) Генеральной Ассамблеи, представ
лял Генеральной Ассамблее годовые отчеты о хо
де своей работы.

Источники информации

13. Доклады, представленные до 10 марта 
1962 года государствами — членами Организации 
Объединенных Наций или через их посредство 
государствами — членами специализированных 
учреждений и МАГАТЭ, а также доклады, пред
ставленные самими учреждениями и различными 
другими неправительственными организациями, 
перечисляются в приложении J. Эти доклады бы
ли дополнены рядом докладов и изданий, пред
ставленных отдельными учеными и лаборатория
ми. Полученная или собранная информация 
оценивалась и анализировалась в свете совре
менной научной литературы.

14. Комитет с удовлетворением отмечает, что в 
соответствии с разделом IV резолюции Гене
ральной Ассамблеи 1376 (XIV), правительства 
ряда государств-членов, МАГАТЭ и ВОЗ инфор
мировали Комитет, что они поставили в извест
ность другие правительства о степени их готов
ности получать и анализировать по просьбе дру
гих правительств пробы в соответствии с про
граммой Комитета. Предложения об оказании 
помощи, которые были направлены Комитету до 
10 марта 1962 года, приводятся в приложе
нии I.

Организация работы Комитета

15. Лица, занимавшие должности председателя 
и вице-председателя до шестой сессии Комитета, 
перечислены в первом исчерпывающем докладе.

Д-р Р. М. Сиверт, Швеция, и д-р В. Р. Ханол- 
кар, Индия, занимали соответственно должности 
председателя и вице-председателя на шестой и 
седьмой сессиях. Д-р М. Мартинес Баес, Мекси
ка, и д-р Ф. Герчик, Чехословакия, занимали со
ответственно должности председателя и вице- 
председателя на восьмой и девятой сессиях, д-р 
Ф. Герчик и д-р К. Цукамото, Япония, были из
браны соответственно председателем и вице- 
председателем на период работы десятой и один
надцатой сессий Комитета. Список ученых—чле
нов национальных делегаций, принимавших уча
стие в подготовке доклада, приводится в допол
нении I. На одиннадцатой сессии д-р Д. X. Бе- 
нинсон, Аргентина, и д-р М. Э. А. Эль-Харадли,

Объединенная Арабская Республика, были изб
раны соответственно председателем и вице-пред
седателем Комитета.

16. Как и в прошлом. Комитет создавал спе
циальные группы экспертов для рассмотрения 
вопросов, входящих в их компетенцию. Прения 
по техническим вопросам и оценка представлен
ной Комитету информации проводились в неофи
циальном порядке, и подробные протоколы этих 
прений не составлялись.

Взаимоотношения с учреждениями 
Организации Объединенных Наций и с другими 

международными организациями

17. Комитет хотел бы отметить ценный вклад, 
внесенный учреждениями Организации Объеди
ненных Наций и различными неправительствен
ными организациями в обсуждение и подготов
ку настоящего доклада. По просьбе Комитета 
ФАО представила доклад по радиоактивному 
загрязнению пищевых цепочек, ВОЗ — по вопро
су, связанному с наследственным бременем по
пуляций человека, а М КРЗ и МКРЕИ по прось
бе Комитета подготовили в соответствии со спе
циальным соглашением с Организацией Объеди
ненных Наций доклад по облучению человека 
ионизирующими излучениями во время меди
цинских процедур, причем особое внимание было 
уделено радиоиндуцированным заболеваниям; 
ВМО организовала совещание группы экспертов 
с участием ведущих метеорологов, на котором 
рассматривались факторы, влияющие на распро
странение радиоактивных продуктов деления в 
атмосфере. Совещание было проведено во время 
работы седьмой сессии Комитета. МАГАТЭ пред
ставило ряд докладов, связанных с проблемой 
удаления радиоактивных отходов.

Штат научных сотрудников

18. В своей работе Комитет получал большую 
помощь со стороны научных сотрудников, выде
ленных Секретариатом, который отвечал за 
представление Комитету в обработанном виде 
данных, поступавших от правительств и других 
органов, и получение соответствующей информа
ции от отдельных лабораторий и ученых. Как 
предлагал Комитет на первой сессии, научный 
персонал набирался на основе краткосрочных 
контрактов, что давало возможность высококва
лифицированным ученым, активно занимающим
ся научными исследованиями, оказывать помощь 
Комитету и обеспечивало путем чередования 
научных сотрудников щирокое географическое 
представительство государств-членов.

19. Некоторые эксперты выполняли обязаиио 
сти консультантов в течение более короткого пе
риода времени, и многие ученые добровольно 
оказывали содействие работе Комитета.

20. Хотя ответственность за подготовку настоя
щего доклада целиком лежит на членах Коми
тета, они тем не менее, хотели бы отметить по



мощь и советы со стороны других ученых, нмейа 
которых перечислены в дополнении II. Доклад 
Комитета во многом зависел от их сотрудниче
ства и доброй воли.

Подготовка доклада

21. В первом исчерпывающем докладе Коми
тет отметил, что по мере расширения знаний в 
этой области исследований появится необходи
мость в изменении и дополнении этого доклада. 
После 1958 года появились новые факторы и по
лучено много экспериментальных данных. Вме
сто того чтобы представлять пересмотренный ва
риант доклада. Комитет на восьмой сессии при
нял решение подготовить совершенно новый и 

'самостоятельный документ. На этой сессии Ко
митет принял развернутый план доклада и обра
тился с просьбой к Секретариату подготовить 
первые проекты приложений доклада под руко
водством групп делегатов, назначенных самим 
Комитетом. Комитет также поручил Секретариа
ту подготовить впоследствии первый проект док
лада, в основу которого было бы положено ссь 
держание приложений. Девятая и десятая сессии 
Комитета были всецело посвящены рассмотрению 
этих проектов, и на одиннадцатой сессии они бы
ли утверждены в окончательном виде.

Содержание доклада

22. Целью настоящего доклада является обзор 
современных знаний о действии излучения на 
человека и окружающую его среду и определе
ние будущих наиболее необходимых исследова
ний. В главе II суммированы основные сведения 
по физике, биологии и радиобиологии, которые 
необходимы для понимания последующих глав. 
В главах III и IV рассматривается действие из
лучения на индивида (соматические эффекты) и 
на потомство облученных индивидов (наследст
венные эффекты). Существующая и предсказы
ваемая степени облучения популяций человека 
рассмотрены в главе V, а дозы излучения от раз
личных источников сравниваются в главе VI. 
В главе VII обобщены оценки и выводы Коми
тета по проблемам, рассмотренным в предыду
щих главах.

23. Как и в первом докладе, за основным тек
стом настоящего доклада следуют приложения, 
в которых более подробно в свете современных 
научных данных рассматриваются технические 
аспекты проблем, которыми занимается Коми
тет. Цель приложений состоит в том, чтобы дать 
полное обоснование заявлениям, содержащимся 
в основном тексте, а не в том, чтобы детально 
охватить проблемы, относящиеся к области ис
следования Комитета.



ФИЗИЧЕСКИЕ И БИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ  
ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ С МАТЕРИЕЙ

1. Рассмотрение действия излучения на популя
ции человека требует элементарных знаний по 
физике и биологии и соответствующей терминоло
гии. Цель настоящей главы состоит в том, чтобы 
удовлетворить эти требования, а такж е дать т а 
кое описание процессов, вызванных облучением 
в клетках, которое необходимо для понимания 
последующих глав.

2. Официальные определения физических ве
личин и единиц приводятся в приложении А. В 
приложении В приводится подробное описание 
взаимодействия между излучением и живой м а 
терией на клеточном и молекулярном уровнях.

Физические аспекты

В И Д Ы  И О Н И ЗИ Р У Ю Щ И Х  И З Л У Ч Е Н И И

3. Излучение является способом выделения и 
передачи энергии. Поскольку термин «излуче
ние» означает весьма разнообразные типы выде
ления, распространения и поглощения энергии, 
то в настоящем докладе о действии ионизирую
щих излучений будут рассматриваться главным 
образом альфа-частицы, бета-частицы, гамма- 
излучение, рентгеновы лучи, нейтроны и все те 
виды излучений, которые встречаются в косми
ческих лучах.

4. Эти виды излучений можно рассматривать 
совместно благодаря их общему свойству при 
взаимодействии с материей вызывать прямо или 
косвенно обычное явление — ионизацию. И ониза
ция  — это процесс удаления или присоединения 
электрических зарядов к электрически нейтраль
ным атомам и молекулам, которые при этом ста
новятся положительно или отрицательно з а р я 
женными. В данном процессе молекулы могут 
распадаться на отдельные осколки с положитель
ным или отрицательным зарядом. Электрически 
заряженные атомы, молекулы или осколки моле
кул называются ионами.

5. Несмотря на одинаковый результат их в з а 
имодействий с материей, рассматриваемые в н а 
стоящем докладе излучения заметно отличаются 
друг от друга по своему происхождению и физи
ческим свойствам, что служит оправданием для 
раздельного описания каждого из видов. Рентге
новы лучи и гамма-излучения являются электро
магнитными волнами, подобно свету; другие ви

ды излучения состоят из потоков отдельных ча
стиц. Альфа- и бета-частицы и грамма-излучение, 
а иногда другие виды излучения испускаются во 
время ядерного распада. В этом процессе не
устойчивые ядра *, претерпевая один или не
сколько последовательных распадов, превращ а
ются в устойчивые. Промежуточные ядра, возни
кающие в цепочке распадов, называются дочер
ними  радиоактивными ядрами.

6. Ядерный распад нестабильного изотопа не 
происходит одновременно во всех атомах. Распад  
представляет собой случайное явление, происхо
дящее с определенной вероятностью в единицу 
времени. Время, необходимое для распада 
50 процентов атомов нуклида, является мерой 
скорости распада и называется периодом п о лу 
распада. Период полураспада данного нуклида 
постоянен, является его характерным свойством 
и для разных изотопов может колебаться в пре
делах от миллиардов лет до малых долей секун
ды.

7. Активность радиоактивного образца опреде
ляется числом распадов в единицу времени. 
Единицей, в которой обычно выражается актив
ность, является кюри. Однако кюри соответствует 
3 ,7X 10’° pacnjceK .  Милликюри, микрокюри и пи
кокюри соответствуют 3 ,7X 10’’, 3 ,7x10^ и 
0,037 pacn jceK  соответственно. Полезно помнить, 
что одно пикокюри равно приблизительно двум 
распадам в минуту. Следует такж е отметить, что 
радиоактивные изотопы с очень большими перио
дами полураспада имеют незначительную радио
активность на единицу массы (так, например, 
1 кю ри  с периодом полураспада 4 ,5 х  10° лет

* А том ны е я др а  представляю т собой  слож н ы е стр ук ту
ры, обр азую щ и е сердцевину атом ов. Они состоя т  из п оло
ж ительно зар яж енн ы х протонов и электрически нейтраль
ных нейтронов, которы е являю тся элем ентарны м и ч асти ца
ми прим ерно той ж е  массы, что и атом  в о до р о д а . Н у к 
л и д — ъ ш  атом а, характеризую щ ийся определенны м  числом  
протонов и нейтронов в ядре. П олож и тельн о за р я ж ен н о е  я д 
ро ок р уж ен о отрицательно заряж енны м и электронам и, ко
торы е вращ а.ются вокруг него по орбитам . З а р я д  эл ек тр о
на раво.н за р я д у  протона, но п ротивополож ного знака, так  
ч т о - в  нейтральном атом е количество орбитальны х эл ек 
тронов равно количеству протонов в ядре. О рбитальны е  
электроны  участвую т в образовани и  хим ических связей. 
Ч исло протонов оп р еделяет  химический элем ент, к к о то р о 
м у п рин адлеж и т атом. О пределенны й элем ент им еет р а з 
личные нуклиды  с одинаковы ми химическим и свойствам и, 
которы е отличаю тся только количеством нейтронов и, сл е 
довательн о, м ассой  их ядер . Они назы ваю тся изотопами  
элем ента.
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соответствует 3 г, тогда как 1 кюри  Ra^^® с пе
риодом полураспада 1,63X10® лет соответствует 
весу в 1 г, а 1 кюри  J ‘®‘ с периодом полураспа
да 8 д н е й —^^вбсу в 8 м к г ) .

8. Альфа-частицы  — это положительно за р я 
женные частицы (ядра гелия) с определенной 
и свойственной им кинетической энергией, кото
рые испускаются ядрами некоторых радиоактив
ных изотопов в процессе распада. Альфа-части
цы вызывают плотную ионизацию в веществе, но 
их пробег или глубина проникновения мала, 
обычно менее 0,1 мм  в воде и живых тканях.

9. Бета-частицы представляют собой электро
ны, испускаемые некоторыми радиоактивными 
изотопами *. Они такж е вызывают ионизацию 
при прохождении через вещество. Однако про
бег бета-частиц намного больше пробега альфа- 
частиц. Лиш ь немногие радиоактивные изотопы 
испускают бета-частицы с пробегом больше 2 см 
в воде и живых тканях, и нет изотопов, испуска
ющих частицы с пробегом больше 8 см..

10. Гамма-излучение  представляет собой элек
тромагнитное излучение, испускаемое ядрами не
которых радиоактивных изотопов. Они обладают 
определенным количеством энергии, характерным 
для изотопа, которым они испускаются. Гамма- 
излучение ионизирует вещество косвенно путем 
вырывания быстрых электронов из вещества, в 
котором оно поглощается. Эти электроны могут 
быть вырваны из вещества на значительной глу
бине. Каждый электрон затем рассеивает свою 
энергию на коротком расстоянии (от расстояния 
меньше 1 мм  до нескольких сантиметров, в зави
симости от его энергии). Д л я  гамма-излучения 
нельзя указать  какую-то определенную величи
ну пробега, так как оно проникает в вещества на 
любую глубину, «о с постепенно уменьшающей
ся интенсивностью. Толщина вещества, которая 
ослабляет интенсивность гамма-излучения в два 
раза, называется толщиной половинного ослаб
ления.

И . Рентгеновы лучи  такж е представляют со
бой электромагнитное излучение, и их взаимо
действие с веществом и биологическое действие 
такое же, как  и гамма-излучения. Они отличают
ся от гамма-излучения только в том отношении, 
что процесс их испускания является внеядерным, 
а не ядерным явлением. Н а практике рентгеновы 
лучи обычно получаются в результате тормож е
ния быстрых электронов в аноде рентгеновской 
трубки. Эти электроны ускоряются приложенной 
к трубке разностью потенциалов, величина кото
рой определяет максимальную энергию рентгено
вых лучей, а следовательно, и их проникающую 
способность. Рентгеновы лучи, применяемые в 
медицинских диагностических процедурах, обла
дают меньшей энергией и меньшей проникающей 
способностью, чем гамма-излучение, испускаемое 
большинством радиоактивных ядер. Однако при
меняя специальные ускорители электронов, м ож 

* В ряде случаев бета-частицы имеют ту же массу, что 
электроны, но имеют противоположный заряд.

но генерировать рентгеновы лучи, которые обла
дают большей проникающей способностью, чем 
гамма-излучение, испускаемое любым радиоак
тивным ядром.

12. Нейтроны являются составной частью атом
ных ядер, из которых они испускаются при таких 
ядерных процессах, как деление (пункт 20). Н ей
троны не имеют заряда  и не могут вызывать ио
низацию непосредственно.

13. Быстрые нейтроны (обладающие энергией 
больше 10 кэв) теряют энергию главным обра
зом в результате столкновений с ядрами легких 
атомов, особенно с ядрами водорода. При этом 
образуются ядра отдачи, которые, будучи з а р я 
женными, производят ионизацию в процессе рас 
сеивания энергии, полученной от нейтрона. П е
редача энергии от быстрых нейтронов ядрам от-

. дачи может иметь место на значительной глуби
не в ткани; подобно рентгеновым лучам и гамма- 
излучению быстрые нейтроны не имеют опреде
ленной величины пробега.

14. Медленные нейтроны при столкновении с 
ядрами теряют незначительную часть энергии. 
Они взаимодействуют с веществом главным об
разом посредством ядерных реакций, в результа
те которых при образовании новых изотопов (не
которые из них радиоактивны) испускаются з а 
ряженные частицы или гамма-излучение. В ещ е
ство ионизируется как этими частицами или гам 
ма-излучением, так и излучением, испускаемым 
во время последующего распада искусственно 
образованных радиоактивных изотопов.

15. Космическое излучение  нонадает на 
Землю из космического пространства. Оно состо
ит из комплекса тяжелых частиц различной энер
гии галактического или солнечного происхожде
ния (первичное космическое излучение). Ф рак
ция первичного излучения высокой энергии, взаи 
модействуя с атомами верхних слоев атмосферы, 
образует вторичное космическое излучение, кото
рое состоит из частиц и электромагнитного из
лучения. Каждый компонент вторичного космиче
ского излучения вызывает ионизацию своим соб
ственным характерным путем. Фракция первич
ного космического излучения, обладаю щ ая низ
кой энергией, захватывается магнитным полем 
Земли и становится частью внутреннего и внеш
него радиационных поясов, которые окружают 
земной шар на двух различных высотах.

ЭН ЕРГИ Я  ИЗЛУЧЕНИЯ

16. Энергия излучения обычно измеряется в 
электронвольтах {эв) или в производных едини
цах: килоэлектронвольтах (1 кэв =  10® эв) и ме
гаэлектронвольтах (1 Мэе =10® эв).  Необходимо 
подчеркнуть, что единицу энергии электронвольт 
можно применять ко всем видам энергии — лу
чистой, тепловой, кинетической и т. д., хотя она 
применяется главным образом для ионизирующе
го излучения.



В Н Е Ш Н Е Е  И В Н У Т Р Е Н Н Е Е  О Б Л У Ч Е Н И Е

17, Источники излучения могут создавать как 
внешнее, так  и внутреннее облучение живых ор
ганизмов. При внешнем облучении источник р а 
диации находится вне облучаемого организма. 
При внутреннем облучении источником радиации 
являются инкорпорированные в организме радио
активные вещества после заглатывания, вдыха
ния, инъекции и т. д.

18. При внешнем облучении наибольшее значе
ние имеет излучение с высокой проникающей 
способностью, хотя в некоторых обстоятельствах 
жесткое бета-излучение от источника, располо
женного вне организма, может попадать на такие 
важные ткани, как мужские гонады или хруста
лики глаз. Альфа- и бета-излучения обычно име
ют большее значение при внутреннем облучении, 
так как  радиоактивные вещества могут вступить 
в метаболические процессы организма и отла
гаться преимущественно в определенных органах, 
а не равномерно распределяться по всему орга
низму. В этих условиях д аж е частицы с корот
ким пробегом могут нанести повреждение как 
этим, так  и другим примыкающим к ним орга
нам. Критическими органами являются органы, 
действие излучения на которые при любых дан
ных условиях облучения наиболее вероятно нане
сет повреждение существенным функциям орга
низма в зависимости от чувствительности к облу
чению, уровня радиоактивного облучения или 
важности таких органов для функционирования 
организма *.

; ’ Я Д Е Р Н Ы Е  Р Е А К Ц И И

19. В окружающей среде радиоактивные веще
ства встречаются в естественном состоянии, но за 
последнее время к этой естественной радиоактив
ности человек в значительных масш табах искус
ственно добавлял радиоактивные атомы в основ
ном путем двух реакций — деления и синтеза 
ядер.

20. Д е л е н и е — расщепление тяж елых ядер на 
два осколка с выделением энергии. Хотя неболь
шое количество ядер может делиться спонтанно, 
деление некоторых тяжелых ядер может быть вы
звано искусственно путем их взаимодействия с 
нейтронами. В результате деления образуются 
два более легких ядра и испускается один или 
несколько нейтронов. Часть этих нейтронов мо
жет в свою очередь взаимодействовать с сосед
ними ядрами, производя дальнейшее деление, и 
в подходящих условиях может начаться цепная 
реакция. Когда цепная реакция протекает почти 
мгновенно, происходит взрыв. Однако в ядер- 
ных реакторах происходит управляемая цепная 
реакция, поэтому выделяющаяся энергия может 
использоваться в промышленных или исследова-

* П р иводи м ое здесь  определен и е критического органа по 
сущ еств у  соответствует бол ее полном у определению  М К Р З  
(Д о к л а д  Коынсии, 1958 год, до к л а д  К ом итета II, 1959 го д ).

тельских целях. Выделение значительных коли
честв энергии в результате как  управляемого, 
так и неуправляемого процессов деления сопро
вождается образованием огромного количества 
радиоактивных продуктов деления.

21. В процессе синтеза взаимодействуют два 
легких ядра с образованием одного тяжелого 
ядра. Общее количество получаемой энергии мо
жет быть большим; прямо образуется лишь не
сколько радиоактивных ядер, однако их образо
вание обычно сопровождается выделением ней
тронов.

22. Нейтроны, испускаемые в процессах деле
ния и синтеза, могут взаимодействовать с яд р а 
ми в окружающей среде, вызывая образование 
радиоактивных изотопов (наведенная радиоак
тивность). В частности, в тех случаях, когда ней
троны испускаются в атмосферу, они имеют воз
можность взаимодействовать с ядрами азота и 
образовывать радиоактивный изотоп С'^.

ДОЗЫ ИЗЛУЧЕНИЯ и  ЕДИНИЦЫ*

23. Рад. Когда материя, включая живую мате
рию, облучается каким-либо ионизирующим из
лучением, то последствия облучения зависят от 
поглощенной объектом облучения энергии. П о
этому количество излучения, полученное данной 
тканью, определяется энергией, поглощенной еди
ницей массы ткани. Это количество называется 
поглощ енной дозой  и измеряется в радах.

24. Рентген. В некоторых случаях, например в 
медицинской радиологии, количество рентгено
вых лучей или гамма-излучения обычно изме
ряется количеством ионизаций, производимых 
этими видами излучения в данной массе воздуха 
при определенных условиях. Это количество н а
зывается дозой облучения, а ее единица рентге
ном. В настоящем докладе под термином «доза» 
следует понимать «поглощенную дозу», за иск
лючением тех случаев, когда во избежание пута
ницы возникает необходимость применять полное 
выражение.

25. Относительная биологическая эффектив
ность. Несмотря на основное сходство во взаимо
действии с живой материей, ионизирующие излу
чения различных видов и энергий различаются в 
том отношении, что может меняться доза, необ
ходимая для производства данного . биологиче
ского эффекта (например, смерть клетки или по
мутнение хрусталика глаза) .  Относительная био
логическая эффективность (ОБЭ) одного излу
чения по отношению к другому определяется как  
обратное отношение соответствующих доз, необ
ходимых для того, чтобы вызвать данный эффект. 
Если для определенной биологической системы 
ОБЭ альфа-частиц принимается равной 10, то 
это означает, что в этой системе доза альф а-ча
стиц в 0,1 рад  вызовет такой же биологический 
эффект, как и доза в 1 рад  эталонного излуче-

* О ф ициальное опреде./1енце приводится в прилож ении А.



ния. Обычно в качестве эталонного излучения 
пользуются рентгеновыми лучами определенной 
энергии. Следует иметь в виду, что значения ОБЭ 
применимы только к тем условиям, в которых 
производятся йзмерения, поскольку ОБЭ двух 
излучений может меняться в зависимости от ряда 
факторов, включая наблюдаемый эффект, величи
ну и мощность дозы. у-

26. Бэр. Величины ОБЭ установлены для целей 
радиационной защиты и вычисления предельно 
допустимых уровней разных видов излучения. 
Они дают возможность учитывать наибольшую 
эффективность этих излучений в вызывании 
вредных последствий. Д оза  в радах, помножен
ная на соответствующую величину ОБЭ, назы 
вается дозой ОБЭ  и выражается в биологических 
эквивалентах рентгена {бэр) *.

27. Аналогичный метод полезен в тех случаях, 
когда необходимо сравнить биологическое значе
ние доз различных видов излучения или дать со
ответствующую биологически значимую дозу для 
общего облучения разными видами радиации. Во 
всех этих случаях крайне неразумно использо
вать величины ОБЭ, которые предназначены для 
целей защиты и, следовательно, установлены для 
выражения вероятной максимальной эффектив
ности излучения в создании какого-либо вредного 
эффекта в условиях облучения, которые соответ
ствуют такой защите. Так как ОБЭ данного из
лучения может меняться в зависимости от вида 
рассматриваемого эффекта, а такж е от уровня 
дозы, мощности дозы, исследуемого организма и 
других факторов, в каждой ситуации должна 
применяться своя величина ОБЭ, что невозмож
но и немыслимо осуществить при современном 
уровне наших знаний и общей оценке радиаци
онных эффектов. Поэтому в данном докладе для 
целей сравнения или суммирования доз различ
ных видов излучений используются величины 
ОБЭ, принятые для целей защиты. Во всех дру
гих случаях, например когда речь идет об эф ф ек
те какого-либо одного определенного вида излу
чения (как, например, в главе III и в приложе
нии D), более целесообразно указывать погло
щенную дозу (в радах) ,  так как дальнейшие 
предположения об эффективности одного вида 
излучения по сравнению с другими не нужны.

28. Мощность дозы. Поскольку излучение мо
жет воздействовать в течение различного, а иног
да продолжительного периода времени, то м ож 
но рассматривать или общую дозу, полученную 
в течение этого периода, или дозу, полученную в 
единицу времени, которая называется мощностью 
дозы. Важность рассмотрения как  мощности до
зы, так  и общей дозы при длительных облуче
ниях станет очевидной из последующего мате
риала доклада. Мощности доз выражаются в р а 
дах, бэрах или рентгенах в единицу времени 
(т. е. в минуту, час и т. д.) в зависимости от 
применяемой единицы дозы.

Величины О БЭ  приводятся в прилож ении А.

29. Р азличие между активностью и дозой. 
Очень важно помнить различие между «актив
ностью», измеренной в кюри (пункт 7), и дозой, 
измеренной в радах  или бэрах. Активность опре
деляется количеством распадов, происходящих в 
радиоактивном материале в данный промежуток 
времени, причем такие распады могут сопровож
даться испусканием различных видов излуче
ния, отличающихся по качеству и энергии. Д оза 
является мерой энергии, поглощенной в данной 
точке в ткани.

Биологические аспекты

30. Организмы состоят из клеток, количество 
которых может колебаться от одной (однокле
точные организмы) до нескольких миллиардов 
(многоклеточные организмы). В этом докладе бу
дут рассматриваться главным образом многокле
точные организмы и,- если не будет оговорено 
особо, под словом организм будет подразуме
ваться многоклеточный организм.

31. В многоклеточных организмах клетки в 
процессе эмбрионального развития дифференци
руются в ткани, причем каж д ая  ткань имеет спе
циализированную функцию; группы различных 
тканей могут образовывать определенные функ
циональные или морфологические элементы, 
системы и органы.

32. Хотя вредные агенты воздействуют на 
индивидуальные клетки, общий результат такого 
воздействия у сложных организмов приводит к 
гораздо большим последствиям. Сложные орга
низмы должны фактически рассматриваться как 
совокупность единиц, в которых любое изменение 
в какой-либо составной части отражается в боль
шей или меньшей степени на всей совокупности.

33. У большинства клеток можно обнаружить 
ядро и окружающую его цитоплазму. Как ядро, 
так и цитоплазма имеют весьма сложное строе
ние. Они содержат около 70 процентов воды, а 
такж е другие мелкие молекулы, подобно пова
ренной соли, и более сложные молекулы. Ните
видные структуры — хромосомы — становятся 
видимыми в ядре во время деления; каждый вид 
имеет определенное число хромосом. Факторы н а 
следственности — гены — расположены линейно 
вдоль хромосом. Хромосомы в основном состоят 
из дезоксирибонуклеиновой кислоты (Д Н К ) и 
рибонуклеиновой кислоты (Р Н К ),  которая, сое
диняясь с белком, образует нуклеопротеины. 
Считают, что Д Н К  является основной составной 
частью генов, тогда как Р Н К  переносит инфор
мацию от ядерной Д Н К  к цитоплазменным 
структурам. К ним принадлежат митохондрии и 
рибосомы, которые состоят в основном из проте
инов и нуклеопротеинов и являются местом ин
тенсивной метаболической активности. Их сов
местная деятельность является условием для 
нормального функционирования клетки.

34. Отдельные организмы обычно развиваются 
из одиночной клетки путем деления клетки на 
две дочерние (митоз). У раздельнополых видов



первоначальная клетка, называемая зиготои, яв
ляется продуктом слияния (оплодотворения) 
двух клеток, называемых гаметами, привноси
мых соответственно мужским и женским полом. 
Гаметы образуются в гонадах (яички и яични
ки). После оплодотворения и первых несколь
ких делений клеточное потомство зиготы диффе
ренцируется по различным линиям. Одна из них 
в конечном итоге дает или мужские (сперма), 
или женские (яйца) гаметы и называется заро
дышевой линией. Клетки, принадлежащие ко 
всем другим линиям, называются соматическими. 
Поскольку зигота является продуктом соедине
ния гамет, она служит материальной связью ме
жду последующими поколениями, тогда как со
матические клетки индивида погибают вместе с 
его смертью.

35. Наследственные свойства клеток и организ
мов определяются генами. Гены характеризуют
ся врожденной устойчивостью, которая обеспечи
вает воспроизведение гена при каждом удвоении. 
Однако эта устойчивость не является абсолют
ной, и временами может происходить изменение 
гена, приводящее к изменению некоторых наслед
ственных свойств. Такие изменения называются 
генными мутациями, и их частота увеличивается 
под воздействием ряда химических и физических 
агентов, среди которых ионизирующие излучения 
являются наиболее изученным мутагеном.

36. Клеточное деление сопровождается удвое
нием хромосом и их отделением в дочерние клет
ки. Может также наблюдаться лучевое повреж
дение самих хромосом. Эти повреждения назы
ваются хромосомными мутациями или хромосом
ными аберрациями и состоят из разрывов хромо
сом и их последствий. Хромосомные мутации мо
гут также явиться результатом неравного рас
пределения хромосом во время клеточного деле
ния.

37. Соматические клетки содержат два набора 
хромосом: один унаследован от сперматозоида 
отца, другой — от яйцеклетки матери. Поскольку 
зигота возникает в результате слияния двух га
мет, число хромосом, а следовательно, и генов 
удваивалось бы в каждом поколении, если бы во 
время своего развития клетки зародышевой ли
нии не претерпевали процесса редукции. Таким 
образом клетки с двумя наборами генов путем 
следующих друг за другом двух делений, назы
ваемых мейозом, образуют гаметы, имеющие 
только один набор. В процессе мейоза одна хро
мосома каждой пары независимо от ее отцовско
го или материнского происхождения идет на об
разование гаметы.

38. Гаметы содержат один набор хромосом и 
называются гаплоидными клетками, тогда как 
соматические клетки и половые клетки до мейо
за (оогонии и сперматогонии) содержат два на
бора хромосом и называются диплоидными. Пло- 
идность клетки представляет собой число содер
жащихся в ядре гаплоидных наборов. Известно, 
что полиплоиды — клетки с плоидностью выше

двух (триплоиды, тетраплоиды и т. д.) — встре
чаются у некоторых организмов и в тканях. Чис
ло хромосом в некоторых клетках злокачествен
ных тканей, как правило, отличается от числа 
хромосом в нормальных клетках.

39. Различие между половыми и соматически
ми клетками является важным, поскольку любое 
повреждение, нанесенное соматической клетке, 
будет ограничено одним индивидом, тогда как 
повреждения, нанесенные половым клеткам, мо
гут передаваться последующим поколениям и по
этому могут положить начало наследственным 
эффектам. Поскольку соматические клетки дают 
клеточные потомства, генетический материал ко
торых может быть поврежден (соматическая му
тация) и это повреждение сохранится у индиви
да, то очевидно, что «генетические» эффекты мо
гут вызываться как в соматических, так и в з а 
родышевых клетках, В настоящем докладе вы
ражение «генетический эффект» будет относить
ся к генетическим или хромосомным изменениям, 
независимо от того, происходят они в соматиче
ских или в половых клетках. ТерАгин «наследст
венные эффекты» будет ограничен tcimh генетиче
скими эффектами, которые могут передаваться 
последующим поколениям.

40. Клетки различных органов и тканей в зна
чительной степени отличаются друг от друга по 
своей морфологии, метаболизму и пролифератив
ной активности. Клетки нервной системы, кото
рые делятся в течение жизни эмбриона, факти
чески прекращают деление после рождения, тог
да как клетки, выстилающие пищеварительный 
тракт, непрерывно замещаются новылги.

41. Происходит быстрая замена также кле
ток системы кровообращения: эритроцитов, лей
коцитов и тромбоцитов, которые непрерывно об
разуются в кроветворной ткани. В отличие от ак
тивной кроветворной системы, которая локализо
вана в определенных органах — в красном кост
ном мозге и лимфатических узлах, — связанная с 
нею ретикуло-эндотелиальная система охваты
вает почти все ткани. Одной из ее основных 
функций является очищение тканей от клеточ
ных осколков и инородных частиц.

Действие ионизирующих излучений на клетки

42. Понимание действия излучения на живые 
клетки все еще далеко не полно ввиду недостат
ка знаний об обычных клеточных структурах и 
функциях, которым может быть нанесено по
вреждение. Клеточную радиобиологию нельзя от
делить от клеточной биологии; можно ожидать, 
что любой прогресс в одной области будет сопро
вождаться успехами в другой.

43. Достижения в области биохимии и биофи
зики за последние несколько лет привели к за 
мечательному прогрессу в клеточной биологии и 
способствовали получению лучшей картины 
сложной цепочки событий, возникающих при об



лучении клеток. Подробное описание этих собы
тий приводится в приложении В. В этом разделе 
будут упомянуты только те события, знание ко
торых необходимо для понимания содержания 
следующих глав доклада. Будут кратко изложе
ны также основные конечные эффекты облучения 
в клетках и описаны факторы, которые могут из
менить реакцию на облучение.

44. Радиоиндуцированные поражения в боль
шей части не специфичны; многие другие, как 
химические, так и физические средства способны 
вызвать такие же эффекты, какие вызывает из
лучение.

45. Первичные эффекты действия излучения на 
живую материю носят физический характер в том 
смысле, что излучения воздействуют на ато1иы и 
молекулы независимо от их расположения в ж и
вых о р г а н и з м а х ^ ® В  результате, происходит 
расщепление молекул на фрагменты: радикалы и 
ионы. Фрагменты лишены химической стабильно
сти, характерной для первоначальной молекулы.

46. Радикалы могут взаимодействовать как ме
жду собой, так и с неизменными молекулами, об
разуя таким путем новые химические соедине
ния и нарушая химическое равновесие в клет- 
кахВЗ®-9®, g состав клеток входит около 
70 процентов воды, радикалы, образующиеся в 
результате расщепления молекул воды, имеют 
важное значение в возникновении первоначаль
ных химических изменений, вызываемых излуче
нием.

47. Радикалы могут оказывать воздействие на 
все существенные составные части клеток, в осо
бенности на такие сложные молекулы, как бел- 
к и ®  6 2 - 7 8  J J  нуклепротеины®бб“б®. Однако повреж
дение этим молекулам может быть нанесено так
же путем прямого действия излучения без уча
стия радикалов. Относительная роль пря.мого и 
непрямого действия излучения в нанесении кле
точных повреждений еще не ясна; большинство 
эффектов, вероятно, вызывается обоими путя-
М и В  23 -2 6 ,

48. Лучевое поражение может быть также выз
вано распадом радиоактивного изотопа, вклю
ченного в составные части к л е т к и ®  216-225 Поэто
му важна локализация такого изотопа в клеточ
ных структурах. Примером может служить 0®“*, 
который имеет весьма большой период полурас
пада и распадается с испусканием бета-частицы 
и образованием устойчивого N'®. Бета-излучение 
может, очевидно, вызвать радиационные эффек
ты. Поскольку углерод является основной со
ставной частью по существу всех живых организ
мов, предполагалось, что превращение С*® в азот 
иногда может произойти в важной молекулярной 
структуре, причем такое превращение может в 
значительной степени усилить эффекты действия 
излучения, испускаемого этим изотопом в форме 
бета-частиц. Хотя прямые данные об эффектах 
превращения все еще ограниченны, местные 
эффекты распада были убедительно продемонст

рированы на примере других изотопов, напри
мер Р®9.

49. В зависимости от дозы облучения процес
сы, ведущие к синтезу важных составных частей 
клеток, замедляются в различной степени и даже 
могут полностью прекратиться. Это, в частности, 
справедливо при синтезе нуклеиновых кис- 
лотВ 116-132, Единство механизмов синтеза весьма 
важно как для сохранения морфологических 
структур, так и для обеспечения роста и деления 
клеток. Фактически одним из самых начальных 
результатов облучения является замедление ми
тоза, но, возможно, больщинство клеточных функ
ций и структур, в большей или меньшей степе
ни, нарушается под воздействием облуче
ния® 168-177, Клеточная смерть отражает общий и 
окончательный результат облучения; она может 
вызываться различными механизма1У1и и в неко
торых случаях приписывалась повреждению яд
ра в форме хромосомных разрывов.

50. Хромосомные разрывы иногда восстанав
ливаются путем воссоединения разорванных кон
цов вскоре после разрыва; однако часть разры
вов не заживает. Осколки хромосом мог^'т быть 
потеряны, если клеточное деление имеет место до 
восстановления, после чего повреждение стано
вится постоянным® 20''-2!5, Нскоторые перестрой
ки хромосомного материала путем воссоединения 
разорванных концов в новых комбинациях могут 
также привести к гибели клетки во время ее де
ления (пункт 57).

51. Особая чувствительность облучения ядра 
но сравнению с облучением цитоплазмы может 
быть обусловлена тем, что ядро содержит хро
мосомы, каждая из которых обычно появляется 
в ядре один или два раза. С другой стороны, 
цитоплазменные структуры находятся в ядре в 
больших количествах, поэтому удаление одной 
или нескольких структур может привести к ме
нее тяжелым последствиям. Тем не менее, нель
зя принижать роль повреждения цитоплазмы, 
так как такое повреждение в некоторых случаях 
может явиться причиной смерти клетки. Однако 
это гораздо труднее доказать, так как в цито
плазме становятся видимыми исключительно ра
диоиндуцированные морфологические измене
ния. Тот простой факт, что излучение всегда воз
действует на процессы метаболизма и что боль
шая часть этих процессов протекает в цитоплаз
ме, дает основание предположить, что цитоплаз
ма, возможно, имеет более важное значение, чем 
предполагается.

52. Проведена обширная работа по выяснению 
количественной зависимости частоты гибели кле
ток от дозы® 16-66. При облучении клеточной по
пуляции только часть клеток становится неспо
собной к размножению. Величина этой доли за
висит от дозы. Нельзя предсказать, потеряет ли 
одиночная клетка способность к размножению, 
но доля смертей отражает вероятность, с которой 
могут быть убиты отдельные клетки. При малых 
дозах часто наблюдается пропорциональность



между дозой и долей погибших клеток, но часто 
возникают более сложные ситуации. Во всяком 
случае доля поврежденных клеток возрастает с 
увеличением доз.

53. Зависимость между дозой и эффектом для 
ряда эффектов действия излучения изучается при 
воздействии меньших и меньших доз. Поско.льку 
частота или степень любого эффекта непосред
ственно связана с дозой, эффекты при весьма 
малых дозах незначительны и могут быть полу
чены только в том случае, если облучению под
вергается очень большое количество клеток. По
этому возможность обнаружения эффектов при 
самых малых дозах связана с практическими 
ограничениями, обусловливаемыми масштабами 
эксперимента. Возможность обнаружения умень
шается с дозой, поскольку при очень малых до
зах частота или степень любого эффекта стано
вится настолько незначительной, что для его по
лучения требуется огромное количество клеток. 
Радиоиндуцированный лизогенез (выход бакте
риальных вирусов из бактерий, которые обычно 
не выделяют вирусов) обнаруживается при таких 
малых дозах, как 0,3 рад.

54 Величина дозы облучения, ¡необходимая 
для получения данного эффекта у данной части 
различных клеточных популяций, имеет обратную 
зависимость с их относительной чувствительно
стью. Если исследуемый эффект является ги
белью клетки, то наряду с различными особенно
стями клеток на чувствительность влияет харак
тер клеток (простейшие и бактерии более рези
стентны, чем клетки млекопитающих), размер 
ядра ( у некоторых растений чувствительность 
клетки связана с объемом ядра) и плоидность 
(чувствительность гаплоидных клеток отлична 
от диплоидных) ® 178-185̂

55. Чувствительность связана также с физио
логическим состоянием клеток. Например, бакте
рии, растущие в сложной и богатой питательной 
среде, часто более чувствительны, чем клетки, 
растущие в простой среде.

56. Известны различные факторы, влияющие 
на развитие радиационных э ф ф е к т о в ^  Чув
ствительность клеток меняется с температурой и 
содержанием влаги в клетке, а также под дей
ствием ряда химических факторов, которые мо
гут повысить или понизить чувствительность. 
К наиболее известным факторам, понижающим 
чувствительность, относится недостаток кислоро
да, причем большинство радиационных эффектов

появляется при более высоких дозах или стано
вится менее выраженным, когда клетки плохо на
сыщены кислородом. С другой стороны, некото
рые химические соединения могут до известной 
степени защитить клетки от лучевого поражения, 
когда они применяются до или во время облуче
ния. Эти химические вещества могут действовать 
путем сокращения количества доступного клет
кам кислорода или путем конкуренции с радика
лами, образующимися при облучении. Изучение 
этих веществ имеет важное значение, поскольку 
оно может привести к разработке методов по 
уменьшению лучевого поражения человека.

57. Одним из наиболее важных радиацион
ных эффектов является генетическое поврежде-

186-225̂  Генетическое повреждение может вы
зываться двумя различными мутационными меха
низмами — хромосомными мутациями и генными 
мутациями. Хромосомные мутации являются 
следствием разрыва хромосом. Когда возникает 
два или более разрывов в одной или в разных 
хромосомах, то при возможном воссоединении 
фрагментов часто происходит нарушение перво
начальной последовательности генов. Изменение 
последовательности генов, а также потеря части 
или даже всех хромосом часто приводят к гибе
ли клеток. Однако в некоторых случаях повреж
дение хромосом передается дочерним клеткам.

58. Природа генных мутаций была в значи
тельной степени выяснена в результате исследо
ваний на бактериях и вирусах. Нуклеиновые кис
лоты, вдоль которых в хромосомах располага
ются гены, состоят из чередующихся элементар
ных единиц, находящихся в различных специфи
ческих взаимоположениях. Изменения в последо
вательности этих единиц приводят к мутации.

59. Однако механизм мутации далеко не вы
яснен. Исследования низших организмов пока
зали, что мутация является сложным процессом, 
проходящим через первую стадию, на которой 
повреждение, по крайней мере до некоторой сте
пени, может быть репарировано и только по исте
чении определенного времени становится необ
ратимым.

60. Подобно всем радиобиологическим эффек
там индуцирование мутаций зависит от дозы и 
пропорционально дозе до самых низких исследо
ванных уровней. Однако установлено, что коэф
фициент пропорциональности у некоторых видов 
меняется с мощностью дозы. Этот вопрос рас
сматривается в главе IV.



ГЛ А В А  I I I  

СОМАТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ

1. В этой главе рассматриваются эффекты об
лучения части тела и всего тела человека. По
скольку количество наблюдений над человеком 
незначительно, они будут подкреплены и пока
заны в свете данных, полученных при проведении 
опытов на животных.

2. Вследствие взаимодействия между различ
ными частями организма повреждение какого- 
либо отдельного органа может вызвать эффекты 
либо в других органах, либо даже во всем орга
низме. Механизмы восстановления могут играть 
основную роль, замещая поврежденные клетки 
или ткани за счет размножения выживших кле
ток, но полное восстановление может быть толь
ко кажущимся и через длительное время после 
облучения может появиться остаточное пораже
ние.

3. Соматические эффекты ионизирующих излу
чений у человека и животных в основном опре
деляются такими физическими факторами, как 
характер излучения, поглощенная доза, ее рас
пределение во времени (мгновенное облучение, 
фракционированное облучение, растянутое на бо
лее короткий или более длительный период) и ее 
пространственное распределение и, в частности, 
степень облучения организма®

4. При оценке чувствительности могут приме
няться различные конечные критерии, и кажу- 
идаяся радиочувствительность тканей или орга
нов зависит от метода наблюдения. Чувстви
тельность зависит от возраста, в котором чело
век подвергается облучению, причем дети более 
чувствительны, чем взрослые®

5. Начальные эффекты радиации могут приве
сти к клиническим эффектам, которые проявля
ются немедленно или через месяцы или годы пос
ле облучения. Клинические эффекты зависят не 
только от характера и степени начального луче
вого поражения, но также от вторичных факто
ров, таких, как гормональное воздействие, воз
действие других карциногенных веществ, питание 
и другие связанные с «хозяином» факторы. Опы
ты на животных свидетельствуют о том, что при 
карциногенезе такими сопутствующими фактора
ми могут быть даже вирусы; однако ни один из 
видов рака у человека до сего времени не был 
связан с вирусом.

6. Невозможно провести четкую грань между 
ранними и отдаленными эффектами, поскольку 
могут преобладать эффекты, наблюдаемые сразу 
же после облучения. Тем не менее под ранними

эффектами удобно рассматривать такие эффек
ты, которые наблюдаются в течение нескольких 
недель после облучения. Отдаленными эффекта- 
ти считаются такие эффекты, которые появля
ются через много месяцев или лет после облуче
ния и которые не всегда связаны с ранними эф
фектами®

Ранние эффекты

7. Все органы и системы человека и животных 
могут подвергаться воздействию облучения вре
менно или постоянно. В определении возможного 
смертельного исхода при облучении всего тела 
наиболее важное значение имеет повреждение 
крови и кроветворных органов, пищеваритель- 
ного тракта и нервной системы.

8. Клиническая картина острого лучевого пора
жения у человека хорошо известна из наблюде
ний над индивидами, облученными большими до
зами излучений. Данные по облученным популя
циям в Хиросиме и Нагасаки и на Маршалловых 
островах, по индивидам, облученным в терапев
тических целях или во время аварий критиче
ских сборок в лаборатории, а также данные, по
лученные на животных, указывают, что наиболее 
близкое к действительному значение средней ле
тальной дозы (LD50) для человека находится 
в пределах 300—500 рад (кратковременное облу
чение всего тела; действительная величина зави
сит от вида и распределения излучения). Это не 
означает, что человек может перенести такое ко
личество излучений, так как все индивиды, облу
ченные в этих дозах, имели бы серьезные симп
томы и из них умерло бы 50 процентов. Следует 
подчеркнуть, что кратковременное облучение 
всего тела дозой в 200 рад иногда может приве
сти к смерти.

9. Когда индивиды подвергаются облучению 
высокими дозами проникающей радиации в те
чение короткого промежутка времени, поврежде
ние организма может выражаться в трех различ
ных формах, зависящих от полученной дозы. При 
дозах в несколько тысяч рад смертельный исход 
возможен через несколько часов, а клиническая 
картина в основном неврологическая®

10. При облучении всего организма дозами от 
500 до 2000 рад преобладают желудочно-кишеч
ные симптомы® 2°“. Они обычно развиваются в 
течение нескольких часов, затем их развитие мо
жет на несколько дней приостановиться и снова 
внезапно возобновиться, приведя к смерти при
мерно через неделю.



11. При кратковременном облучении в дозах 
от 100 до 500 рад желудочно-кишечные симптомы 
могут развиться в течение нескольких часов с по
следующим кажущимся восстановлением. Однако 
примерно через три, недели, когда появляются 
первые симптомы поражения кроветворных ор
ганов, состояние ухудшается® Повреждение 
кроветворных органов может вызвать кровотече
ние и увеличить восприимчивость к инфекции. 
При соответствующем лечении с применением об
щих терапевтических методов больные могут быть 
излечены.

12. Другие органы и системы в какой-то мере 
связаны с органами и системами, повреждение 
которых приводит или может привести к смерти. 
Не все наблюдаемые изменения носят морфоло
гический характер; также появляются функцио
нальные эффекты, например изменение услов
ных рефлексов у животных при таких малых до
зах облучения головы, как 5

13. В докладе 1958 года подробно рассматри
валась патология облучения отдельных тканей и 
органов, и в настоящем докладе в приложении D 
патология облучения рассматривается вновь. По
этому в данной главе она подробно рассматри
ваться не будет.

Отдаленные эффекты

14. Трудности в изучении отдаленных эффек
тов облучения отчасти обусловливаются возмож
ным длительным промелсутком вре.л1ени между 
облучением и клиническим проявлением эффек
та, что иногда затрудняет установление связи ме
жду эффектом и его причиной. Эти трудности 
также обусловливаются отсутствием специфично
сти эффектов.

15. Отдаленные эффекты, как правило, нельзя 
отличить от болезней, вызванных другими причи
нами, и облучение только увеличивает частоту 
их появления у популяции. Причинная связь ме- 
лсду облучением и возможным отдаленным эф
фектом у человека может быть установлена толь
ко в отдельных случаях путем использования 
косвенных доказательств и данных, полученных 
при наблюдении индуцирования излучением по
добных эффектов у подопытных животных. Про
ведение в больших масштабах обследований на
селения может подтвер.дить связь между данным 
отдаленным эффектом и облучением у человека.

16. Такие обследования должны охватывать до
вольно большие облученные популяции, с те.м 
чтобы была гарантия, что наблюдаемое и всегда 
небольшое число индивидов, у которых обнару
живается исследуемый эффект, было большим в 
контрольной необлученной группе, которая во 
всех других отношениях аналогична облученной 
популяции и у которой частота этого эффекта мо
жет меняться вследствие случайных флуктуаций. 
Когда увеличение частоты эффекта в облученной 
популяции превышает увеличение, которое мож
но объяснить случайными флуктуациями, то го

ворят, что это увеличение является статистиче
ски значимым.

17. При рассмотрении популяций, облученных 
в медицинских целях, могут возникнуть трудные 
проблемы, связанные с исключением возможно
сти того, что болезнь, побудившая применение 
облучения, является причиной возросшей часто
ты эффекта, так как в этом случае связь между 
эффектом и облучением может ввести в заблуж
дение.

18. Основные отдаленные эффекты включают:

a) многие виды неоплазм, включая лейке
мию;

b) местное воздействие на ткани;

c) изменения в продолжительности жизни;

d) воздействие на рост и развитие.

ЧАСТОТА ЗА БОЛЕВА НИ Я Л ЕЙ К ЕМ И ЕЙ  ПОСЛЕ 
О БЛУЧЕНИ Я 0241-286

19. Во всех странах, по которым имеются дан
ные о смертности, зарегистрированное количе
ство смертей от различных форм лейкемии (зло
качественное размножение некоторых кроветвор
ных клеток) с начала столетия возросло. Однако, 
согласно последним статистическим данным, в 
Соединенных Штатах Америки с 1940 года наб
людается заметное постоянное падение темпа 
роста этих заболеваний. Если эта тенденция бу
дет продолжаться, то частота заболеваний в кон
це концов могла бы стать устойчивой или даже 
понизиться. Аналогичная тенденция отмечена в 
Японии, но в более позднее время. По данным 
других стран, необходимо проверить, является 
ли это явление повсеместным.

20. Хотя причина повышения частоты заболе
ваний лейкемией неизвестна, сокращение темпа 
роста частоты заболеваний за последнее время 
ставит под сомнение гипотезу, что основной при
чиной увеличения частоты заболеваний является 
растущее облучение человечества.

21. Первые подозрения о связи между внещним 
облучением и возникновением лейкемии у чело
века появились после того, как было замечено 
увеличение частоты заболеваний среди радиоло
гов. В настоящее время эта связь устанавливает
ся путем продолжающихся исследований случаев 
заболеваний лейкемией у оставшихся в живых 
жителей Хиросимы и Нагасаки, а таклге у боль
ных анкилозным спондилитом, подвергшихся 
рентгенотерапии. Пока существует очень мало 
данных об индуцировании лейкемии у человека 
внутренним облучением даже в высоких дозах, 
однако это явление также было описано в резуль
тате опытов на животных.

22. Возникает два основных тесно связанных 
между собой вопроса: какова взаимосвязь меж
ду дозой и частотой заболеваний? Существует ли 
доза излучения (пороговая доза), ниже которой 
лейкемия не будет вызываться?
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23. В есьма важными являются исследования 
облученных популяций в Хиросиме и Н агаса- 
КИ°248-253̂  потому ЧТО ЧИСЛО облуЧбННЫХ ЛИЦ 
очень велико и не отбиралось на основе возра
ста, физиологического состояния, частоты забо
леваний разными болезнями до облучения или 
профессиональных привычек.

24. Со времени составления первого доклада 
Комитета среди этих популяций отмечены ¡новые 
случаи заболеваний лейкемией. В настоящее 
время представляется, что частота заболеваний 
лейкемией, которая в течение ряда лет остава
лась довольно постоянной, уменьшается.

25. Несмотря на продолжающиеся исследова
ния, полученные дозы могут быть вычислены, 
только исходя из данных о расстояниях от гипо
центра взрыва бомбы, на которых находились 
уцелевшие жители. Поэтому дозы являются в 
значительной степени неточными, и эта неточ
ность отражается на соотношении между дозой и 
эффектом. Данные не противоречат гипотезе пря
мой пропорциональности (линейности) между до
зой и частотой заболеваний. Однако вследствие 
небольшого числа случаев заболевания лейкеми
ей при дозах ниже 100 рад можно выдвинуть ряд 
других предположений.

26. Исследования частоты заболеваний лейке
мией среди облученных больных, которые подвер
гались лечению по поводу анкилозного спонди- 
лита° 254-262̂  также показывают ясную зависи
мость от дозы, и данные соответствуют линейной 
зависимости между дозой и эффектом. Однако 
обоснованность этих результатов ограничена как 
недостаточным числом лиц, больных лейкемией, 
так и тем фактом, что вероятность развития лей
кемии после облучения больных спондилитом мо
жет оказаться не такой, как у обычного населе
ния. Во всяком случае это исследование не мо
жет служить подтверждением увеличения часто
ты заболеваний лейкемией после облучения в до
зах-ниже 500 рад.

27. Поэтому ни одно из этих исследований не 
может дать определенного ответа о характере за
висимости между дозой и эффектом; они также 
не могут ответить на второй вопрос в отношении 
гого, существует ли связь между облучением и 
лейкемией ниже определенной дозы. Какой бы 
характер ни носила кривая зависимости эффекта 
от дозы при более высоких дозах, нельзя уста
новить или исключить возможность того, что тре
буется критическая доза, прежде чем облучение 
вызовет морфологическое или функциональное 
клеточное расстройство, являющееся причиной 
возникновения лейкемии.

28. На основе данных обследования больных 
анкилозным спондилитом, а также обследований, 
проведенных в Хиросиме и Нагасаки, нельзя по
казать статистически существенного различия 
между наблюдавшейся частотой заболеваний 
лейкемией при самых малых исследованных до
зах и частотой заболеваний лейкемией у необлу- 
ченного населения. Это нельзя истолковывать

как доказательство существования порога, по
скольку отсутствие различий может указывать 
только на тот факт, что увеличение частоты забо
леваний лейкемией при малых дозах слишком 
незначительно для обнаружения.

29. Эксперименты для получения решающей ин
формации о зависимости между дозой и эффек
том, механизмах лучевого карциногенеза и защи
ты от радиации для всего тела могут произво
диться только на животных. Однако их пригод
ность ограниченна из-за трудностей проведения 
обоснованных экстраполяций от одного вида к 
другому, в частности от животных с более корот
кой продолжительностью жизни к человеку. Во 
всяком случае экст|5аполяции имеет смысл про
водить только от видов, которые могут дать име
ющие определенный смысл данные. Например, 
каждую форму лейкемии у мыши следует рас
сматривать как самостоятельную форму болез
ни, и 'ВЫВОДЫ и данные, полученные только на 
основе этих экстраполяций, могут правдиво от
ражать заболевания человека.

30. Поскольку знания эффектов малых мощно
стей доз облучения очень незначительны, необхо
димо проявлять большую осторожность, делая 
на основе экспериментальных данных или данных, 
полученных при исследовании человека, выводы 
об эффектах, которые следует ожидать от облу
чения, обусловленного теми искусственными изо
гонами, которые высвобождаются в окружающую 
среду. Хотя значение очень малых мощностей 
доз, которые создают эти изотопы, может быть 
огромным, трудно производить какие-либо оцен
ки, поскольку действие этих доз не может быть 
исследовано экспериментальным путем, так как 
для этого требуется чрезвычайно большое число 
животных.

31. Имеются сведения об увеличении лейкемии 
и других форм злокачественных заболеваний у 
детей, облученных in utero в результате рентге
новского исследования тазовой области матерей 
в период б е р е м е н ‘н о с т и ° 2 7 7 - 2 8 б _  Возможно, что до
за облучения составляла 1—10 рад. Эти резуль
таты и результаты некоторых других исследова
ний сомнительны. Данные, полученные в резуль
тате другого вида исследования, показали, что 
частота заболевания лейкемией у детей, рожден
ных от 40 000 матерей, облученных во время бе
ременности, была не больше, чем ожидаемая ча
стота у детей в популяции в целом. Хотя вопрос 
остается открытым, возможно, что зародышевые 
и эмбриональные ткани после облучения более 
восприимчивы к заболеванию лейкемией, чем тка
ни взрослых.

Д РУ ГИ Е ЗЛОКАЧЕСТВЕН НЫ Е НОВООБРАЗОВАНИЯ

32. Данные, полученные при исследовании об
лученных животных и человека, показывают, что 
злокачественные опухоли могут вызываться об
лучением в большинстве тканей, если доза до
статочно велика.



33. Часто для развития радиоиндуцированных 
опухолей требуется длительный период времени 
и им необязательно предшествуют морфологиче
ски уловимые изменения в клетках в месте буду
щего развития рака. Излучение может также 
приводить к развитию злокачественных опухолей 
в результате косвенных воздействий. Например, 
опухоли гипофиза у мышей могут возникать не 
при непосредственном облучении гипофиза, а 
как следствие радиологического разрушения щи
товидной железы ® Роль косвенных воздейст
вий была также показана при возникновении 
опухолей яичников и зобной железы у мышей.

34. Большинство опытов на животных, кото
рые обычно проводились со сравнительно одно
родными популяциями, показали, что существу
ют величины доз, которые не вызывают обнару
живаемого увеличения частоты некоторых ново
образований. Как и в случае с лейкемией, это не 
может считаться доказательством существования 
пороговой дозы. С другой стороны, для индуци
рования по крайней мере одного типа опухоли 
у крыс минимальная эффективная величина дозы 
настолько мала, что практически, по-видимому, 
не существует порога для индуцирования опухо
лей. В некоторых из этих экспериментов соотно
шение между дозой и эффектом, вероятно, по
зволяет производить экстраполяцию до нуля. 
Трудность опытов на лабораторных животных с 
коротким периодом жизни заключается в том, 
что при низких дозах средний период, необходи
мый для проявления опухоли, может превышать 
их продолжительность жизни и, следовательно, 
никакого эффекта нельзя будет наблюдать.

35. Большинство данных по радиоиндуцирова
нию новообразований у человека получено при 
очень высоких дозах. Например, рак кожи у че
ловека после локального облучения дозой в об
ласти 1000 рад в год и спустя продолжительный 
латентный период в 15 лет и более появлялся с 
небольшой частотой.

36. Со времени составления первого доклада 
появились предварительные данные, касающиеся 
уцелевших от взрыва атомной бомбы япон
цев® 287-288̂  указывающие на большую частоту за 
болеваний некоторыми формами рака, кроме лей
кемии, чем у «еоблученной популяции. Наиболь
шая частота заболеваний наблюдалась среди тех 
лиц, которые находились в непосредственной 
близости от мест взрывов. В связи с тем, что 
латентный период развития большинства опухо- 
,лей продолжителен, в настоящее время нет дан
ных, которые указывали бы, останется на преж
нем уровне увеличение частоты заболеваний зло
качественными опухолями, или оно возрастет, 
или уменьшится.

37. Данные по радиоиндуцированию костных 
опухолей у человека, главным образом остеоген
ной саркомы, возникающей возможно из остеоб
ластов, выстилающих костные полости, были по
лучены при исследовании профессионально об
лученных лиц, занятых окраской циферблатов ча-

сов краской, содержащей радий, а также боль
ных, подвергаемых облучению радиевыми солями 
в терапевтических целях, и больных, кости кото
рых подвергались рентгеновскому облучению, 
особенно при доброкачественных или воспали
тельных заболеваниях. Латентный период инду
цирования опухолей и в этих случаях был длите
лен, а доза в известных случаях высокая, напри
мер локальные дозы порядка сотен рад или 
больше.

38. Оценка опасности карциногенного действия, 
включая лейкемию, при малых дозах излучения 
требует рассмотрения возможных механизмов 
карциногенеза ® На данном уровне наших
знаний ничего нельзя сказать о механизме луче
вого карциногенеза, не вдаваясь в предположе
ния. Для объяснения радиоиндуцирования опухо
лей можно выдвинуть различные гипотезы. Сре
ди возможных механизмов, посредством которых 
облучение может привести к возникновению зло
качественных новообразований, можно указать 
соматические (генные и хромосомные) мутации, 
действие латентных вирусов, нарушение диффе
ренцирования. Для того чтобы показать, как раз
личные гипотезы могут привести к разным зави
симостям между дозой и эффектом при малых 
дозах, исходя в то же время из одинаковых реак
ций при более высоких дозах, рассмотрим два 
гипотетических механизма индуцирования опухо
лей излучением. Сами по себе они не представ
ляют особой ценности и рассматриваются ввиду 
их простоты, а также потому, что они указывают 
на возможные ошибки, связанные с применением 
к малым дозам положения о зависимости между 
дозой и эффектом, наблюдающейся при более 
высоких дозах.

39. Если радиация индуцирует опухоли через 
соматическую мутацию, то было бы разумно 
предполагать наличие пропорциональной зависи
мости между дозами и соответствующей часто
той опухолей, вплоть до самых малых доз (по
рога нет). Далее возможно, что число опухолей 
на единичную дозу может быть меньше, чем 
ожидается при малых дозах, если число мутант
ных клеток, развивающихся в опухоль, слишком 
мало. Также возможно, что при таком механиз
ме малые дозы могли бы дать более высокую 
частоту опухолей на единицу дозы, поскольку 
более высокие дозы могли бы убить большую 
часть мутантных клеток. С другой стороны, мож
но было бы предположить, что облучение сна'Ча- 
ла наносит общее повреждение ткани, а опухоль 
возникает только на вторичной стадии ее восста
новления. Кроме того, вероятно, что образование 
опухолевых клеток вызывается соматической ген
ной мутацией, возникающей косвенно в резуль
тате усиленной пролиферации, сопровождающей 
процесс восстановления. Таким образом, возмож
но, существует критический уровень излучения, 
ниже которого повреждение было бы слишком 
ограниченно, чтобы стимулировать во время ста
дии восстановления пролиферацию до такой сте
пени, чтобы создать возможность появления му
тации.
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40. Облучение хрусталика глаза может привв' 
сти к его помутнению. Обычно для появления 
клинически заметной катаракты требуются дозы 
рентгеновых лучей выше 500 рад, хотя имелись 
сведения о помутнении хрусталика глаза после 
облучения дозой смешанного гамма- и нейтрон
ного излучения в 200 рад. В большинстве случа
ев помутнение хрусталика глаза развивается 
после латентного периода, который слабо связан 
с дозой и продолжительностью облучения. Ра- 
диоиндуцировапное помутнение хрусталика гла
за медленно прогрессирует в течение длительно
го времени, однако процесс может приостано
виться на любой стадии или регрессировать. При 
хроническом облучении нейтроны оказываются 
гораздо более катарактогенными, чем рентгено
вы или гамма-лучи.

И НДУ Ц И РО ВА Н И Е СТЕРИ ЛЬН О СТИ  о 308-315

41. Результаты облучения половых желез до
вольно хорошо известны как для подопытных жи
вотных: мышей, собак и обезъян, — так и для че» 
ловека. У всех видов эффекты в основном анало
гичны, однако наблюдаются различия, обуслов
ленные различиями в трансформации, которую 
претерпевают половые клетки во время созрева
ния у различных видов.

42. Дозы, вызывающие стерильность, одинако
вы для обоих полов. Однократные локальные до
зы в пределах 150.рад могут индуцировать крат
ковременную потерю фертильности; дозы, равные 
примерно 250 рад, вызывают временную стериль
ность на один или два года; дозы около 500 рад 
вызывают у многих индивидов постоянную сте
рильность, а у других — продолжительную вре
менную стерильность. При дозах в 800 рад вос
становление фертильности становится весьма м а
ловероятным.

43. Данные, на основании которых сделаны эти 
оценки, весьма ограниченны. Они подтвержда
ются наблюдениями над индивидами, подвергши
мися облучению при взрыве атомных бомб в Япо
нии и при некоторых несчастных случаях. Эти 
наблюдения показывают, что облучение всего те
ла в диапазоне от 400 до 600 рад не оказывает 
постоянного воздействия на фертильность.

П РО Д О Л Ж И Т Е Л ЬН О С Т Ь ж и з н и  Рпз-140, 232-239

44. У животных, уцелевших после облучения в 
значительных дозах или в почти летальных до
зах, средняя продолжительность жизни короче, 
чем у контрольных; сокращение продолжитель
ности жизни зависит от типа и количества об
лученной ткани (при частичном облучении тела), 
а также от дозы. При непрерывном облучении в 
дозах 0,5 рад в день различия в продолжитель
ности жизни облученных и контрольных живот
ных не обнаруживается, но крайней мере в опы

тах с таким количеством животных, с каким они 
проводились до настоящего времени.

45. У облученных животных характерные для 
их видов болезни развиваются раньше, чем у не- 
облученных, и они умирают также раньше, пре
терпевая физиологические и гистопатологиче- 
ские изменения, свидетельствующие о преждевре
менном их старении. Радиоиндуцированное сок
ращение продолжительности жизни обусловлено 
несколькими факторами. Некоторые виды про
являют эти эффекты с больщей легкостью, чем 
другие; у линий с различной генетической консти
туцией внутри вида продолжительность жизни 
сокращается в разной степени.

46. Еще не ясно, насколько сокращение про
должительности жизни обуславливается повы
шенной частотой радиоиндуцированных заболе
ваний и какая доля обусловливается преждевре
менным старением. Трудности возникают как в 
связи с отсутствием точных определений старо
сти и ее развития, так и в связи с необходимо
стью наблюдения над животными в течение их 
жизни.

47. Сведения об эффектах, обусловливающих 
сокращение жизни у человека все еще недоста
точны. В Соединенных Штатах Америки процент 
смертности среди радиологов несколько выше, 
чем среди общей массы мужского населения, но 
это различие не подтверждается анализом смерт
ности английских радиологов. Различия могут 
быть обусловлены различием в радиологической 
практике. У оставшихся в живых после взрыва 
атомных бомб в Хиросиме и Нагасаки пока не 
обнаружено заметного сокращения продолжи
тельности жизни, но, возможно, прошло недоста
точно времени после облучения по сравнению с 
периодом нормальной продолжительности чело
веческой жизни.

48. Попытки оценить опасность сокращения 
жизни у человека при воздействии малых доз 
привели к тем же трудностям и соображениям, 
которые возникли при оценке возможного кар- 
циногенного действия малых доз. Экстраполяция 
данных о сокращении жизни у животных на че
ловека представляет трудную проблему в связи 
с отсутствием данных о сокращении жизни у 
крупных животных, продолжительность жизни 
которых занимает промежуточное положение ме
жду продолжительностью жизни человека и гры- 
зунов. Сокращение жизни у человека в резуль
тате сильного кратковременного облучения всего 
организма в дозах больше 200 рад не будет не
ожиданным, но нельзя предсказать действие дли
тельного облучения в малых дозах на продолжи
тельность жизни человека.

ДЕЙ СТВИ Е И ЗЛ У ЧЕН И Я  НА ЗА РО Д Ы Ш  
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49. Действие излучения на ткани зародыша 
очень важно, потому что даже незначительное 
необратимое повреждение у зародыша может 
усилиться в процессе развития и таким образом



вызвать крупные аномалии. Восприимчивость 
эмбриональной ткани к облучению велика, но, 
возможно, не выше, чем восприимчивость актив
но делящихся тканей взрослого. При облучении 
зародышей мыши дозой в 25 рад  40 процентов 
зародышей погибает. Облучение подопытных ж и 
вотных может на более поздней стадии сопровож
даться развитием уродств. Аналогичные наблю 
дения проведены на человеке. Наиболее частые 
уродства связаны с поражением центральной 
нервной системы, глаз и скелета.

50. Возможность развития соматических эф ф ек
тов у пл§да при исследовании рентгеновыми лу
чами тазовой области (несколько рад) проде
монстрирована в результате недавних наблю де
ний над увеличением частоты аномального р ас
пределения пигмента ¡в радужной оболочке детей, 
которые были облучены in utero  во время иссле
дований матерей. Эта безвредная аномалия, веро
ятно, может быть приписана соматической мута
ции — генетической или хромосомной, — возника
ющей на ранней стадии развития зародыша.

Выводы

51. С 1958 года не были получены новые д ан 
ные, которые оправдывали бы существенное из
менение точек зрения, выраженных в последнем 
докладе. Новые данные не опровергли установ
ленной пропорциональной зависимости между д о 
зой и эффектом, которая использовалась для 
оценки опасности при малых дозах. Однако они 
в действительности показали, что такая  зависи
мость может быть несправедлива при дозах ниже 
тех, которые исследовались. Также стало полно
стью очевидным, что соматические эффекты ме
нее вероятно возникают при малых мощностях 
доз, чем при больших, которые применяются во 
многих опытах.

52. Ввиду отсутствия соответствующих данных 
о частоте вредных последствий облучения в м а 
лых дозах, например лейкемии и других злока
чественных новообразований, получение которых 
потребует проведения широких обследований лю 
дей и экспериментов на животных, применение 
любого соотношения для предсказания эффектов 
малых доз будет связано с предположениями о 
механизмах, которые приводят к определенным 
лучевым поражениям.

53. При современном состоянии наших знаний 
любые такие предположения были бы в значи
тельной степени умозрительными. Единственным 
оправданием для применения к малым дозам со
отношений, полученных в ходе наблюдений при 
более высоких дозах, что предполагает тем са 
мым отсутствие порога для вызывания злокаче
ственных цовообразований, является целесооб
разность метода и логичность предположений о 
механизмах, действующих в обоих диапазонах 
доз. Однако, поступая таким образом, мы не зна
ем, недооцениваем или переоцениваем опас
ность.

54. Хотя прежде чем можно сделать оконча
тельные выводы, требуется получить больше све
дений, существуют данные, показывающие, что 
зародыши более восприимчивы к лучевым пора
жениям, чем взрослые, и что даж е  малые дозы 
могут вызьГвать у зародышей как уродства р а з 
вития, так и злокачественные изменения. Поэто
му крайне необходимы дальнейшие исследования 
действия излучения на плод, облученный in utero.

55. Необходимо усилить поиски карциноген- 
ных веществ в окружающей среде помимо излу
чения. Чтобы оценить значение излучения в кар- 
циногенезе, радиационная опасность должна 
быть поставлена в один ряд с опасностью, созда
ваемой веществами, действие которых по крайней 
мере понятно так же, как  и действие излучения.

56. Какими бы трудными ни оказались наблю
дения действия малых доз на большие популяции 
человека, такие наблюдения будут иметь неоце
нимое значение для дополнения и подтверждения 
широких экспериментов на животных. Любое 
проводимое в больших масш табах исследование, 
особенно исследование человека, требует тщ а
тельного планирования, с тем чтобы быть уве
ренным, что будет достаточная вероятность полу
чить значимые результаты. Необходимо оказы
вать постоянную поддержку как  клиническим ис
следованиям, так и исследованиям в области д е 
мографической и санитарной статистики доста
точно больших популяций, живущих в районах 
с различным фоном излучения, лиц, оставшихся 
в живых после взрыва атомных бомб в Хиросиме 
и Нагасаки, лиц, облучающихся в медицинских 
целях, и профессионально облученных лиц, и не
медленно сообщать данные этих исследований.



Г Л А В А  IV  

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ

1. Гены являются носителями наследственных 
свойств организмов и характеризуются вроисден- 
ной стабильностью, которая обеспечивает обра
зование двух идентичных копий при каждой дуп
ликации. Однако стабильность генов не абсолют
на, и иногда может произойти неожиданное и 
случайное изменение гена и, следовательно, при
знака, который им определяется. Такие изменения 
называются генными мутациями, и их частота 
увеличивается под действием химических и фи
зических агентов. Наиболее известна из этих 
агентов радиация.

2. В главе II, пункт 37, упоминается, что клетки 
зародышевой линии диплоидны до тех пор, пока 
в результате процесса редукции во время мейо- 
за они не превратятся в гаплоидные гаметы. В 
зависимости от того, несут диплоидные клетки 
индивидов идентичные или разные гены в данном 
местё (локусе) определенной пары хромосом, 
индивиды называются гомозиготными или гете
розиготными по этому локусу. Другими словами, 
если А и к '  — два различных гена (т. е. аллеля), 
которые могут занимать один и тот же локус, то 
говорят, что индивиды АА и к 'к '  гомозиготны, 
тогда как индивиды АА' гетерозиготны. Гетеро
зиготные индивиды могут проявлять признаки, 
определяемые каждым геном, или промежуточ
ный признак. Ген, который проявляет себя более 
сильно у гетерозигот, называется доминантным, 
а другой ген — рецессивным.

3. Различие между доминантными и рецессив
ными генами существенно для понимания наслед
ственных эффектов излучения. Мутации, которые 
вызывают появление доминантного гена (доми
нантные мутации), выражаются в первом поко
лении потомков индивида, в половых клетках ко
торого произошла мутация. С другой стороны, 
рецессивные мутации могут проявиться у потом
ков только в том случае, если потомок получает 
один и тот же мутировавший ген от обоих роди
телей. Это может случиться через многие поколе
ния, если родители не имеют одного или несколь
ких общих предков, так как иначе такое совпа
дение может произойти быстрее.

4. Диплоидные клетки человека имеют сорок 
шесть хромосом. Из них двадцать две пары хро
мосом (аутосомы) одинаковы у обоих полов. Од
на пара образует половые хромосомы, одинако
вые у женщин и разные у мужчин. Это происхо
дит вследствие того, что все яйцеклетки содер
жат одинаковый набор хромосом, одна из кото
рых известна под названием Х-хромосомы. Спер

мин, наоборот, делятся на два класса, в зависи
мости от того, содержат они Х-хромосому или 
Y-хромосому, которая короче Х-хромосомы. Га
меты мужчины называются X- или Y-спермиями, 
в зависимости от половой хромосомы, которую 
они несут, причем обе категории образуются 
приблизительно в одинаковом количестве. Опло
дотворение яйца Х-спермием даст зиготу с двумя 
Х-хромосомами, которая разовьется в женский 
организм. Зигота, образованная соединением яй
ца и Y-спермия, разовьется в мужской организм.

5. У человека и мыши и, возможно, у всех 
млекопитающих Y-хромосома, по-видимому, 
играет основную роль в определении пола, так 
как недавно было открыто, что некоторые инди
виды, несущие только одну Х-хромосому, прояв
ляют признаки женщины, тогда как индивид, не
сущий две Х-хромосомы и одну Y-хромосому, 
имеет фенотипические признаки мужчины, в про
тивоположность тому, что наблюдается у плодо
вой мушки Drosophila melanogaster. Половые 
хромосомы несут гены, определяющие также дру
гие признаки, хотя, по крайней мере у человека, 
точно установлено, что Y-хромосома таких генов 
«е несет. С другой стороны, в Х-хромосоме уста
новлено тридцать локусов, в которых специфиче
ские мутации определяют серьезные вредные 
признаки.

6. Полагают, что признаки, которые контроли
руются генами половой хромосомы, сцеплены с 
полом. Тот факт, что женщины несут две Х-хро
мосомы, а мужчины только одну, служит причи
ной особого способа наследования сцепленных с 
полом признаков. Хорошо известными примера
ми является гемофилия и дальтонизм.

Частота естественных мутаций

7. Считают, что мутации происходят естествен
но или спонтанно, если их появление вызвано та
кими условиями, которые обычно не поддаются 
прямому контролю человека Так как мутации 
являются редкими событиями, то любая оценка 
частоты их появления трудна и неопределенна. 
При идеальных условиях частоту доминантных 
мутаций можно было бы определять довольно 
точно, так как было бы достаточно учесть пора
женных индивидов, рожденных от непораженных 
родителей Однако на практике трудности 
диагностики и исключения патологических состо
яний, симулирующих данный наследственный 
признак, могут поставить под сомнение надел<-



ность оценок. Положение становится более труд
ным в отношении рецессивных мутаций генов, 
когда большинство генов скрыто (имеются, но не 
проявляются) у гетерозигот. В основе косвенных 
методов лежат предположения, которые часто не
легко подтвердить Средняя частота появле
ния генных мутаций на локус за поколение — ча
стота мутаций— у разных линий может быть 
разная, причем внутри каждого вида частота му
тации в отдельном локусе также меняется

8. Существуют различные методы оценки часто
ты появления мутаций, воздействующих на спе
цифические признажи с 53-64̂  Аналогичность ре
зультатов, полученных с помощью этих методов, 
дает основание предположить, что средняя час
тота мутаций у человека составляет около 
1/1000 000 на локус за поколение. Однако эта 
частота может не характеризовать всех мутаций, 
возникающих у человека, а только те из них, ко
торые были обнаружены.

9. Причины естественных мутаций в большин
стве случаев неизвестны. Причиной их появления 
могут быть различные факторы окружающей 
среды, как химические, так и физические, вклю
чая естественную радиацию, однако очень мало 
известно об относительной важности этих фак
торов. Опыты показывают, что естественное из
лучение может быть причиной лишь небольшой 
доли всех естественных мутаций у человека.

Радиоиндуцированные мутации генов

10. При облучении половых клеток организма 
возможно возникновение в них мутаций, которые 
могут передаваться последующим поколениям, 
Однако нельзя утверждать, появилась данная 
мутация у облученного индивида под действием 
излучения или спонтанно. Суммарная частота 
всех мутаций всегда увеличивается под дейст
вием излучения, и их относительная частота в 
различных локусах может не совпадать с отно
сительной частотой мутаций спонтанного проис
хождения ;В тех же ложусах ® i2o_

11. Изменения в частоте зависят от таких фак
торов, как стадия развития облученной половой 
клетки, доза излучения, поглощенная половой 
клеткой, и интенсивность облучения. Однако 
увеличение частоты мутаций какого-либо одиноч
ного локуса даже при облучении в самых высо
ких дозах, возможных в исследованиях с пол,- 
опытными животными, небольшое. Поэтому ис
следование радиоиндуцированных мутаций тре
бует наличия большого числа животных, за кото
рыми ведут наблюдение в течение многих поко
лений. У человека возможность проведения та 
ких опытов не только крайне редка, но и проме- 
й<утки времени между поколениями большие.

12. Знание характера соотношения между до
зой и частотой мутаций является решающим фак
тором в понимании действия излучения на на
следственный материал. Из опытов со зрелыми

половыми клетками млекопитающих, особенно со 
сперматозоидами Drosophila melanogaster, сле
дует, что при их облучении частота мутаций пря
мо пропорциональна и зависит только от сухммар- 
ной дозы, поглощенной гонадами Эти резуль
таты легли в основу предположения, на котором 
основывались выводы первого исчерпывающего 
доклада. Коэффициент пропорциональности вы
ражался в терминах удваивающей дозы, т. е. 
дозы излучения, необходимой для удвоения у дан
ных видов естественной частоты мутаций.

13. Последние исследования, подтвердив пра
вильность предположений в отношении сперма
тозоидов, показали, что соотношение между до
зой и эффектом для других клеточных стадий 
зародышевой линии сложнее. Новые данные по
лучены главным образом на основании наблюде
ний облученных мышей и были подтвержде
ны на других животных ®

14. Из этих наблюдений явствует, что при об
лучении зрелых половых клеток (сперматогонии 
у самца и ооциты у самок) результаты соответ
ствуют гипотезе о пропорциональности между до
зой и частотой мутаций, наблюдаемой при облу
чении сперматозоидов дрозофилы. Однако коэф
фициент пропорциональности и, следовательно, 
удваивающая доза меняются в зависимости от 
стадии облученной половой клетки и,интенсив
ности облучения. Одинаковая суммарная доза вы
зывает меньшее число мутаций, если облучение 
производится при меньшей мощности дозы, чем 
при более высокой.

15. Действие излучения на сперматогонии и 
ооциты имеет особо важное значение в условиях 
непрерывного облучения при малых мощностях 
доз, например доз, обусловливаемых источника
ми, действию которых подвергаются популяции 
человека (таких, как природные источники и ра
диоактивное выпадение в результате ядерных 
взрывов). Сперматогонии продолжают размно
жаться в течение всей репродуктивной жизни, 
причем некоторые из них путем мейоза превра
щаются в спермин. Ооциты, развивающиеся из 
оогоний в процессе жизни зародыша, остаются 
на определенной стадии мейотического процесса 
до овуляции. Спермин и яйца живут в течение 
лишь нескольких недель, если они не участвуют 
в оплодотворении. Поэтому очевидно, что при не
прерывном облучении суммарная доза, накоплен
ная спермиями и яйцами, значительно ниже сум
марной дозы, накопленной до конца репродук
тивной жизни как сперматогониями, так и ооци- 
тами.

16. Механизмы, приводящие к зависимости ме
жду мощностью дозы и частотой мутаций, еще не 
выяснены. Высказывалось предположение, что 
при малых мощностях дозы часть повреждения, 
нанесенная излучением генетическому материалу, 
может претерпевать процесс восста-новления ®®'’. 
При более высоких мощностях дозы механизмы, 
ведущие к репарации, могут быть повреждены 
или ингибированы, что увеличивает эффектив
ность облучения в индуцировании мутаций.



17. Последние исследования в значительной ме
ре подтвердили данные о существовании процес
сов в о с с т а н о в л е н и я Э т и  исследования пока
зали, что у низших организмов и у дрозофилы 
проходит определенный период времени до того, 
как лучевое поражение генетического материала 
становится необратимым. Обработка различными 
агентами, влияющими на метаболизм облучен
ных клеток во время этого периода, может пред
отвратить фиксацию по крайней мере части до- 
мутационного повреждения.

18. Однако следует подчеркнуть, что ни одни иэ 
проведенных до сих пор опытов не оставляет 
сомнения в отношении эффективности излучения 
в вызывании наследственного повреждения дахке 
при самых малых дозах и мощностях доз, кото
рые исследовались. Во- время подготовки докла
да 1958 года было проведено лишь небольшое 
число опытов в диапазоне малых доз и мощно
стей доз. С тех пор генетики на основе опытов 
как на млекопитающих, так и на других живот
ных пришли к согласованному выводу о том, что 
частота мутаций подвергается воздействию со 
стороны излучения во всем диапазоне исследован, 
ных доз и мощностей доз.

Хромосомные аберрации

19. Как и генные мутации, хромосомные абер
рации могут возникать в клетках или спонтанно, 
или в результате действия тех же самых аген
тов, которые вызывают мутации. Если генные 
мутации можно рассматривать как изменения са
мих генов, хромосомные аберрации могут со
стоять из дупликаций или делений части или це
лой хромосомы, переноса или обмена (трансло
каций) фрагментами хромосом или даже инвер
сии последовательности расположения генов 
вдоль одной или нескольких хромосом. Прибав
ление или утрата целой хромосомы обычно воз
никает вследствие неравного распределения хро
мосом во время деления.

20. Хотя давно было известно, что хромосом
ные аберрации могут возникать спонтанно как в 
клетках растений, так и у животных, в первом 
докладе этому вопросу уделялось очень мало 
внимания, так как в то время у человека «е был 
обнаружен ни один наследственный дефект, свя
занный с хромосомными аберрациями. С тех пор 
прогресс в цитологии и культивировании клеток 
тканей ч е л о в е к а ' ^ д а л  возможность установить 
нормальный кариотип человека (число хромосом 
и их форма) и обнаружить аномалии.

21. Наиболее важные открытия в цитогенети
ке человека были сделаны в 1959 году. Эти от
крытия показали, что синдром Дауна (монго- 
лизм), синдром Тернера и синдром Клайнфель- 
гера (каждый из которых связан с изменениял.'и 
половых признаков) вызываются хромосомными 
аберрациями. При синдроме Дауна обнаружи. 
вается одна лишняя аутосомная хромосома 
При синдроме Тернера индивид представляет со
бой аномальную женщину, несущую только одн\

половую хромосому— Х -Х р О М О С О М у  <̂22̂  
синдроме Клайнфельтера индивид представляет 
собой аномального мужчину, несущего две X- 
хромосомы и одну Y-xpoMocoMy

22. У человека способ наследования хромосом
ных аберраций не отличается существенно от на
следования доминантных мутаций генов сб7-?о_ 
Многие наблюдавшиеся до сих пор хромосомные 
аберрации у человека сопровождаются полной 
стерильностью, которая предотвращает переда
чу аномалий. Однако индивиды с синдромом 
Дауна могут быть фертильными, а некоторые ин
дивиды с синдромом Тернера имеют потомство. 
Кроме того, передаются такие аберрации, как 
транслокации. Они могут привести к появлению 
аномалий в потомстве очевидно нормальных и 
фертильных индивидов

Частота хромосомных аберраций

23. С 1956 года разрабатывались новые мето
ды, позволившие производить более точные ис
следования хромосом человека. Однако до сих 
пор имеется лишь небольшое число оценок об
щей частоты аномалий. Но так как известно, что 
частота синдромов Дауна и Клайнфельтера рав
на около 1/500 при рождении, то считается ра
зумным предположить, что 1/100 всех живо
рожденных детей несет хромосомную аберра
цию*̂  28-29 _

Радиоиндуцированные хромосомные аберрации

24. Аберрации, связанные с делениями или 
дупликациями целых хромосом, возникают спон
танно, но они также наблюдались как следствие 
облучения у дрозофилы и мыши. Доказано, что 
у мыши частота утраты хромосомы и механизм, 
посредством которого такая утрата происходит— 
разрыв хромосомы или неравное распределение 
хромосом во время деления, — загиетно зависят 
от стадии облученной клетки*^

25. Когда аномалии связаны лишь с частями 
хромосом, предпосылкой для их появления яв
ляется один или несколько разрывов в одной или 
нескольких хромосомах. Доказано, что частота 
одиночных разрывов пропорциональна дозе. Од
нако, как и в случае генных мутаций, частота 
разрывов всегда мала и хорошо установлена воз
можность заживания путем воссоединения сво
бодных концов разорванных хромосом. Кроме 
гого, для появления сложных хромосомных абер
раций, например транслокаций, необходимы два 
разрыва одновременно, поэтому вероятность их 
появления гораздо hhhíc. В о всяком случае 
нельзя ожидать наличия простой пропорциональ
ности между дозой и частотой

26. В отличие от мутаций некоторые хромосом
ные аномалии часто видны под микроскопом и 
могут изучаться в лаборатории даже в клетках 
человека. Действие излучения на хромосомы, а 
также соотношение между дозой и эффектом 
можно изучать путем облучения клеток человека



и других клеток, выращиваемых в клеточных и 
тканевых к у л ь т у р а х * ^ С о о т н о ш е н и я  между 
дозой и частотой появления хромосомных анома
лий, полученные путем исследования соматиче
ских клеток in vitro, в настоящее время не могут 
применяться для зародышевых тканей in vivo.

27. Исследования хромосомных аномалий in 
vitro имеют огромное значение для показа раз
личий в чувствительности разных видов живот
ных к радиоиндуцированному хромосомном;!) 
повреждению. Получены предварительные дан
ные о клетках млекопитающих, включая клетки 
человека, однако они пока не позволяют прийти 
к выводу о сравнимости в этом отношении кле
ток человека и клеток других видов.

Последствия мутаций в популяциях животных

28. Когда новая мутация передается несколь
ким поколениям, то согласно законам наследст
венности и при отсутствии других факторов, ко
торые будут рассматриваться ниже, в популя
ции будет доля А индивидов, гомозиготных по 
мутантному гену, доля В — гетерозиготных по 
этому гену и доля С, не несущая данный ген. 
В зависимости от доминантности мутировавше
го гена доли А и В (или только доля А) будут 
проявлять признак, определяемый этим геном.

29. Когда мутантный ген несовместим с выжи
ванием индивида, возможно несколько исходов. 
Если ген полностью летален даже у гетерозигот 
В, то определяемый им признак не будет переда
ваться, ибо все получающие этот ген индивиды 
погибнут. Если ген не полностью летален у гете
розигот, то временами он может передаваться 
одному или нескольким поколениям. Показа
тельным примером такого гена является ретино- 
бластома — опухоль глаза, определяемая доми
нантным геном, — которая обычно приводит к 
смерти в детстве. Иногда опухоль перерождается 
или может быть удалена хирургическим путем, 
что позволяет индивиду достигнуть зрелого воз
раста и передать ген. Доминантные мутации, ме
нее тяжелые по своим последствиям, могут пере
даваться большому числу поколений, как, напри
мер, мутации, определяющие мышечную дистро
фию или гемолитическую желтуху.

30. Если мутантный летальный ген полностью 
рецессивен, гетерозиготы могут жить и давать 
потомство, в то время как гомозиготы исключа
ются. Поэтому ген не будет исключен сразу, а 
б\щет сохраняться в популяции в течение неко
торого времени, и его окончательное исключение 
будет закончено после смены весьма большого 
числа поколений. Если же эта мутация возни
кает непрерывно, то частота генов в популяции 
достигнет равновесного значения, определяемого 
частотой мутаций. У человека многие тяжелые 
признаки вызываются генами, которые подходят 
под приведенное выше описание. Показательны
ми примерами заболеваний, определяемых таки
ми генами, являются фенилкето'нурия и галакто- 
земия; оба заболевания связаны с расстройством

метаболизма, что приводит к умственной отстало
сти, и обычно летальны.

31. Рецессивные летальные мутации, по-види
мому, менее часты, чем мутации, которые тол.ъко 
уменьшают среднее число потомков у гомозигот
ных индивидов путем понижения их фертильно
сти или вероятности скрещивания или обуслов
ливая у них большую уязвимость в данной окру
жающей среде. В таких случаях элиминация му
тантов протекает даже более медленным темпом. 
Если мутантные гены не полностью рецессивны 
и гетерозиготам наносится определенная степень 
ущерба по сравнению с Индивидами, которые не 
несут этот ген, могут возникнуть другие ситуа
ции.

32. Некоторые мутантные гены нельзя оце
нить в абсолютных выражениях безотносительно 
к данной окружающей среде. У человека изве
стен мутантный ген, который в гомозиготном со
стоянии вызывает серьезную болезнь крови -— 
серповидноклеточную анемию Большинство 
гомозигот умирает в течение первых десяти лет 
жизни, и только совсем немногие доживают до 
третьего десятилетия, тогда как клинически опо
знаваемые гетерозиготы имеют нормальную про
должительность жизни без нарушения плодови
тости. При такой сильной элиминации гомозигот 
на первый взгляд необходимо было бы предпо
ложить, что указанный признак поддерживается 
в популяциях человека необычайно большой ча
стотой мутаций. Однако было установлено, что 
мутантный ген преобладает в районах с весьма 
высокой частотой заболеваний малярией, и име
ются данные о том, что гетерозиготные индивиды 
более резистентны к малярии, чем индивиды, hç 
несущие этот ген. Поэтому потеря гомозигот мо
жет компенсироваться за счет повышенного вы
живания и, следовательно, более многочисленно
го потомства гетерозигот по сравнению с обыч
ным населением, проживающим в малярийный) 
районах.

Величина наследственного повреждения

33. Любая оценка величины наследственного 
повреждения на основе определения общего чис
ла вредных генов, находящихся в половых клет
ках населения за одно поколение, должна обя
зательно основываться на наблюдении фактиче
ской частоты наследственных дефектов и заболе
ваний. Возможность численной оценки затрудне
на из-за недостатка точных знаний о многих 
вредных признаках. Полагают, что в появлении 
этих признаков важную роль играют генетические 
факторы; однако степень их влияния неизвестна. 
Открытие хромосомных аберраций у человека 
позволяет дать более точное описание общего на
следственного повреждения по сравнению с пос
ледним докладом, так как в настоящее время из
вестным наследственным механизмам может быть 
приписана целая новая категория болезней.

34. Удобно провести различие между видимым 
повреждением и рецессивным (скрытым) повреж-



дением, хотя такое различие является грубым и 
упрощенным. Вычислено, что видимое поврежде
ние несут около 6 процентов всех лсиворожден- 
ных младенцев ® 1 процент поражен
известными хромосомными аберрациями, 1 про
цент имеет дефекты, вызванные известными до
минантными или сцепленными с полом генами,
1,5 процента обречены на то, чтобы позднее забо
леть серьезными умственными или конституцио
нальными наследственными заболеваниями, и 
остальные 2,5 процента имеют уродства, которые, 
хотя и вызваны факторами окружающей среды, 
могут также содержать, генетический компонент. 
Некоторая, но пока неизвестная, доля выкиды- 
щей и мертворождений а также полная или 
частичная стерильность у обоих полов тоже, 
вероятно, вызываются доминантными мутациями 
или хромосомными аберрациями.

35. Рецессивные повреждения нельзя оценить 
непосредственно, хотя существует косвенный ме
тод, весьма широкий по своим масштабам, так 
как он может применяться к совершенно проти
воположным ситуациям. Используя этот метод, 
можно оценить даже рецессивное повреждение, 
являющееся причиной смерти плода и стериль
ности® Возможности этого метода пока не 
полностью использованы ввиду отсутствия соот
ветствующих данных. Этот метод основан на том 
принципе, что родственная супружеская пара бо
лее вероятно будет гетерозиготна по одному и 
тому же мутантному гену, чем неродственная па
ра. Поэтому среди родственных браков ожидает
ся большая доля рецессивных гомозиготных по
томков и, следовательно, дефектов, вызванных 
гомозиготностью, чем среди неродственных бра
ков, причем предполагают, что величина этой до
ли тем больше, чем теснее родственная связь 
между супругами.

36. Соотношение между степенью родства и 
частотой признака, вызванного рецессивными ге
нами, по существу является весьма простым. Н а
пример, сравнивая дифференциальную смерт
ность в определенном возрасте между родствен
ными и неродственными индивидами одной и той 
же популяции, можно определить среднее число 
различных вредных рецессивных генов на одно
го индивида, которые, находясь в гомозиготном 
состоянии, приведут в среднем к одной смерти в 
исследуемом возрасте. Такие косвенно наблю.дае- 
мые гены (летальные эквиваленты) не должны 
быть на 100 процентов летальными. Действи
тельно, если каждый из двух таких генов вызы
вает 50 процентов летальности в гомозиготном 
состоянии, то они оба обеспечат такую же куму
лятивную летальность, как и один полностью ле
гальный ген.

37. Использование такого косвенного метода 
требует наличия точных знаний родословной и 
подробных данных, относящихся к фертильности, 
заболеваемости и смертности у лиц как в родст
венных, так и в неродственных браках. Труд
ность получения такой информации является гфп- 
чиной того, что косвенный метод до сих пор не

нашел широкого применения. Однако из полу
ченных до сих пор результатов явствует, что каж 
дый индивид в среднем несет от двух до четырех 
летальных эквивалентов причем эти цифры 
получены из данных о смертности до достижения 
тринадцатилетнего возраста, включая выкидыши 
и мертворождения. Число эквивалентов, приво
дящих к основным уродствам и наследственным 
заболеваниям, точно неизвестно, а эквиваленты, 
приводящие к стерильности, до сих пор не изу
чались.

38. Следует указать, что видимое повреждение, 
определяемое на основе его наблюдаемого выра
жения, и рецессивное повреждение, оцениваемое 
с помощью косвенного метода, не позволяют про
изводить между ними прямого сравнения ®
С одной стороны, их величины определяются 
прямо противоположными методами, каждому из 
которых свойственны разные источники ошибок. 
С дрзшой стороны, они выражаются в различных 
.масштабах: видимое повреждение — с точки зре
ния фактических лишений, рецессивное поврел^- 
дение — с точки зрения потенциально вредных 
факторов.

39. Так как проявление видимого повреждения 
большей частью сопровождается или полной по
терей фертильности, или ее резким сокращением, 
то наибольшая часть этого повреждения ограни
чена исследуемым поколением и только ничтож
ная часть вредных признаков может быть пере
дана определенному числу последующих поколе
ний. В противоположность этому рецессивные 
повреждения распространяются на неизвестное 
и всегда большое число поколений, и частота их 
проявления в основном зависит от частоты род
ственных браков.

Мутация и наследственные повреждения

40. Генные и хромосомные мутации, очевидно, 
вносят определенную долю в наследственные 
повреждения, и важно знать, какая доля этих 
мутаций содержалась в предшествующих поко
лениях. Доминантные летальные признаки, не
сомненно, обусловливаются новыми мутациями, 
возникающими в половых клетках родителей по
раженных индивидо:в, так как эти мутации не 
могут передаваться более чем одному поколе
нию. Этот вывод правилен для таких заболева
ний, как синдромы Дауна и Клайнфельтера, так 
как индивиды, страдающие этими болезнями, 
почти всегда бесплодны ®™.

41. Трудно оценить роль мутаций в сохранении 
рецессивного повреждения в популяциях челове
ка, так как полностью рецессивные гены обнару
живаются только у гомозиготных индивидов. 
Кроме того, если рецессивность неполная, то гете
розиготное состояние может привести к умень
шению фертильности, что вносит новые ослож
нения в проблему оценки частоты мутаций®'*'*"®®. 
То же самое верно для тех случаев, когда гетеро- ‘ 
зиготное состояние летальных и квазилетальяых 
рецессивных генов приводит, по крайней мере в 
некоторых условиях окружающей среды, к уве
личению фертильности®®''"®*. Данные о степени



отбора в пользу или против рецессивных гетеро- 
зигот, как правило, отсутствуют.

42. Если большинство рецессивных гетерозигот 
находилось бы в таких благоприятных условиях 
окружающер"! среды, которые позволяли бы прео
долевать непрерывные потери генов вследствие 
элиминации гомозигот из популяции, то роль му
таций в сохранении наследственного поврежде
ния была бы гораздо меньше.

43. В настоящее время среди генетиков сложи
лось общее мнение, что большая часть рецессив
ного повреждения поддерживается мутациями; 
однако следует подчеркнуть, что этот взгляд все 
еще основан на теоретических соображениях

Действие облучения на количественные признаки

44. Многие наследственные признаки могут 
быть выражены только количественно и распре
деляются более или менее симметрично около
средней величины с  131-135 Примерами таких
признаков являются высота, вес, вес при рожде
нии и умственное развитие, измеряемое в пока
зателях умственных способностей. В докладе 
1958 года довольно подробно рассматривалось 
влияние повышенной частоты мутаций на этот 
признак. В настоящее время нет новых данных, 
которые потребовали бы пересмотреть содержа
щиеся в прежнем докладе выводы.

45. Известно, что один из количественных приз- 
знаков — жизнеспособность — подвергается сил!>- 
ному воздействию многих мутаций; поэтому мож
но ожидать, что увеличение частоты мутаций при
ведет к значительному сокращению жизнеспо
собности, если даже возникающие мутации не 
приводят к появлению видимых вредных призна
ков. На самом деле, опыты показывают, что } 
мышей смертность потомства, полученного от 
облученных родителей, выше, чем смертность кон
трольных животных на раннем этапе их жизни. 
Такое влияние на жизнеспособность потомства 
может быть приписано общему воздействию мно
гих й-1утаций и, может быть, хромосомным изме
нениям, каждое из которых обладает небольшим 
эффектом. Однако трудно выразить наследствен
ные повреждения в таких единицах, которые 
можно сравнить с другими видами радиоиндуци- 
рованного наследственного повреждения. Можно 
надеяться, что для исследования степени и харак
тера такого наследственного повреждения будет 
проделана большая научно-исследовательская 
работа, так как это повреждение может оказать
ся наиболее важным в поражении первых поколе
ний потомков облученных индивидов.

Оценка действия излучения на наследственность 
человека

П РЯМ Ы Е П РИ ЗН А К И  П О В РЕ Ж Д Е Н И Я , 
ВЫ ЗВАННОГО И ЗЛУ ЧЕН И ЕМ

46. После 1958 года наши знания пополнились

лишь весьма небольшим количеством новых дан
ных, относящихся к наследственным эффектам 
радиации в облученных популяциях человека.

47. Самая большая группа облученных людей 
представлена потомками родителей, облученных 
в Хиросиме и Нагасаки. Проведенный в 1956 го
ду обзор не обнаружил какого-либо влияния на 
частоту пренатальных или неонатальных смертей 
и частоту уродств*^ 121- 122̂ Однако следует снова 
подчеркнуть, что это не означает, что оТ)лученяе 
не вызвало видимых наследственных эффектов. 
Число облученных родителей и полученные нми 
дозы были такими, что мы не могли ожидать 
заметного увеличения эффектов у потомков облу
ченного населения.

48. Сообщалось о значительном изменении в 
соотношении ь-1ежду А4альчиками и девочками 
(отношение полов), рожденными облученными 
родителями в Хиросиме и Нагасаки Другие, 
более ограниченные и не строго сравнимые об
следования потомков родителей, облученных в 
медицинских целях, также показывают изменения 
в отношении полов. Такой сдвиг в отношении по
лов можно ожидать, основываясь на простой ге
нетической теории, которая предсказывает умень
шение частоты рождения мальчиков облученны
ми матерями и уменьшением частоты рождения 
девочек, когда облучен отец. Однако указанный 
вывод не подтверждается исследованиями потом
ства облученных мышей и тщательный ана
лиз наблюдений, произведенных над человеком, 
раскрыл несоответствия в изменениях соотноше
ния между полами, которые в настоящее время 
нельзя объяснить.

49. Доля рецессивного повреждения, вызван
ная облучением, не подвергалась исследованию, 
так как рецессивные гены имеют тенденцию появ
ляться среди потомков от родственных браков. 
Так как в большинстве обществ не практикуются 
браки между индивидами, имеющими родствен
ные связи ближе чем двоюродные братья или 
сестры, то для рождения ребенка от родителей, 
имеющих общего облученного предка, должно 
смениться по крайней мере три поколения.

ДРУ ГИ Е С ОО БРАЖ ЕН ИЯ

50. Недостаток данных о наследственных эф
фектах радиации у человека не исключает воз
можности оценить часть ожидаемого наследст
венного повреждения. В этих целях к человеку 
должны применяться результаты эксперимен
тальных исследований, проведенных на других 
видах. Это требует тщательного учета биологи
ческих соображений и оправдано только в отно
шении. результатов, полученных на таких видах, 
у которых механизмы индуцирования, передачи 
и проявления эффектов аналогичны механизмам 
у человека.

51. Возможность вызывать мутации у всех ис
следованных организмов, начиная от бактерии и 
кончая мышью, не оставляет сомнения в том, что



излучение может нанести такой же вид повреж
дения человеку. В определенной степени так.же 
очевидно, что у человека, как и у других видов, 
абсолютное большинство вновь возникающих 
мутаций приводит к вредным последствиям, и 
если вообще возникают благоприятные мутации, 
то частота их появления настолько мала, что ма
ловероятно, чтобы она уменьшила бремя, накла
дываемое вредными мутациями.

52. У всех исследованных организмов частота 
индуцированных наследственных изменений нахо
дилась в зависимости от дозы при самых малых 
исследованных дозах, и нет основания полагать, 
что этот результат несправедлив в отношении че
ловека Однако виды животных отличаются 
друг от друга по своей чувствительности к мута
генному действию излучения® Что касается 
вызывания хромосомных аномалий, то наблюдае
мые значительные различия в чувствительности 
даже между близкими видами грызунов и между 
грызунами и одним видом обезьяны органичива- 
ют возможность производить прямую количест
венную экстраполяцию на человека.

53. Влияние мощности дозы пока обнаружено 
на примерах мыши, дрозофилы и шелковичного 
червя® Однако указанные виды сильно от
личаются друг от друга, чтобы позволить нам 
предположить, что и другие млекопитающие и 
особенно человек могут проявлять аналогичный 
характер ответной реакции. Количественная кар
тина может быть разной у различных видов, если, 
как предполагается, влияние мощности дозы 
объясняется вмешательством в зависящие от ме
таболизма процессы восстановления®®^.

54. Поэтому повышенное радиоактивное облу
чение увеличивает повреждение наследственно
сти человека. Из этого дополнительного ущерба 
некоторая часть станет выраженной и ограничит
ся лишь первыми несколькими поколениями пос
ле облучения; другая часть, и, возможно, основ
ная, проявится на более поздней стадии менее за 
метным образом и будет сохраняться человече
ством в течение неопределенно большого числа 
поколений ® Следует отметить, что вред попу
ляциям человека, наносимый как спонтанными, 
так и искусственно вызванными мутациями, мо
жет распространиться на большее число поколе
ний, так как развитие медицинского обслужива
ния может ослабить отбор против индивидов с не
которыми признаками.

Выводы

55. Ожидается, что любое увеличение количе
ства ионизирующего излучения, получаемого по
пуляциями человека, вызовет пропорциональное 
увеличение частоты мутаций. Этот вывод основан 
-на том факте, что ионизирующее излучение вызы
вает мутации у подопытных животных при любых 
до сих пор исследованых дозах и мощностях доз. 
Однако имеющиеся экспериментальные результа
ты относятся к однократным дозам не ниже

5 рад ®®®, и в настоящее время нет данных о соот
ношении между дозой и мутациями у человека.

56. За  последние четыре года достигнут замет
ный прогресс в области радиационной генетики. 
Последние исследования пополнили сведения, ис
пользуемые при оценке генетической опасности 
ионизирующих излучений для популяций челове
ка. Они также привлекли внимание к специфиче
ским областям, требующим дальнейшего иссле
дования. Известно, что частота радиоиндуциро
ванных мутаций зависит не только от кумулятив
ной дозы, но также от ее интенсивности. Кроме 
того, важное влияние оказывают такие факторы, 
как пол и стадия развития половой клетки. Тем 
не менее, при определенных условиях можно вы
числить удваивающую дозу для генных мутаций 
в популяциях человека. Выводы доклада 1958 го
да, основанные на ряде соображений, включая 
более низкий уровень, полученный на основе дан
ных по Хиросиме и Нагасаки, дают основания 
предположить, что репрезентативная удваиваю
щая доза для человека может безусловно леж.ать 
между 10 и 100 рад при наиболее вероятной ве
личине в 30 рад. Последние данные, полученные 
в результате опытов на мышах, дают основания 
предположить, что для острого облучения вероят
ная величина удваивающей дозы для обоих по
лов -несколько ниже 30 рад, но не меньше 15 
рад ® Для хроиическаго облучения наиболее 
вероятной величиной -будет 100 рад. Других луч
ших оценок удваивающей дозы для генных мута
ций у человека нет. Постоянное удвоение часто
ты мутаций в конце концов удвоит распростра
ненность тех серьезных дефектов, которые опре
деляются безусловно вредными генами и которы
ми поражено около 1 процента всех живорож
денных® В -настоящее время наши знания о 
влиянии дозировки на индуцирование хромосом
ных аномалий слишком скудны для определения 
удваивающей дозы ® Имеются указания, что 
хромосомы обезьяны и, возможно, других прима
тов более радиочувствительны, чем хромосомы 
мыши. Комитет считает, что ионизирующее из
лучение увеличило бы распространенность на
следственных уродств развития® и серьезных 
конституциональных расстройств®®®-®®. Однако в 
настоящее время нельзя сделать количественную 
оценку.

57. Точные и надежные оценки могут быть по
лучены лишь путем дальнейшего развития как 
экспериментальной генетики, так и генетики чело
века. Некоторые области исследования потребу
ют поощрения и поддержки, как, например, об
ласти, которые наиболее вероятно дадут ответ на 
вопросы, связанные с радиоактивным облуче
нием. Исследования роли механизмов репарации 
в радиоиндуцированных мутационных процессах 
и факторов, которые могут оказывать влияние 
на частоту мутаций, помогут нам лучше понять, 
каким образом облучение в различных темпах ин
дуцирует мутации с переменной эффективностью, 
Точные методы сравнения восприимчивости к 
излучению различных видов in vitro  и in vivo



обеспечат надежную основу применения к чело
веку экспериментальных результатов, получен
ных на других видах.

58. Следует продолжать тщательное и длитель
ное исследование тех групп людей, которые облу
чались или были облучены повышенными доза
ми излучения, как, например, облученных лиц в 
Хиросиме и Нагасаки, групп населения, живущих 
в районах с высоким естественным фоном излу
чения, и лиц, облученных в медицинских целях. 
Следует разработать необходимые методы отбо
ра из этих исследований всех сведений о радио- 
индуцированном повреждении яаследс-твенного 
материала, которые они могут дать.

59. Понимание наследственных эффектов дей
ствия ионизирующего излучения не может быть 
достигнуто без тщательного знания факторов, ко
торые 'воздействуют на сохранение наследствен
ных признаков в популяции, причем главными 
факторами являются влияние мутаций и отбора и 
генетическая структура популяции. Для опреде
ления соответствующей роли этих факторов не
обходимо предпринять и проводить тщательно 
планируемые в крупном масштабе исследования 
популяций человека, живущих ;в различных усло
виях окружающей среды, социальной среды и с 
различным развитием культуры.



1. Популяции человека подвергаются воздей
ствию излучения в результате действия большо
го количества различных источников. Удобно про
вести различие между облучением, создаваемым 
естественными источниками, искусственными ис
точниками, за исключением загрязнения окружа
ющей среды, и загрязнением окружающей среды. 
Каждый вид облучения можно в свою очередь 
подразделить следующим образом.

A. Облучение, обусловливаемое естественными 
источниками:

1) космическое излучение;

2) излучения природных радиоактивных ве
ществ.

B. Облучение, создаваемое искусственными ис
точниками, за исключением загрязнения окружа
ющей среды:

1) медицинское облучение, обусловливаемое:

a) рентгенодиагностическими процедурами,

b ) радиотерапией (поверхностной или с по
мощью герметизированных источников),

c) введением радиоизотопов внутрь орга
низма;

2) профессиональное облучение;

3) облучение другими источниками.

C. Облучение, обусловливаемое радиоактивным 
загрязнением окружающей среды вследствие:

1) взрывов ядерного оружия;

2) удаления радиоактивных отходов;

3) утечки радиоактивности при авариях.

А. Облучение, обусловливаемое 
естественными источниками

2. Облучение, обусловливаемое естественными 
источниками в данном месте, по существу посто
янно в течение некоторого периода времени. Од
нако облучение меняется в зависимости от гео
графических условий, и популяции, живущие в 
разных районах, могут получать разные мощно
сти доз.

1) КОСМИЧЕСКОЕ И ЗЛУ ЧЕН И Е

3. Первичное космическое излучение имеет вне
земное происхождение и поглощается в верхних

слоях атмосферы, где путем взаимодействия с 
ядрами оно создает вторичное как электромаг
нитное, так и корпускулярное излучение, воздей
ствию которого подвергаются живые сущест
ва® >-=.

4. Облучение, создаваемое вторичным излуче
нием, меняется в зависимости от геомагнитной 
широты и ’дoл!ГOты®^~^2, а также от в ы с о т ы ® ' ® - '4, 
Облучение на геомагнитном экваторе меньше, чем 
на полюсах, причем разница на уровне моря со
ставляет около 10 процентов. Вдоль геомагнит
ного экватора также наблюдаются вариации, 
равные приблизительно 5 процентам. Высотный 
эффект гораздо более заметен, так как облуче
ние почти удваивается при увеличении высоты па 
каждые 1000 м. Также наблюдаются колебания 
облучения во времени®'®-'®, но они имеют цикли
ческий характер, так что если измерение произ
водится в течение достаточно длительного перио
да времени, то облучение оказывается почти по
стоянным. Такие колебания могут быть значи
тельными на больших высотах.

5. Мощность дозы для всех тканей, создавае
мая космическим излучением на уровне моря в 
умеренных широтах, обычно принимается за меру 
облучения и составляет около 50 мбэр/год'^^-^. 
Однако мощность дозы может быть гораздо вы
ше в высокогорных районах.

6. Эта цифра больше той, которая приводилась 
в первом докладе Комитета (30 мбэрДод) ; раз
личие в цифровых значениях обусловлено тем, 
что в первом докладе не учитывался вклад нейт
ронного компонента вторичного излучения. Опре
деление тканевой дозы, создаваемой нейтронным 
компонентом, является действительно весьма 
трудной проблемой, поскольку как при оценке 
поглощенной энергии, так и при определении со
ответствующих величин ОБЭ для выражения по
глощенной дозы в биологических эквивалентах 
рентгена необходимо учитывать широкий энерге
тический спектр этих нейтронов.

2) И ЗЛУ ЧЕН И Я  П РИ РО Д Н Ы Х  
РАДИОАКТИВНЫ Х ВЕЩ ЕСТВ

Внешнее облучение

7. Наиболее распространенными в земной коре 
радиоактивными изотопами, обусловливающими 
значительную долю внешнего облучения, являют
ся ТУзз и их дочерние продукты Ra®̂ ® и
К̂ о® '®-®'. Эти изотопы встречаются практически



повсеместно, однако их распространенность резко 
меняется от района к району.

8. Почвы и горные породы, содержащие эти 
радиоактивные изотопы, испускают гамма-излуче
ние, которое благодаря своей большой проника
ющей способности обусловливает основную долю 
облучения тканей. Однако облучение внутри и 
вне зданий обычно разное, так  как стены могут 
содержать названные изотопы и поэтому иметь 
собственную гамма-активность или создавать 
определенную защиту против радиоактивности 
почвы.

9. Средняя мощность дозы внешнего облуче
ния населения Земли от природных радиоизото
пов, несмотря на значительные колебания, свя
занные с географическими условиями, определе
на в пределах около 50 мбэр1год, если учитывать 
время, проводимое внутри и вне помещений®

10. В некоторых районах, почва которых осо
бенно богата радиоактивной рудой, мощность 
доз гораздо выше®®®"®®. Такие районы имеются в 
Бразилии, на о-ве Ниуе, в Индии и Объединен
ной Арабской Республике. В районе, располо
женном в штатах Керала и М адрас (Индия), где 
проживает около 100 000 человек, средние мощно
сти доз оказались равными 1300 мбэр1год. Этот 
район, по-видимому, является единственным из
вестным плотно населенным районом с таким вы
соким облучением от природных радиоактивных 
изотопов.

Внутреннее облучение

11. Воздух, питьевая вода и пищевые продук
ты содержат разные количества радиоактивных 
материалов природного происхождения, которые 
могут попадать в организм путем заглатывания 
или вдыхания. Основными источниками естест
венной радиоактивности в организме являются 
элементы семейств урана и тория, а также К®“ 
и С>®.

12. Элементы уранового и ториевого семейств 
отлагаются главным образом в костной тка- 
ни®®?’®®. Количество этих элементов в скелете за
висит от их наличия в питьевой воде и пищевых 
продуктах и поэтому сильно меняется в зависи
мости от географических районов. Наши оценки 
средних мощностей тканевых доз от долгоживу
щего и других радиоактивных изотопов, от
лагающихся в костях, в настоящее время более 
точны, чем в 1958 году. Клетки, выстилающие ко
стные поверхности, получают около 10 мбэр1год, 
клетки костного мозга, находящиеся в костных 
полостях, получают около 2 мбэр!год, а гонады—
1,6 мбэр1год от этих источников.

13. Другим источником внутреннего облучения 
является вдыхание газообразных продуктов рас
пада урана и тория, которые содержатся в атмо
сфере над поверхностью Земли во всех местах, 
гдезти изотопы находятся в почве®®''"®®. Эти газо
образные радиоактивные элементы (радон и го

рой соответственно) при вдыхании попадают в 
легкие, из которых они диффундируют в ток кро
ви, создавая мощность дозы в мягкой ткани, 
равную примерно 3 мбэр1год. Дочерние продук
ты радона и торона присоединяются к частицам 
пыли, которые могут отлагаться в легких и про
изводить локальное облучение окружающей ле
гочной ткани до удаления под действием физиоло
гических процессов.

14. К®® имеет весьма длительный период полу
распада (1,4-10® лет). В постоянной пропорции 
(0,012 процента) ко всему калию он находится 
во всех естественных материалах®*'®"®®. Концент
рация калия в теле человека значительно ме
няется с возрастом. Подсчитано, что мощность 
создаваемой К®® гонадной дозы составляет около 
20 мбэр1год, тогда как кроветворные клетки и 
клетки, выстилающие костные поверхности, по- 
лз'чают среднюю мощность дозы, равную при
мерно 15 мбэр1год.

15. С'® также является долгоживущим изото
пом (период полураспада 5760 лет) и образует
ся в природе путем взаимодействия частиц кос
мического излучения и ядер атмосферного азо- 
та®®®’8®. С*® в форме окиси легко перемещивается 
в атмосфере и затем диффундирует в воды океа
на, а растения усваивают его пропорционально 
его концентрации в атмосфере. Таким образом, 
С*® входит во все живые организмы, в которых 
углерод является одной из основных частей. С® 
довольно равномерно распределен в тканях, и 
его содержание лишь незначительно меняется от 
географических условий. Мощность доз облуче
ния тканей тела в результате действия этого изо
топа составляет 1 мбэр1год для гонад и 
2 мбэр1год для кроветворных клеток и клеток, 
выстилающих костные поверхности.

16. Мощности доз природных источников облу
чения приведены в табл. I. Необходимо отме
тить, что эти мощности доз следует рассматри-

Т а б л и ц а  I. М ОЩ НОСТИ Д О З ОТ П РИ РО ДН Ы Х  
ИСТОЧНИКОВ И ЗЛУ ЧЕН И Я (мбэр/год)

Источники Гонады

Клет ки,
выст илаю 

щие
кост ные

поверхно
сти

К рове
творные
клет ка

Внешние
Космическое излучение “ . . 50 (20)Ь 50 (20)Ь 50 (20)Ь
Излучение земного происхож

дения ....................................... 50 50 50
Внутренние

Элементы семейств радия и
тория (заглатывание и вды
хание) ....................................... 5 13 5

Калий-40 .................................. 20 15 15
Углерод-1 4 ................................ 1 2 2

В с е г о .  .  . 126 130 122

Величины ОБЭ, использованные при вычислении доз, 
приведены в приложении А.

Приблизительный вклад нейтронного компонента.



вать как приближенные. Вследствие больших ко
лебаний доза облучения населения в различных 
местностях будет различной. Колебания естест
венного излучения известны достаточно глубоко, 
что позволяет сравнительно точно вычислять 
средневзвешенные мировые дозы для населения.

В. Облучение, создаваемое искусственными 
источниками, за исключением загрязнения 

окружающей среды

1) М ЕДИ ЦИ НСКОЕ О БЛ УЧЕН И Е

17. В эту категорию входят облучения, которые 
назначаются больным в диагностических или те
рапевтических целях радиологами, врачами ши
рокой специализации, зубными врачами и т. д. 
Значение радиологических процедур в медицине 
настолько хорошо установлено, что они стали не
заменимыми. В то же время эти процедуры вле
кут за собой определенную долю как соматиче
ской, так и наследственной опасности, которая 
присоединяется к опасности облучения другими 
источниками.

18. В отличие от естественного фона и загряз
нения окружающей среды, которые создают по
стоянное облучение всех популяций, медицинское 
облучение применяется только тогда, когда это 
вызвано необходимостью, поэтому этому виду 
облучения подвергается ежегодно только часть 
популяции. Степень обл.учения индивидов этой 
части популяций меняется в зависимости от вида 
проводимого исследования или терапии, а также 
от применяемых методов.

Генетически значимая доза

19. Частота проведения исследований или лече
ний и, следовательно, соответствующие сре.дние 
гонадные дозы на одного человека меняются с 
возрастом больных. Поскольку существует об
ратная зависимость между возрастом и вероят
ностью иметь детей в будущем (вероятная рож
даемость), становится очевидным, что для одина
ковых доз количество генетического поврежде
ния, переданного последующим поколениям, бу
дет в значительной степени зависеть от способ
ности больных, подвергаемых облучению, к дето
рождению. Ясно, что даже если в половых клет
ках индивидов старшего возраста вызываются му
тации, то они уже не будут передаваться дальше.

20. Поэтому средние гонадные дозы в результа
те медицинского облучения, которые можно вы
числить, исходя из однородного облучения попу
ляций независимо от возраста, не являются до
зами, вызывающими наследственные эффекты. 
При их вычислении необходимо учитывать спо
собность облученных индивидов к деторождению. 
Это производится путем расчета для каждого ви
да облучения средневзвешенной дозы для насе
ления, которая называется генетически значимой 
дозой^

а) Рентгенодиагностические процедуры

21. Единственными диагностическими процеду
рами, которые в настоящее время обусловливают 
внешнее облучение, являются рентгеновские ис
следования. Обычно все тело не облучается. При
меняются различные устройства и методы, что
бы по возможности ограничить поверхность об
лучения соответствующей части тела. Поэтому 
вклад в генетически значимую дозу от различ
ных исследовании меняется, так что для получе
ния всесторонней оценки дозы облучения населе
ния от диагностических процедур необходим 
довольно подробный анализ облученных групп, 
как это делается в приложении G.

Кроме того, оценки доз приходится делать на 
основе ограниченной выборки среди населения. 
Такие оценки могут подвергаться изменениям, 
так как до сих пор строгие методы отбора при
менялись лишь в немногих случаях.

22. В табл. II приводятся общие годовые гене
тически значимые дозы, полученные при рент
геновских исследовниях населения тех стран и 
районов, которые представили Комитету данные. 
Сообщенные Комитету генетически значимые до
зы колеблются от 6 до 60 мбэр/год ' а̂бл. ххш. 
Такое непостоянство может быть обусловлено 
рядом причин. Частично непостоянство связано 
с различиями в применяемых методах, а частич-

Т а б л и ц а  II. ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМ Ы Е ДО ЗЫ  
ОТ М ЕДИ Ц И Н С К И Х  П РО Ц ЕД У Р (мбэр!год)

процедуры А в с

Обследования, проведенные по всей
стране

А в с т р и я ...................................................... 1 6 -2 5
Дания ............................................................ 29
Ф р а н ц и я ........................................................ 58 3 3
Япония ........................................................ 39
Норвегия ................................................... 10
Ш в е ц и я ........................................................ 38
Швейцария ...............................................
Великобритания (без Северной И р

22

ландии) ................................................... 14 4 1

Ограниченные обследования  “
Аргентина (Б у э н о с -А й р е с ) .................. 37
Федеративная Республика Германии

( Г а м б у р г ) ............................................... 18 2
Италия ( Р и м ) ...................................... .... 43
Нидерланды ( Л е й д е н ) .......................... 6
ОАР:
Каир ....................................................... .... 7
Александрия .............................................. 7
США:
Ричленд ...................................................... 45
О к - Р и д ж ..................................................... 50

А  — Рентгенодиагностические процедуры G табл. XXIII 
В  — Радиотерапия незлокачественных новообразова

ний Q табл. XXIX
С — Радиотерапия злокачественных новообразова

ний G табл. XXIX
 ̂ Данные этих обследований отражаю т только опреде

ленные районы и необязательно характерны для всей стра
ны.



но с общей и относительной частотой проведения 
различных исследований, что может отражать 
или различные эпидемиологические состояния, 
или различные медицинские методы, применяе
мые в каждой стране.

23. Менее десяти видов исследований, состав
ляющих лишь незначительную часть от их об- 
ujeno числа®®®, дают более 80 процентов генетиче
ски значимой дозы от диагностических процедур. 
Большой вклад, вносимый этими несколькими ис
следованиями, можно объяснить тем, что они 
создают высокие индивидуальные гонадные дозы, 
имеют высокую частоту или тем, что они прово
дятся в возрастах, для которых характерна боль
шая вероятная рождаемость (пункты 19 и 20).

24. Хотя эти данные относятся только к стра
нам с общим населением в 200 млн. человек, сле
дует ожидать, что население стран, уровень ги
гиены и медицинского обслуживания которых 
сравнивается, может получать генетически зна
чимые дозы такого же порядка величины, какие 
указаны в таблице. Таким образом, эти данные 
могут быть показательными для значительно 
большей части населения земного шара, вклю
чая население Советского Союза и Соединенных 
Штатов Америки.

25. Сравнение генетически значимых доз в 
странах по современным данным и данны.м 
1958 года показывает, что за последние несколь
ко лет произошли незначительные изменения. 
Однако в Великобритании генетически значимая 
доза, очевидно, уменьшилась с 23 мбэр в 1958 го
ду до 14 мбэр в 1961 году. Уменьшение, возмож
но, является кажущимся и может отражать тот 
факт, что данные 1961 года, в отличие от преж
них данных, основывались на более правильно 
проведенной выборке во всех больницах стра
ны®®®. Можно отметить, что данные по Велико
британии свидетельствуют о значительном непо
стоянстве генетически значимой дозы внутри 
страны, и указать, что если бы в стране исполь
зовались самые лучшие методы и оборудование, 
то было бы достигнуто значительное сокраще
ние генетически значимой дозы.

Ь) Радиотерапия (поверхностная или с помощью 
герметизированных источников)

26. В терапии применяются не только рентге
новы лучи, но также бета- и гамма-излучение, 
причем использование бета- и гамма-излучения 
осуществляется или путем применения гермети
зированных изотопов (например, радия), или 
путем облучения кобальтовыми и цезиевыми теле- 
терапевтическими установками.

27. В табл. П приводятся также имеющиеся 
для трех районов оценки генетически значимых 
доз, обусловливаемых поверхностной радиотера
пией незлокачественных опухолей. Эти дозы го
раздо ниже соответствующих доз, обусловливае
мых рентгенодиагностическим облучением, хотя 
индивидуальные дозы для гонад обычно выше. 
Частота терапевтических облучений гораздо ниже

частоты диагностических, и вероятная рождае
мость у больных также часто меньше. Незначи
тельный вклад в генетически значимую дозу 
вносит поверхностная радиотерапия злокачест
венных опухолей, при наличии которых вероятная 
рождаемость обычно очень мала.

с) Введение радиоизотопов внутрь организма

28. Вводимые внутрь радиоизотопы использу
ются как в диагностических, так и терапевтиче
ских целях. За  цоследнее время вследствие боль
шей доступности этих веществ их применение 
становится все шире и шире® ®®~'̂ ®. Ĵ ®‘ селективно 
накапливается в щитовидной железе и приме
няется как для исследований ее функции, так и 
для лечения болезней щитовидной железы, вклю
чая рак. Р®® применяется главным образом для 
лечения полицитемии — заболевания крови, а 
АЦ198.-ДЛЯ лечения некоторых злокачественных 
новообразований. Данные о генетически значи
мых дозах, полученных при применении J'®' и 
Р®®, имеются по четырем странам. Генетически 
значимые дозы при применении этих изотопов в 
диагностических целях колеблются от 0,01 до 
0,03 мбэрфод, а при терапевтическом примене
нии — от 0,15 до 40 мбэр ¡год. Основную долю ге
нетически значимой дозы вносит J'®5

29. Из этого обзора различных компонентов ге
нетически значимой дозы, обусловливаемой меди
цинским облучением, видно, что до сих пор ос
новной вклад в дозу вносится рентгенодиагнос
тикой. В настоящее время рентгенология являет
ся самым большим искусственным источником об
лучения человеческих популяций, по крайней ме
ре в странах с высоким уровнем медицинского 
обслуживания. Серьезного внимания заслужи
вает любое мероприятие, которое могло бы сок
ратить генетически значимую дозу, не уменьшая 
значения радиологических средств. Такие меро
приятия могли бы включать; избежание всех тех 
исследований, в которых нет необходимости, осо
бенно исследований малолетних, и использование 
самых лучших методов и оборудования, что при
вело бы к сокращению индивидуальных доз об
лучения гонад.

Костномозговые дозы

30. Важность костномозговых доз обусловле
на тем, что активный или красный костный мозг 
содержит кроветворные клетки, кото;рые под дей
ствием облучения могут вызвать лейкемию. Ак
тивный костный мозг неравномерно распреде
ляется в организме, поэтому степень облучения 
кроветворных -клеток зависит от вида проводи
мого исследования. В этой связи для вычисления 
костномозговых доз необходимы данные о рас
пределении костного мозга® Активный костный 
мозг главным образом связан с губчатыми ко
стями, поэтому 80 процентов этого мозга нахо
дится в костях головы, позвоночника и нижней 
части тазового пояса. Однако точные количест
венные данные отсутствуют, особенно данные об 
изменении распределения мозга с возрастом и в



зависимости от различных болезней, в связи с чем 
необходимо поощрять исследования в этой обла
сти.

31. При вычислении костномозговых доз пред
полагается, что облучение данной дозой, напри
мер, одной десятой части костного мозга произ
водит такой же эффект, как и облучение всего 
костного мозга в десять раз меньщей дозой. Это 
дает возможность использовать среднюю дозу об
лучения костного мозга на душу населения в ка 
честве оценки доз, получаемых населением от ин
дивидуальных облучений. Поэтому для вычисле
ния средней дозы на душу населения от данной 
радиологической процедуры необходимо знать 
частоту применения этой процедуры и среднюю 
дозу для костного мозга.

32. Число расчетов средних костномозговых доз 
от диагностических исследований ограниченно®®*. 
Эти расчеты показывают, что самые высокие 
костномозговые дозы создаются флуороскопиче- 
скими исследованиями верхней и нижней части 
желудочно-кишечного тракта и исследованиями 
тазового пояса. Средние костномозговые дозы, по
лучаемые от поверхностной радиотерапии, могут 
быть значительно выше доз, получаемых при ди
агностических исследованиях® ®®.

33. Представленные Комитету данные недо
статочны для точных расчетов средних костно
мозговых доз, приходящихся на душу населения. 
Однако представленные данные соответствуют 
расчетам, произведенным Комитетом в его пер
вом докладе, в котором в качестве величины, ха
рактеризующей вклад в костномозговую дозу от 
диагностических процедур, включая флуороско- 
пию, было принято 50— 100 мбэр. В настоящее 
время нельзя точно рассчитать вклад в кост
номозговую дозу от терапевтического облучения. 
Комитету известно, что в настоящее время прово
дятся исследования, которые, как он ожидает, в 
ближайщем будущем дадут возможность произ
вести более детальную и точную оценку облуче
ния костного мозга в результате применения ме
дицинских процедур.

Облучение других органов и тканей

34. Хотя гонады и костный мозг являются наи
более важными органами с точки зрения возмож
ных эффектов их облучения, другие органы и 
ткани также могут облучаться в процессе радио
логических исследований и лечения® Некото
рым из них при отдельных процедурах необходи
мо уделять особое внимание, в частности хру
сталикам глаз во время исследований головы, 
щитовидной железе при внутреннем введении J*®* 
и тканям-плода, когда радиологические исследо
вания проводятся во время беременности. При 
этом сокращение доз облучения этих органов мо
жет быть также достигнуто путем технических 
усовершенствований, а в случае облучения пло
да — путем ограничения радиологических иссле
дований во время беременности до самых необ
ходимых исследований.

35. Облучение индивидов может быть связано 
с их профессией как вследствие того, что они 
непосредственно занимаются радиационной ра
ботой (медицинская практика, промышленность, 
научно-исследовательская работа и т. д.), так и 
вследствие того, что их профессиональная дея
тельность связана с таким местом, где ра.о,ио- 
активное облучение значительно. Облучение мо
жет быть как внешним, так и внутренним, при
чем внутреннее облучение является следствием 
вдыхания радиоактивных газов и пыли, а также 
заглатывания радиоактивных веществ.

36. Некоторые данные о числе лиц, подверга
ющихся профессиональному облучению, получе
ны из пяти индустриальных стран® 165-107. Число 
таких лиц колеблется от 0,3 до 0,8 на тысячу 
человек всего населения. В странах со сравни
ваемым уровнем развития медицинского обслу
живания и промышленности это число, вероятно, 
не выше.

37. Данные о профессиональных генетически 
значимых дозах получены также из трех указан
ных выше стран® **®. Величины этих доз не пре
вышают в среднем 0,5 мбэр1год для всего населе
ния. В одной из этих стран около 40 процентов 
дозы приходится на облучение, которому подвер
гаются индивиды на атомных предприятиях.

38. Такие низкие величины достигнуты путем 
точного соблюдения методов защиты, основанных 
на рекомендациях МКРЗ.

39. Полеты на больщих высотах (выще 
26 000 м) являются потенциально важным источ
ником профессиональногое облучения. Во время 
таких полетов лица, находящиеся на борту само
лета, могут получать высокие дозы космиче
ского излучения G111-114 в  настоящее время такое 
облучение не вызывает больщого беспокойства, 
поскольку самолеты гражданской авиации редко 
летают на высотах выще 12 000. ж, а полеты на 
больших высотах обычно весьма непродолжи
тельны. Совершенно другое положение может 
сложиться в том случае, если в будущем полеты 
будут осуществляться на больщих высотах.

3) О БЛ УЧЕН И Е РАЗНЫ М И ИСТОЧНИКАМИ

40. Многие повседневно употребляемые пред
меты содержат радиоактивные вещества или ис
пускают радиоактивное излучение. Наиболее рас
пространены светящиеся циферблаты часов, но 
на рынке во все возрастающем количестве мож
но найти множество светящихся предме
тов® **’’-*2®. Существуют также другие предметы, 
способные к излучению радиоактивности: прибо
ры для снятия статического заряда, дымовые де
текторы, электронные лампы и керамические стек
ла с содержанием урана. Рентгеновы лучи испус
каются телевизионными приемниками и некото
рыми электронными устройствами. Вклад в гене-



тически значимую дозу от каждого из этих источ
ников мал, но суммарная доза за год может быть 
равна нескольким тысячам долей биологического 
эквивалента рентгена.

41. Вклад в генетически значимую дозу, впо 
симый рентгеновскими аппаратами для приме;)- 
ки обуви, трудно определить. Однако при непра
вильном применении этих аппаратов они могут 
создавать значительную гонадную дозу для по
купателя и продавца, а также большую дозу 
для ступней ног покупателя*^ В некоторых 
странах применение таких аппаратов запрещено.

С. Облучение, обусловливаемое 
радиоактивным загрязнением окружающей 

среды

1. В ЗРЫ В Ы  Я Д ЕРН О ГО  ОРУЖ ИЯ

42. Как упоминалось в пунктах 20 и 21 гла
вы II, ядерные взрывы — это мгновенное выделе
ние энергии в результате реакций деления или 
синтеза *. Выделение энергии сопровождается 
образованием различных количеств продуктов 
деления в зависимости от относительной доли 
процессов деления во взрыве. Кроме того, как 
указывалось ранее, реакции как деления, так и 
синтеза вследствие образования нейтронов соз
дают в окружающей среде наведенную актив
ность.

43. Ядерные взрывы могут проводиться в раз
личных условиях: на различных высотах в атмо
сфере, под водой или под землей. В каждом слу
чае степень и вид загрязнения окружающей сре
ды различны. В этом докладе будут рассматри
ваться в основном взрывы ядерного оружия в 
атмосфере, поскольку такие взрывы были до сих 
пор основным источником искусственной радио
активности в окружающей среде и поскольку о 
подземных и подводных взрывах имеется мало 
данных.

44. Подземные взрывы не должны вызы
вать значительного загрязнения окружающей сре
ды, однако может иметь место утечка радиоак
тивных паров. Поскольку в месте подземного 
взрыва радиоактивность некоторых продуктов 
деления сохраняется в течение длительного вре
мени, может произойти загрязнение окружающей 
среды вследствие просачивания воды или других 
факторов.

45. При ядерном взрыве образуются радиоак
тивные изотопы с различными периодами полу
распада — от .нескольких секунд до нескольких 
тысяч лет Поэтому состав радиоактивных
осколков будет разным и будет зависеть от вре

* Количество энергии, выделяемой при ядерном взрыве, 
сравнивается с энергией, выделяемой при взрыве трини
тротолуола (ГНГ). Таким образом, ядерным взрывом в 
1 КТ является взрыв, который выделяет столько ж е энер
гии-, как и взрыв 1 КТ (10® т) ГНГ, а именно около 10'® кал. 
Ядерный взрыв в 1 ГИт подобным ж е образом будет соот
ветствовать взрыву 1 Мт (10® т) ГНГ.

мени. П рош едш его с м ом ента взры ва , т а к  как ко- 
роткож ивущ .ие изотопы  будут постепенно и сч е
зать.

46. При взрыве атомного устройства в атмосфе
ре вследствие чрезвычайно большого количества 
выделяющегося тепла огненный шар поднимается 
вверх, а крупные частицы, увлекаемые взрывом, 
когда он происходит вблизи ловерхно.сти, выпада
ют на землю в окрестностях места взрыва. Эти 
частицы сильно загрязнены продуктами распада 
и создают так называемое локальное выпаде
ние Образующиеся во время взрыва пары 
веществ, которые конденсируются в частицы 
меньшего размера, продолжают подниматься 
вверх, причем высота, на которую поднимается в 
конце концов облако, образовавшееся в результа
те взрыва, зависит от высоты и мощности взрыва. 
Осколки, образующиеся при наземных взрывах, 
мощностью в несколько десятков килотонн будут 
в основном оставаться в тропосфере, т. е. в ниж
них слоях атмосферы (приблизительно ниже 
10 км),  в то .время как осколки, образующиеся 
при более мощных взрывах, пересекут границу 
тропосферы, так называемую тропопаузу, и попа
дут в стратосферу, а в тропосфере останется лишь 
небольшая их часть.

47. В тропосфере облако движется под дейст
вием ветра и процессов турбулентного перемеши
вания 5з-бо_ :j<̂ poMe этого, под действие.м р аз 
личных метеорологических факторов, например 
изменений в температуре и давлении, облако так
же движется как в гор.изонтальном, так и верти
кальном направлениях. Во время движения втро- 
по^сфере облако будет постепенно освобождаться 
от содержащихся в нем частиц, которые вымы
ваются дождем, осаждаются под действием силы 
тяжести и непосредственно отлагаются на по
верхностях. Около половины находящихся в тро
посфере осколков осаждается на поверхности в 
течение 20—40 дней.

48. В стратосфере также происходят широтные 
перемещения, однако вследствие стабильности 
температуры в стратосфере тур.булентные движе
ния выражены в гораздо меньшей степени, чем 
в тропосфере стратосферы частицы
облака постепенно переносятся в тропосферу, от
куда они в ко.нце концов попадают на землю 
(стратосферное выпадение). Однако переход из 
стратосферы в тропосферу обычно происходит 
медленно, так что инжектированные в стратосфе
ру осколки деления остаются там в течение неко
торого времени до своего удаления Таким
образом образуется стратосферный резервуар ра
диоактивных осколков.

49. Вследствие радиоактивного распа.да период 
времени, в течение котор.ого радиоактивные ос
колки находятся в стратосфере, играет важную 
роль. В зависимости от времени пребывания ра
диоактивных изотопов в стратосфере большая 
или меньшая их часть, не достигнув земля, распа
дается до стабильных изотопов, так что коротко- 
живущие изотопы могут фактически исчезнуть.



-Время пребывания осколков в стратосфере мож
но выразить в виде периода полувыпадения, т. е. 
времени, необходимого для удаления 50 процен
тов осколков

50. В первом докладе для оценки будущих ра
диоактивных выпадений в качестве умеренной ве
личины был принят период полувыпадения, р а в 
ный семи годам, хотя наиболее подходяш^им пе
риодом считался период, равный 3,5 года. Эта 
оценка осно-вана на упрощенных предположениях 
о механизме очищения и на количестве осколков, 
находящихся в стратосфере, а также на наблю
давшихся скоростях отложения радиоактивных 
осадков. В настоящее время в результате непо
средственных измерений количества осколков в 
стратосфере и улучшенных методов датирования 
продуктов деления отдельных взрывов получена 
более точная оценка б̂_ Кроме того, прекра
щение с конца 1958 года и по осень 4961 года 
значительного инжектирования радиоактивных 
осколков в стратосферу позволило изучить их 
движение ,в стратосфере при отсутствии новых 
инжектирований, что было бы усложняющим 
фактором.

51. Стало очевидны'М, что период полувыпаде
ния ооколко'В меняется в зависимости от энергии 
взрыва, поскольку она влияет на высоту подъе
ма продуктов распада. Существуют некоторые 
данные о том, что период полувыпадения короче 
для взрывов, проводимых на больших широтах, 
а также для взрывов, проводимых на меньших 
высотах. Оценки колеблются от нескольких меся
цев для взрывов иа малых высотах в умеренных 
и полярных широтах до примерно пяти лет для 
взрывов на высотах порядка 46 000 м. в тропиче
ском поясе.

Скорость отложения радиоактивных осколков 
на поверхности земли

52. Скорость и распределение отложения радио
активных О'Сколков от ядерных взрывов зависит 
от нескольких факторов 72-7э_ особенно от ко
личества осколков в атмосфере и метеорологиче
ских условий. Метеорологические условия сильно 
колеблются и являются причиной больших р аз 
личий в скоростях радиоактивных выпадений, ко
торые наблюдаются между разными районами и 
в разные периоды года.

53. Самое интенсивное отложение происходит в 
умеренных широтах, причем максимальная ско
рость отложения обычно наблюдается вес
ной 8o-8̂ , Это может зависеть от скорости об
мена воздухом между стратосферой и тропосфе
рой, местом, где происходит этот обмен, и дру
гих метеорологических условий 48-52_

■54. Так как большинство испытаний проводи
лось в северном полушарии и так как обмен меж
ду воздухом стратосферы северного и южного

* Очень часто пользуются средним временем нахожде
ния осколков в стратосфере. Оно может быть получено 
путем умножения периода полувыпадения на 1,44.

полушарии 'Происходит медленно, то в первый пе
риод после взрывов стратосферный резервуар 
больше к северу от ¡экватора, чем к югу 97- 99̂ 
и позто,му скорости отложения выше в северном 
полушарии.

55. Накопление радиоактивных осадков зави
сит от свойств земной поверхности, на которую 
они выпадают, поскольку они могут вымываться 
с водонепроницаемой поверхности дождем. 
Сельскохозяйственные работы и дождь влияют 
на их проникновение в почву. Отлагающаяся на 
растениях часть осколков может быть также 
смыта, однако некоторая их часть удерживается 
на поверхности или поглощается.

56. Радиоактивные выпадения содержат многие 
радиоактивные изотопы с разными периодами по
лураспада, причем наибольшее радиолопическое 
значение имеют Zr®® (9 недель), Nb̂ ® (5 недель), 
Cs'®7 (30 лет), Sr9® (08 лет), С'^ (5760 лет), 
J ’®' (8 дней). Некоторые из них создают'Как внут
реннее, так и внешнее облучение, а часть — толь
ко внешнее или внутреннее.

Внешнее облучение

57. Основными источниками внешнего облуче
ния, обусловливаемого радиоактивным выпаде
нием, являются первые три вышеупомянутые 
изотопа, которые испускают гамма-излучение. 
Оценивая тканевую дозу внешнего облучения, 
получаемую телом от отложившихся радиоак
тивных осадков, необходимо учитывать защит
ное действие зданий и, как следствие, часть вре
мени, проводимого на открытом воздухе, что в 
свою очередь зависит от географических, воз
растных и социальных различий.

58. Из-за больших различий в периодах полу
распада соответствующий вклад Zr®®, Nb®® и
в общую тканевую дозу от стратосферного выпа
дения зависит от времени их пребывания в стра
тосфере. Вследствие того, что период полураспада 
циркония и ниобия срав'нительно короткий, при 
длительном пребывании в стратосфере распад 
основной их части может произойти до отложе
ния, тогда как Cs'®  ̂ с периодом полураспада 
30 лет распадается главным образом после отло
жения на земную поверхность и, следовательно, 
вносит З'начительный вклад в тканевую дозу.

Внутреннее облучение

59. Главными источниками виутреннего облу
чения являются Sr®°, Cs'® ,̂ J'®' и Химические 
свойства стронция и, следовательно, его изотопа 
Sr®° (период полураспада 28 лет) аналогичны 
свойствам кальция — элемента, существенно не
обходимого для всех организмов’̂ н э-12_

60. Основным источником проникновения Sr®° 
в организм человека является пищевой рацион, 
включающий продукты как растительного, так и 
животного происхождения; дыхание и питьевая 
вода обычно обуелодлйвают весьма небольшой



вклад. Со времени составления последнего до
клада достигнут значительный прогресс в нашем 
понимании процесса перехода стронция из ра
диоактивных выпадений в организм человека по 
пищевым цепочкам и важности связанных с 
этим различных факторов. Стало очевидным, 
что если количества отложения в настоящее вре
мя сравнительно большие, то количество Sr®°, 
которое попадает в пищевой рацион человека, 
может в большей степени зависеть от непосред
ственного загрязнения растительности путем от
ложения на листьях, соцветиях и на нижних ча
стях многолетних растений, чем от его поглоще
ния корнями из п о ч в ы  ™  21,10з-107_ Хак в общих 
чертах обстояло дело до конца 1959 года. Одна
ко, если скорость радиоактивного выпадения 
уменьшается, то поглощение корнями, следова
тельно, кумулятивное количество в почве, стано- 
ВИТС51 доминирующим фактором. Такое положе
ние наблюдалось в 1960 и 1961 годах.

61. Количество поглощенного из почвы Sr®® за
висит от многих факторов, причем наибольшее 
значение имеют находящийся в ней каль
ций *2-*'’ и глубина проникновения Sr®° *®. 
Sr®® и кальций попадают ;в растения из почвы 
приблизительно в таком же отношении, какое до
ступно корням растений; однако это отношение 
может в значительной степени отличаться от от
ношения общих количеств Sr®® и кальция, нахо
дящихся в почве™

i62. Отношение Sr®® к кальцию в пищевых про
дуктах животного происхождения,. например в 
молоке, меньше вследствие его дискриминации 
по отношению к кальцию при прохождении по ор
ганизму животного. Таким образом, среднее от
ношение в молоке животных и человека состав
ляет около одной десятой отношения в потреб
ляемом пищевом рационе®®® ®̂.

’63. Для ‘Оценки поглощения населением Sr®® 
важно знать отнощение Sr®® к кальцию в общем 
пищевом фационе®®® Все имеющиеся в Ко
митете данные приведены в нриложениеи F, 
часть II, табл. IV. Хотя по ряду крупных райо
нов мира данные все еще недостаточны, после 
первого доклада поступило достаточное количе
ство данных, позволяющих произвести косвенные 
оценки для некоторых районов, где производи
лись немногочисленные измерения ®®® ®®"®®. Отно
шение Sr®® к кальцию в пищевом рационе зависит 
от его состава и 'районов, в которых производи
лись входящие в пищевой рацион компоненты. 
Поэтому важны географические, экономические 
и культурные факторы. В районах с аналогич'ным 
радиоактивным выпадением уровни Sr®° в раз
ных пищевых рационах обычно отличаются не 
больще чем в два раза.

64. Установлено, что для пищевых рационов, в 
которых молоко является основным источником 
кальция, отнощение Sr®° к кальцию в молоке по
казывало сравнительно постоянную связь с их 
отношением в общем ежедневном рационе®®® ®̂~®®. 
Отношение Sr®® к кальцию в этих пищевых рацио

нах обычно было примерно в 1,4 раза выше, чем 
в молоке. Таким образом, в странах, где молоко 
является важным продуктом пищевого рациона, 
величина отношения Sr®® к кальцию в общем пи
щевом рационе может ‘быть выведена на основе 
измерений их содержания в молоке. Если, одна
ко, молоко является менее важным продуктом 
пищевого рациона, то для оценки отношения Sr®® 
к кальцию в общем пищевом рационе необходимо 
исследовать другие пищевые продукты, входящие 
в рацион.

65. После того как произойдет абсор’бция Sr®® 
в желудочно-кишечнам тракте, его распределение 
в организме происходит почти так же, как и рас
пределение кальция. Поэтому он отлагается в 
скелете и удерживается там в течение ряда 
лет®®® 62. Содержание Sr®° в формирующихся 
костях зависят главным образом от отношения 
Sr®® к кальцию в пищевом рационе, однако вслед
ствие дискриминации стронция во время его аб
сорбции в желудочяо-кишеч'ном т р  а к т е ® ® ®  ® б - б б  и 
других физиологических процессов среднее на
блюдаемое отношение Sr®® к кальцию в ко
стях составляет примерно одну четверть от их 
отношения в пищевом рационе®®® В табл. XX 
части II приложения F приводятся на основе дан
ных, полученных из многих районов, величины 
отношения Sr®° к кальцию в костях. В табл. XXIV 
на основе данных, получевных в ряде географи
ческих районов, сра'вниваются величины отноше
ния в пищевом рационе и костях. Наибольшие 
величины отношения Sr®® к кальцию найдены в 
северных умеренных районах, где самое высокое 
отложение радиоактивных осадков.

66. Наблюдались значительные, зависящие от 
возраста, колебания в содержании Sr®® в ко
стях®®® ®2-84_ Наивысшая концентрация Sr®° в ко
стях наблюдается у детей в возрасте от одного 
до двух лет. Средний уровень содержания Sr®® 
ниже у детей, рожденных до начала загрязнения 
пищевого рациона, и он сохраняется низким у 
взрослых. Различия между возрастными группа
ми отражают различия в степени форм’ирования 
костей с начала радиоактивного выпадения.

67. Sr®° и его дочерний продукт У®° испускают 
бета-частицы, которые, несмотря на их ограни
ченный пробег, облучают не только сами кости, 
но также костеобразующие и кроветворные клет
ки, которые выстилают или содержатся в костных 
полостях.

68. За  некоторыми исключениями®®® Cs*®’’ 
поглощается корнями растений из почвы сравни
тельно плохо®®® 23-127. узким обрззом, его поступ
ление в пищевой рацион человека зависит в пер
вую очередь от скорости его отложения. Однако 
кумулятивный осадок Os*®'' также имеет важное 
значение, так как Cs*®® создает внешнее облуче
ние и будет поступать в пищевой рацион, когда 
его количество в почве будет большим по сравне
нию со скоростью выпадения. Cs*®® распределяет
ся в организме довольно равномерно и удержи
вается в течение -более короткого периода време



ни по сравнению со Sr®°; 50 ¡процентов Cs'®  ̂ уда
ляется из организма примерно через четыре ме- 
сяца®'^  ̂ 1зо-132_ Данных о концентрации Cs'®7 в пи
щевых продуктах значительно меньше, чем дан
ных о Sr^°, но поскольку Cs'®7 испускает гамма- 
излучение, его содержание в организме живых 
существ можно измерять непосредственно с по
мощью счетчиков для измерения активности все
го тела. 'Количество таких счетчиков пока огра
ниченно, однако им1еется достаточное количество 
измерений, которые позволяют вывести приемле
мые оценки содержания Gs'®'’ в организме, по 
кр1айней мере в районах самого высокого его 
отложения. :В связи со сравнительно быстрым 
круговоротом Cs'®'' в организме больших связан
ных с возрастом колебаний в его концентрации 
не происходит.

69. Взрывы ядерного оружия привели к значи
тельному увеличению количества 'С'^ в атмосфе
ре, которое за 1953— 1959 годы возросло пример
но на 30 процентов, хотя это увеличение в 1960 го
ду составляло только 20 процентов®! 2̂-64, П5̂ 
Искусственно образованный имеет тот же ме
ханизм распределения, что и 'С'*, образующийся 
под действием космического излучения, от кото
рого его нельзя отличить. Мощность дозы, обус
ловливаемая искусственно образованным С'^, не
значительна по сравнению с мощностью дозы 
от других изотопов, образующихся при ядерных 
взрывах. Однако вследствие очень длительного 
времени пребывания в биосфере С'^, образован
ный в результате испытаний, проведенных до на
стоящего времени, будет продолжать облучать 
будущие поколения в течение тысяч лет, хотя с 
постепен'но уменьшающейся мощностью.

70. J'®' легко абсорбируется в пищеварительном 
тракте и попадает в щитовидную ж елезу— место 
его преимущественного отложения. Он также вы
деляется в молоко. Благодаря своему короткому 
периоду полураспада J'®' может играть роль 
только в течение нескольких недель после взрыва 
и попадает в организм при потреблении свежих 
продуктов, причем во многих районах основным 
его 'ИСТОЧНИКОМ является молоко®!! '®®.

Уровни отложения в будуицем

7'1. 'Как указывалось в пункте 52, глобальная 
скорость радиоактивного выпадения зависит от 
количества находящихся в стратосфере осколков, 
Она зависит также от их периода нолувыпаде- 
ния, установленного на основе упрощенной мо
дели отложения®! 105-ю8_ Если испытания не про
водятся, то происходит постепенное очищение 
стратосферы и соответственно уменьшается ско
рость радиоактивного выпадения. После каждого 
инжектирования ооколков ;в стратосферу скорость 
радиоактивного выпадения через иекоторое вре
мя у'вел'Ичивается на величину, примерно пропор
циональную количеству инжектированных в стра
тосферу осколков.

72, В результате продолжающегося радиоак
тивного выпадения к радиоактивным изотопам.

находящимся на земной поверхности, прибав 
ляется новое количество радиоактивных изото 
нов. Кумулятивное отложение будет увеличивать 
ся до достижения максимума, когда скорость ра 
дИ'Оактивного выпадения становится рав'ной ско 
рости распада и удаления накопленных радиоак 
тивиых материалов. Для различных изотопов 
максимум наступает в разное время в зависимо 
сти от их конкретных периодов полураспада 
Если скорость радиоактивного выпадения меньше 
скорости распада и удаления, то количество ра 
диоактивных материалов, находящихся на зем 
ной поверхности, будет уменьшаться до тех пор 
пока не наступит новое равновесие. 'Пр'И отсут 
ствии дальнейшего отложения кумулятив'ное от 
ложение радиоактивных изотопов в -конце ко'нцов 
сократится до нуля.

73. Если известно количество радиоактивных 
осколков в -стратосфере и -их период полувыпаде- 
ния, то можно установить возможные скорости 
отложения и «умулятив'ный осадок отдельных 
изотопов в ближайшем будущем®! Ю9̂ 
точные данные о количестве инжектированных а 
стратосферу осколков и их периоде пол-увыпаде- 
ния имеются только до конца 1960 года, то рас
четы будущего отложения основаны на предпо
ложениях. Согласно этим предпоЛ'Ожения.м в 
1961 году было инжектировано 1 М кюри  8 гЗ° и 
10®® атомов С'!, а период полувыпадения этих 
осколков составляет 2,5 года®!“ ®~” 4.

74. Очевидно, нельзя сделать каких-либо точ
ных предсказаний о радиоактивном выпадении от 
возможных испытаний в будущем, поскольку ис
пытания могут проводиться в различных услови
ях И разными темпа1ми. Однако теоретические 
расчеты могут быть полезными, так как они по
казывают величину загрязнения окружающей 
среды и дозы излучения при предполагаемых и 
праизвольных условиях испытания. Эти расчеты 
производятся лишь в показательных целях, по
скольку различные условия испытаний и различ
ные темпы их проведения приведут соответствен
но к различным дозам®! но-"!, "э, i2o_

75. Знание м-еханизмов переноса изотопов из 
почвы в организм человека через пищевые цепоч
ки позволяет нам, пользуясь оценками будущего 
отложения, -основанными на измерениях, прове
денных до 1960 года, и на упомянутых выше пред
положениях относительно испытаний 1961 года, 
предсказать их возможную концентрацию в пище
вом рационе.

76. Расчеты будущей среднемировой концентра
ции Sr®° в пищевом рационе можно также сде
лать,' исходя из предположения, что испытания 
будут продолжаться с постоянным темпом, при 
котором в атмосферу, ¡начиная -с 1961 года, будет 
ежегодно инжектироваться 1 М кюри  Sr®® и 10®® 
атомов С'!. При условии проведения испытаний 
с постоянным темпом в «онце концов установ'И- 
лось бы равновесие между скоростью отложения 
и скоростью распада и удаления, поэтому коли
чество радиоактивных изотопов, отложившихся



на земной поверхности и, следовательно, перене
сенных в пищевые .продукты стало бы постоян
ным. Равновесные значения для долгоживущих 
изотопов зависят в первую очередь от темпа ис
пытаний. В меньшей степени они зависят от вре
мени пребывания осколков и, следовательно, от 
широты и высоты взрывов. Однако для коротко- 
живущих изотопов время пребывания оказывает 
сильное влияние на равновесные значения.

Дозы излучения, создаваемые радиоактивным 
выпадением

77. Дозы излучения, обусловленные радиоак
тивным выпадением, зависят от вида и количества 
радио актив,ных изотопов, находящихся в окружа
ющей среде. Поскольку как абсолютные, так и 
относительные количества различных изотопо1В 
меняются во времени и поскольку отложение ме
няется в зависимости от географических условий, 
оценка доз, полученных ¡всем населением земного 
шара, представляет собой весьма сложную про
блему 2б-зз_ Мощность дозы за данный год
сама по себе представляет незначительный инте
рес, так как действие излучен!ия носит кумулятив
ный характер, поэтому для оценки общей дозы и, 
следовательно, для предсказания действия излу
чения от данной серии ¡взрывов необходимо скла
дывать все индивидуальные и неременные годовые 
мощности. Поэтому цел600о б разно ¡вычислять 
суммарный вклад в дозу, который вносится и бу
дет внесен продуктами, инжектированными прош
лыми взрывами® 15-21_ Этот вклад называется 
предполагаемой дозой для населения в результате 
этих взрывов.

Т а б л и ц а  III, П РЕДП О ЛА ГА ЕМ Ы Е ДО ЗЫ  
В РЕЗУЛЬТА ТЕ ИСПЫТАНИЙ, П РО В ЕДЕН Н Ы Х  

В 1954— 1961 ГОДАХ

Ткань иди орган
Источник
излучения

I
ч
ifОЭо
•ч

i l î

s

Гонады Внеш ний . . . .  
В нутренний

30
11
70

0,97
1,0
0,10

Всего . 111 0,42

Клетки, выстилающие 
костные поверхности

Внеш ний . . . .  
В нутренний Sfoo .

CS'37
Ci^ .

30
79
19

116

0,97
0,91
1,0
0 ,10

Всего . 244 0 ,54

Костный мозг Внеш ний . . . .  
В нутренний S r*  .

C si37
C ii .

30
40
14
70

0,97
0,91
1,0
0 ,10

В сего . 154 0,56

78. В табл. III приводятся предполагаемые до
зы для гонад, костных клеток и костного мозга 
в результате испытании, проведенных в 1954— 
1961 годах. Таблица также показывает часть до
зы, которой она достигнет к 2000-му году. Пред
полагаемая доза является среднемировой дозой, 
полученной путем взвешивания доз по географи
ческим ¡факторам и.факторам, связанным с насе
лением, учитывающим неравномерное распреде
ление на земном шаре как радиоактивных осад
ков, так и населения™^ ’’а®'"-

79. Из таблицы следует, что предполагаемые 
дозы будут почти полностью получены в течение 
пятидесяти лет, за исключением дозы от весьма 
долго живущего С'^. Можно показать, что 90 про
центов суммарной дозы, создаваемой С'"*, будет 
получено через 20 000 лет, тогда как такой же 
процент суммарной дозы от Sr®° и Cs'®’’ будет по
лучен менее чем за 100 лет.

Т а б л и ц а  IV, П РЕДП О ЛА ГА ЕМ Ы Е ДО ЗЫ  
ЗА К А Ж ДЫ Й  ГОД ИСПЫ ТАНИЙ В БУДУЩ ЕМ

Ткань ила орган Источник
излучения

П редп олагае
м ая  до за  з а  
год испыта

ний, мбэр

Г онады Внеш ний . . . . 3, 8
В нутренний  Csi37 3,1

C1Í . 22

В сего . 29

Клетки, выстилающие Внеш ний . . . . 3, 8
костные поверхности В нутренний Sr«o . 10,5

Csi37 5,3
Ci< . 37

В сего . 57

Костный мозг В неш ний . . . . 3, 8
В нутренний Sfso . 5,3

Csi37 3 ,9
Cií . 22

В сего . 35

80. ¡B табл. IV приведены предполагаемые до
зы, которые будут соз,даваться за год испытаний 
в будущем годовой интенсивностью инжактиро- 
вания в атмосферу 1 М кюри  Sr®° и 10®® ато
мов

2) У ДА ЛЕН ИЕ РАДИОАКТИВНЫ Х ОТХОДОВ

81, Как отмечалось в пункте 20 главы II, в ре
зультате протекающих в реакторе управляемых 
реакций деления выделяются .как энергия, так и 
радиоактивные продукты деления. Некоторые из 
этих продуктов имеют экономическое значение 
или представляют научный интерес, но большин
ство не является таковыми, и поэтому возникает 
проблема их длительного хранения и удаления. 
Отходы неизбежно образуются и при химической 
обработке радиоактивных материалов, а также в 
результате применения радиоизотопов в промыш
ленности и медицине.



82. В идеальных условиях отходы должны 
не удаляться, а храниться в соответствующих 
контейнерах, абеспечивающих невозможность их 
утечки. Из опыта работы химической промыш
ленности хорошо известно, что этого практически 
достигнуть нельзя; газовые и жидкие эфлуенты 
всегда будут содержать хотя ничтожное, но опре
деленное количество отходов. Однако практиче
ски хранятся только высокорадиоактивные огхо- 
дыИУ 8- 10̂ которые ори необходимости концент
рируются с целью уменьшения их объема и по 
возможности после приведения их в твердое со
стояние. Вследствие этого вероятность их дис
персии становится очень малой.

83. Отходы, представляющие собой слабо кон
центрированные растворы или суспензии радио
активных материалов, обычно удаляются в реки, 
озера и моря, где происходит их дальнейшее рас
пространение®®’̂  *̂ "2®. Такая практика, несомнен
но, приводит к увеличению загрязнения окружаю
щей среды, что может потребовать тщательно 
■планируемого дозиметрического контроля в целях 
обеспечения безопасности.

84. После удаления в окружающую среду неко
торые радиоактивные -материалы могут усваи
ваться растениями и таким путем переноситься 
в организм животных и человека с пищевым ра
ционом, как и продукты деления от ядерных ис
пытаний.

85. Считается, что при все еще ограниченном 
использовании атомной энергии в мирных целя); 
и при -существующей практике удаления радиоак
тивных отходов вклад в дозы облучения, полу
чаемые населением отдельных стра-н, незначите
лен. Однако ожидается, что с расширением при
менения атомной энергии в недалеком будуще-м

этот аспект проблемы .контроля над загрязнением 
окружающей среды приобретет все -более -важное 
значение.

3) УТЕЧКА РАДИОАКТИВНОСТИ, П РИ
А В А Р И Я Х ® 1 Т  3 4 -39

86. iKa-к при эксплуатации реактора, так и при 
обработке радиоактивного материала могут про
исходить аварии, сопровождающиеся выделением 
активности в окружающую среду, а люди, нахо
дящиеся вблизи места несчастного -случая, могул 
подвергнуться облучению. Количество н размер 
загрязнения, -очевидно, зависят от такого боль
шого числа факторов, присущих несчастному слу
чаю и -месту его происхождения, что это затруд
няет пр-остое ра-ссмотрение данного вопроса.

87. Ава-ряп, имевш!ие -место в прошлом, иногда 
подвергли большому облучению только незна
чительное число людей, которые работали на за 
воде, где произошла авария. Однако в одном слу
чае значительное количество радиоактивных про
дуктов деления, в частности J*®*, было распростра
нено на довольно большой площади. В результа
те принятых мер, например ограничение потреб
ления молока, дозы, полученные лицами, нахо
дившимися в районе несчастного случая, были до
вольно малыми.

88. Возможность серьезных аварий может быть 
оценена только на осно-ве прошлого опыта. Этот 
опыт все еще ограничен, о.дна-ко дает основания 
предполагать, что большие аварийные утечки та 
кого характера, чтобы вызвать беспокойство за 
здоровье -отдельных лиц,— вероятно, чрезвычай
но редкое явление.



Г Л А В А  VI

СРАВНЕНИЕ ДОЗ И ОЦЕНКА ОПАСНОСТИ

.1. Действие излучения на человека рассматри
валось в главах III и IV. В настоящей главе на 
основе эффектов, которые могут быть вызваны 
излучениями, будут сравниваться вклады основ
ных конкретных источников в общее облучение 
населения.

2. В настоящей главе среди известных эффектов 
действия излучения, которые могут иметь значе
ние в тех диапазонах доз, облучению которыми 
подвергаются большие группы населения, будет 
рассмотрено только индуцирование мутаций, лей
кемии и костных опухолей. Может быть, следова
ло -бы рассмотреть и другие эффекты (например, 
сокращение продолжительности жизни и индуци
рование других злокачественных новообразова
ний), однако наши знания все еще слишком огра
ниченны и не позволяют произвести оценку роли 
излучения в вызывании этих эффектов.

Мощности доз и опасность

3. Следует отметить ограниченность наших зна
ний о соотношениях между дозой и эффектом. 
Считают, что для индуцирования генных мутаций 
существует строгая пропорциональная зависи
мость между дозой и частотой индуцированных 
мутаций при данной мощности дозьФ®®. Однако 
в настоящее время для человека нельзя достаточ
но точно определить коэффициент пропорцио
нальности.

4. Индуцирование злокачественных новообра
зований связано с еще большими неточностями, 
гак как нет уверенности, что частота таких эф
фектов пропорциональна дозе, а имеющиеся дан
ные получены при дозах и мощностях доз, значи
тельно больших, чем дозы, которыми облучается 
население мира. При современном состояния н а
ших знаний не намечается никаких альтернатив
ных гипотез о соотношении между дозой я часто
той индуцирования злокачественных новообразо
ваний, и поэтому для целей вычисления мы бу
дем предполагать пропорциональность при малых 
дозах!!

5. Как для генных мутаций, так и для злокаче
ственных новообразований эффект будет считать
ся пропорциональным средним дозам на душу 
населения, получаемым соответствующими тка
нями. Это вытекает из предположения о пропор
циональности между дозой и эффектом. Подразу
мевается, что частота эффектов у всего населе
ния будет одинакова, независимо от того, все ин
дивиды получают одинаковую дозу излучения

или половина их получает в два раза большую 
дозу. Метод такого расчета сравнительной опас
ности особенно применим для малых доз и мощ
ностей доз, которые нас интересуют, и подробно 
рассматривается в приложении Н.

6. Бремя, в течение которого облучение вызы
вает эффекты, не влияет на оценку сравнительной 
опасности, и выбор промежутка времени, в тече
ние которого определяется ожидаемая частота, 
производится произвольно, при условии, что 
а) латентные периоды между облучением и про
явлением эффекта у разных индивидов прибли
жаются к средней величине и Ъ) продолжитель
ность среднего латентного периода постоянна при 
всех дозах, Если условие а не выполняется, то 
необходимо делать поправку на вероятную про
должительность жизни населения и, следователь
но, на его возрастное распределение. Латентный 
период развития генных мутаций весьма корот
кий. Латентный период развития лейкемии также 
может быть достаточно коротким по сра;внению 
с продолжительностью жизни, ибо имеются дан
ные о том, что частота лейкемии среди облученно
го населения Хироси.мы и Нагасаки уменьшается 
(глава ÍII, пункт ¡23). ,В настоящей главе предпо
лагается, что условия а и Ь выполняются.

7. Если предполагается наличие пропорцио
нальности между дозой и частотой эффекта, то 
для определения сравнительной опасности раз
личных источников нео'бходимо вычислять лишь 
отношения доз, создавае.мых этими источниками.

8. В первом исчерпывающем докладе Комитета 
относительная опасность определялась на основе 
предварительных оценок соответствующих коэф
фициентов пролорциоиальности между дозой и 
частотой эффекта. Указывалось на теоретический 
характер этих расчетов, а также отмечались ги
потезы, на которых они основывались. Комитет 
считает, что в ¡настоящее время такие расчеты 
должны считаться менее надежными, как это объ
ясняется в главах III и IV. Поэтому в настоящем 
докладе будут вычисляться только сравнительные 
опасности, исходя из отношений доз, создаваемых 
различ,ным.и источникам,и. Следует всегда пом
нить, что даже этот метод связан с различными 
предположениями.

Сравнительная опасность, создаваемая
облучением от различных источников

9. Что касается профессионального облучения, 
то определение «предельно допустимой дозы» 
основывается на концепции равновесия между



практической необходимостью выполнять данную 
работу и ограничением связанной с ней опасно
сти. П ринимая во внимание необходимость опе
ративного контроля за установлением предельно 
допустимых доз для групп лиц в зависимости от 
особых .абстоятельств, Комитет считает, что ср а в 
нение доз от различных источников с предельно 
допустимыми дозами, действительными в других 
условиях, может ввести в заблуждение и привести 
к соображениям, чуждым понятию опасности, 
которая основывается на оценке только вредных 
эффектов.

10. Сравнительную опасность .можно вычислять 
для любых двух источников облучения. Так как 
человек всегда подвергался естественному облу
чению приблизительно одной и той же .мощности, 
то в качестве эталона для сравнения различных 
источников будут взяты пр:иро.дные источники. 
Годовые дозы, создаваемые природными источ
никами, приводятся в табл. I главы V. Как ука
зывалось ранее, эти дозы зависят от хорошо из
вестных изменений, связанных с географическими 
условиями, что дает возможность рассчитать при
близительные мировые средневзвешенные по рас
пределению населения дозы. Необходим дальней
ший прогресс в изучении природных источников, 
так как они являются полезной основой для 
сравнения с другими .источниками .излучения.

И. Од:нако сравнение каждого источника излу
чения с природными источниками имеет свои 
трудности. Медицинское облучение не охватывает 
все населекие данной страны в такой степени, 
чтобы можно было .вычислить дозы, взвешенные 
должным образам по распределению населения, 
например генетически значимую дозу (глава V, 
пункты 19 и 20). Кроме того, медицинское облу
чение производится в течение короткого проме
жутка времени, а мощность дозы может быть на
столько выше мощности дозы естественного облу
чения, что коэффициенты пронорционалшости 
между .дозой и эффектом могут быть разными и, 
следовательно, сравнение с естественным облуче
нием может привести к недооценке опасности, соз
даваемой медицинскими источниками. Следует 
также учитывать, что данные о медицинском об
лучении поступили лишь из некоторых стран и 
районов с высоким уровнем развития медицинско
го обслуживания. Маловероятно, чтобы такие 
районы характеризовали современное пололсение 
в мире.

12. При расчетах относительной опасности, со
здаваемой радиоактивным выпадением в резуль
тате испытаний, проводимых в течение опреде
ленного периода времени, возникают проблемы 
различного характера. Все население непрерывно 
подвергается облучению этим ^ источником, но 
с переменной мощностью дозы. Та,к как мощность 
дозы облучения в данном году не характеризует 
мош,ност,й доз в лредшествующ.ие или последую
щие годы, то в главе V (пункт 77) для определе- 
,ния общей дозы, получаемой населением от р а 
диоактивных продуктов, первоначально инжекти
рованных в атмосферу, введено понятие предпо
лагаемой дозы, которая образуется в результате

испытаний, проведенных за определенный период 
времени.

13. Предполагаемая доза от радиоактивного 
выпадения, .обуславливаемого .конечным перио
дом проведения испытаний, является не годовой 
дозой, а суммар,ной дозой, которую предстоит 
получить в течение весьма длительного периода 
времени с уменьшающейся мощностью. Поэтому 
одним из способов оценки сравнительной опасно
сти будет сравнение этой дозы с суммарной до
зой, получаемой от естественных источников 
за определенный период времени. Выбор периода 
времени .произволен, и в настоящем .докладе в.зят 
восьмилетний .период испытаний за 1954— 1961 го
ды (исходя из соображений, рассматриваемых 
в приложении F ) . Для условий непрерывных ис
пытаний относительная опасность определяется 
путем сравнения предполагаемой дозы от испы
таний, проводимых в течение года, с годовой до
зой, создаваемой природными источниками.

Т а б л и ц а  1. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОПАСНОСТЬ 
ОСНОВНЫХ ИСТОЧНИКОВ О БЛУЧЕНИ Я 

(ПО ОТНОШ ЕНИЮ  К ЕСТЕСТВЕННЫ М  ИСТОЧНИКАМ, 
ОПАСНОСТЬ КОТОРЫХ ПРИНИМ АЕТСЯ 

ЗА ЕДИ Н И Ц У)

Н аслед
Соматические

эффекты^
Источник ственные

эффекты^ Лейкемия
Костные

опухоли

Естественные источники 1,00 1,00 1,00
Медицинское обслуживание® 0,30 0 ,4 —0,8 ?
Радиоактивное выпадение в 

результате испытаний, про
веденных до декабря 
1961 года .............................. 0,11 0 ,15 0,23

Радиоактивное выпадение в 
результате непрерывных 
испытаний .......................... 0 ,23 0,28 0,43

® Нельзя проводить сравнение между наследственны
ми и соматическими эффектами.

ь Вычислено на основе всех данных, полученных глав
ным образом из стран с современным медицинским обору
дованием.

14. В табл. I этой главы приводятся срав.нитель- 
ные о.пасности от основных источников .излучения 
по отношению к естественному облучению. Срав
нительные опасности определялись на основе ве
личин, приводимых в .главе V. Вторая коло,нка 
табл. I основана на отношении между дозами для 
гонад (или генетичеоки значимой дозе в случае 
медицинского облучения) от различных источни
ков. Поэтому приведенные величины определяют 
относительную опасность вызывания генных му
таций различными источниками излучения, при
нимая опасность от естественного излучения за 
единицу. В третьей |К0Л0,нке дается отношение МС' 
жду средними .костномозговыми дозами от раз 
личных источников и, следовательно, оценка 
сравнительной опасности вызывания лейкемии. 
Сравнительная опасность вызыва,ния костных 
опухолей, рассчитанная на основе доз, получае
мых клетками, выстилающими костные поверхно



сти, приводится в четвертой -колонке таблицы, 
Следует отметить, что сравнение опа-оности долж
но производиться отдельно для наследственных 
и соматических эф-фектов. Нельзя производить 
сравнение между -соматической и наследственной 
опасно-стями, как и сравнение опасности вызыва
ния лейкемя-и и костных опухолей.

-15. В качестве иллюстрации в табл-ице приво
дится оценка опасности, -создаваемой радиоактив
ным выпадением, если испытания продолжались 
бы с нредполагаемой годовой интенсивностью 
(1 М кюри Sr®“ и 102® атомов С*®) -инжектирования 
в атм-ооферу.

16. Основная опасность при -испытаниях со

здается С*"*. Дозы, создаваемые этим изото-пом 
(глава V,. пункт 79, табл. III),  получаются при 
весьма малых мощностях в течение очень дли
тельного периода времени.

17. Относительная опасность, создаваемая ра
диоактивным выпадением от испытаний, прове
денных в 1954— 19-61 годах, -.может быть также 
выражена в виде числа лет естественного облуче
ния, в течение которых была бы получена суммар
ная доза, равная предполагаемой дозе от радио
активного выпаден-ия. Например, предполагаемая 
доза будет в этом случае соответствовать 0,11 X 
X 8 =  0,9 года, а костномозговая доза будет 
эквивалентна 0,16 X 8 =  1,-2 года облучения есте
стве,нны.ми источниками.



ГЛАВА VII 

ОЦЕНКИ И ВЫВОДЫ

1. представляя свой исчерпывающий доклад 
Генеральной Ассамблее в 1958 году, Комитет 
подчеркнул, что выводы доклада, как и всякое 
научное суждение, должны подвергаться пере
смотру в свете дальнейшего совершенствования 
наших знаний. С тех пор в области-научных ис
следований, интересующих Комитет, ¡был достиг
нут значительный прогресс, поэтому в настоящее 
время имеется гораздо больще сведений и наше 
понимание эффектов излучения значительно рас
ширилось. Хотя это и ¡позволяет во многих случаях 
точнее оценить эффекты радиационного облуче
ния, усложнение проблемы в связи с последними 
исследованиями привело к необходимости пере
смотреть некоторые прежние выводы.

2. В предыдущих главах настоящего доклада 
излагается современное состояние знаний в обла
сти радиоактив|Ного облучения и ¡его эффектов и 
дается основа для оценки значения таких облу
чений. В' приложениях содержится подробное 
описание данных, на которых основывается это 
изложение. В настоящей главе суммируются из
ложенные в докладе выводы. Однако Комитет 
хотел бы подчеркнуть, что доклад должен рас- 
Схматриватьсян целом и что отдельные предложе
ния или оценки могут ввести в заблуждение, если 
их брать в отрыве от соответствующего контекста.

3. Данный обзор и оценки Комитета нельзя 
рассматривать окончательными. По мере совер
шенствования научных знаний и появления но
вых данных, недостаток которых все еще огра
ничивает наше понимание некоторых проблем, 
они, несомненно, будут требовать пересмотра.

4. Комитет надеется, что настоящий доклад, 
указывая на некоторые вопросы, требующие 
дальнейшего исследования, а иногда и нового 
подхода, будет содействовать исследованиям и 
обсуждениям, которые приведут к лучшему по
ниманию действия ионизирующего излучения на 
человека и окружающую его среду.

5. Оснознымн вопросамя, на которые Комитет 
снова пытался дать ответ, являются следующие;

а) Каковы уровни облучения человека от р аз 
личных внешних и внутренних источников (вклю
чая источники, создаваемые .радиоактивным з а 
грязнением окружающей среды в результате ис
пытаний ядерного оружия) и каким образом об
лучение распределяется во В1ремени, в различных 
географических районах и в разных частях орга
низма человека? Особенно важно установить до
зы и мощность доз от различных источников из

лучения, получаемые гонадами (яички и яични
ки), ввиду их генетического значения, а также 
темя клетками, облучение которых может приве
сти к злокачественным изменениям, как, напри
мер, кроветвюрными клетками костного -мозга -и 
клетками, выстилающим,и костные поверхности;

6) Какие эффекты вызываются излучением как 
у облученных индивидов, так и у их потомков, 
особенно при воздействии уровней, которыми 
в настоящее время облучается население?

Уровни излучения

6. Частота -вредных эф-фектов, вызываемых 
каждым видом излучения, зависит в основном 
от дозы, полученной тканями человека от каж
дого -источника. Однако простое сравнение доз 
не указывает на вероятные частоты вредных эф- 
ф.вктов, если .облучение в этих дозах производит
ся при сильно отличающихся друг от друга мощ
ностях. В последующих пунктах рассматривают
ся источники излучения, воздействию которых 
подвергается человек, и создаваемые ими дозы.

И ЗЛ У ЧЕН И Е ОТ ЕСТЕСТВЕННЫХ ИСТОЧНИКОВ

7. Оценка радиоактивного облучения, создавае
мого естественными источниками, имеет большое 
значение, особенно в связи с тем, что часть обыч
но появляющихся наследственных заболеваний 
и, ¡возможно, некоторых злокачественных новооб
разований может быть вызвана естественным 
излучением. Так .как человек всегда подвергался 
воздействию естественных -источников излучения, 
то получаемые от этих источников дозы могут 
служить эталоном для сравнения доз, получае
мых от других источников.

8. К естественным источникам излучения от
носятся космическое излучение и находящиеся 
в окружающей -среде естественные радиоактивные 
изотопы. Создаваемое этими источни-ка-ми облу
чение, человека делится на «внеш-нее», когда -ис
точник расположен вне организма, .например кос- 
м-ическое излучение или гамма-излучение радио
изотопов в земной коре или атмосфере, и «внут
реннее», когда облучение создается естественны
ми радиозотопам.и, попадающими внутрь орга
низма человека.

9. Проведенные за последние годы исследова
ния позволили нам достигнуть большей точности 
в оценке дозы излучения, получаемой населением



мира от естественных источников. В частности, 
в настоящее время ¡можно учесть вклад в эту дозу 
нейтронного компонента космического излучения, 
несмотря на неточности, характерные при ее оцен
ке; в перво.м исчерпывающе.м докладе этим вкла
дом пренебрегали. Включение в дозу вклада ней
тронного компонента обусловило увеличение 
указанной дозы от естественных источников 
по сравнению с оценками, приведенными в преды
дущем докладе. В настоящее время также име
ются точные оценки доз, создаваемых и С'^. 
Складывая среднюю ориентировочную дозу кос
мического излучения, дозу внешнего облучения 
от радиоизотопов в окружающей среде и дозу 
внутреннего облучения от радиоизотопов внутр-и 
организма человека, получим, что среднегодовая 
доза от всех естественных источников для раз
личных тканей составляет около 125 мбэр для 
гонад, 120 мбэр для кроветворных клеток и 
130 мбэр для клеток, ¡выстилающих костные по
верхности.

10. Доза, создаваемая большинством естествен
ных источников как внутреннего, так и внешнего 
облучения, сильно колеблется в зависимости от 
географических условий. Облучение космическим 
излучением меняется в основном с высотой, при
чем при увеличении высоты на каждую тысячу 
метров облучение приблизительно удваивается. 
Изменения внешнего облучения, создаваемого 
естественными радиоактивными изотопами, также 
связаны с географическими условиями и зависят 
в основном от состава подпочвенного слоя и гор
ных пород. Хотя в большинстве населенных райо
нов мира средняя мощность дозы, создаваемая 
этими источниками, составляет около '50 мбэр в 
год, известны районы, например прибрежная 
часть штата Керала в Индии, где мощности доз 
внешнего облучения могут быть в 20 раз выше. 
Облучение от внутренних источников также ме
няется в зависимости от географического положе
ния вследствие различного поглощения радия и 
некоторых других естественных радиоизотопов, 
С другой стороны, вклад во внутреннее облуче
ние, обусловл'иваемый С'^, тритием и Ш®, в раз
личных местах довольно постоянен.

М ЕДИ Ц И Н СКО Е О БЛУЧЕНИ Е

11. В настоящее время можно с большей на
дежностью относиться к -расчетам дозы, получае
мой при медицинских процедурах. Имеются дан
ные ,из ряда стран, использующих разнообразное 
медицинское о.борудование и -насчитывающих в 
целом 200 млн. человек. Эти данные показывают, 
что для диагностической радиологии годовая ге
нетически значимая доза лежит в пределах от 
6 до 60 мбэр в те годы, когда проводилось иссле
дование. Данные по этим странам могут рассмат
риваться репрезентативными для тех районов со 
срав,нимой медицинской практикой, по которым 
нет достаточно подробных данных. Однако эти 
данные охватывают лишь небольшую часть насе
ления ¡мира, и- указанные оценки доз могут быть 
неприменимы к крупным районам мира. Верхний

предел указанного диапазона не превышает поло-
в.ины дозы, получае.мой от естественных источни
ков, хотя простое сравнение не будет целесооб
разным ввиду гораздо больших .мощностей .доз, 
при которых производится облучение во -время 
медицинских процедур. Несколько видов исследо
ваний, которые составляют небольшую долю всех 
нсследованип, проводимых в каждой стране, обус
ловливают примерно три четверти генетически 
значимой дозы. Одним из наиболее важных ре
зультатов этих исследований является ¡вывод о 
том, что доза -.может быть весьма существенно 
снижена за счет применения надлежащих методов 
и оборудования. Генетически значимая доза при 
терапевтическом облучении лежит в пределах от 
2 до 13 мбэр, а -генетически значимая доза, обус
ловливаемая медицинским применением радио
изотопов,— меньше 1 мбэр в год.

12. Получены ограниченные данные о костно
мозговых дозах, и они не позволяют произвести 
точную оценку средних доз. Однако эти данные, 
по-вид-И!МОму, подтверждают предварительные 
расчеты Ком-итета, сделанные в его первом исчер
пывающем докладе, в котором было принято, что 
среднегодовая доза облучения костного мозга по
пуляций населения в результате диагностических 
процедур, включая флуоросконию, лежит в пре
делах от 50 до 100 мбэр. В настоящее время н ель
зя произвести надежные расчеты вклада в кост- 
но,мозговую дозу в результате терапевтического 
облучения.

П РОФ ЕССИО НА ЛЬН ОЕ О БЛУЧЕНИ Е

13. Данные, полученные из пяти индустриаль
ных стран, показывают, что -в настоящее время 
число -рабочих, непосредственно связанных с ра
ботой с радиоактивными материалами, не превы
шает восьми на 10 000 человек населения. Н а 
блюдается, что при использова-нии соответствую
щих методов радиац-ионн-ой защиты основное 
большинство этих работников получает весьма 
низкие дозы облучения. Из данных для четырех 
стран вычислено, что генетически значимая доза 
для обычного населения, создаваемая профес
сиональным облучением, составляет меньше 
0,5 мбэр[год.

Д РУ ГИ Е ВИДЫ  РАДИОАКТИВНОГО О БЛУЧЕНИ Я

14. В некоторых странах отдельные члены об
щества могут облучаться различными источника
ми излучения, например -рентгеновскими аппара
тами для примерки обуви, светящимися цифер
блатами часов, различными устройствами, содер
жащими радиоактивные вещества, и телевизион
ными приемниками. За -исключением аппаратов 
для примерки обуви, маловероятно, чтобы полу
чаемые дозы представляли значительную оиас- 
ность для людей. Среднее облучение, создаваемое 
каким-либо одним из этих источников, вероятно, 
-весьма мало, хотя вместе они могут обусловить



небольшой, но заметный вклад в общую генетиче
ски значимую дозу для населения некоторых 
стран. Среднемировые величины суммарной дозы 
для .населения от .этих источников в настоящее 
время отсутствуют.

15. Важно, чтобы облучение населения этими 
источниками находилось под постоянным наблю
дением как в отношении облучения от каждого 
индивидуального источника, так и от всех их, вме
сте взятых. .Необходимо на ранней стадии уста
новить и оценить значение любого нового источ
ника, создающего значительное облучение от
дельных лиц или .населения. .Пр,имером такого ис
точника в будущем может быть облучение людей 
космической радиацией в пассажирских самоле
тах, летающих на больших высотах.

ЗАГРЯЗНЕНИЕ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 
В РЕЗУЛЬТАТЕ ЯДЕРНЫХ ВЗРЫВОВ

16. Загрязнение окружающей среды и радиоак
тивное облучение людей, создаваемое любым 
ядерным взрывом, во многом зависят от типа 
взрыва и его мощности, от высоты и места взры
ва, конструкции устройства, а также от того, ин
жектируются радиоактив.ные продукты в .верхние 
или нижние слои атмосферы, отлагаются они ло
кально ,на поверхности земли .или воды или оста
ются под землей. Процессы, посредством которых 
радиоактивные вещества, образующиеся в резуль
тате ядерных взрывов, вызывают облучение тка
ней человека, подробно рассматриваются в гла
ве V и .приложении F.

17. После выхода в 195*8 году докла,да Комите
та наше понимание процессов, связанных с радио
активным выпадением из стратосферы и нижних 
слоев атмосферы, значительно улучшилось в ре
зультате нако.пления данных .и непрерывного ис
следования .этих проблем, а также благодаря 
трехгодичному периоду, в течение которого не 
производились значительные инжектирования 
ядерных осколков в стратосферу. Полученные 
сведения по,дтверждают наши .взгляды о путях 
удаления радиоактивных продуктов деления *из 
стратосферы. Связанные с этим механизмы под
робно рассматриваются в приложении F.

18. Однако стало ясно, что под действием .мете
орологических факторов скорость радиоактивного 
выпадения имеет тенденцию повышаться весной, 
■и период полувыпадения из стратосферы .(или пе
риод, в течение 'которого половина инжектиро
ванных продуктов удаляется из стратосферы) ча
сто был значительно короче, чем он был опреде
лен в 1958 году. Как геаг.ра!ф;ические, так и метео
рологические факторы приводят к большему от
ложению радиоактивных осадков в северных уме
ренных широтах, чем в остальных частях мира.

19. В нашем предыдущем докладе количество 
радиоактивных осколков в стратосфере (так на
зываемый стратосферный резервуар) определя
лось путем вычислений, основанных 'на наблюда- 
ем.ой скорости выпадения и периоде полувыпаде

ния, который, как 'было пр-инято, равняется семи 
годам. Такой большой срок был установлен из 
предосторожности, чтобы не получить занижен
ную дозу облучения тканей человека от долгожи
вущих радиоизотопов. В настоящее время извест
но, что количество Sr®o, находящееся в стратосфе
ре, было завышено. -Произведены непосредствен
ные измерения стратосферного резервуара с по
мощью высотных самолетов и воздушных *шаров, 
и за последние годы установлена величина резер
вуара.

20. П ериод полувыпадения Sr®“ из стратосферы 
оказался сильно зависящим от нескольких ф ак
торов, включая время года взрыва, широту, а так 
ж е высоту взрыва над поверхностью земли и вы
соту подъема продуктов деления в атмосфере. 
Период полувыпадения осколков из стратосферы, 
инжектированных в полярных ш-иротах, ,по-В|Иди- 
мому, лежит между 6 и 12 месяцами, тогда как 
пер.иод 'Полувыпадения осколков, инжектирован
ных в экваториальном поясе, может быть р'авен 
двум годам. Более короткий период полувыпаде
ния важен 'Вследствие того, что выпадающ'ие 
радиоактивные осадки будут содерж ать коротко- 
Ж'ивущие .радиоизотопы, которые увеличат облу
чение человека от радиоактив'ного выпа,деяия, 
складываясь с облучением, создаваемым долго
живущими радиоизотопами^®^

21. Получено миого ценных сведений о перено
се радиоактивных материалов в результате радио
активных выпадений в пищевые цепочки, ,и наше 
понимание этого процесса значительно расшири
лось. ¡B на.стоящее время оценки количеств раз
личных компонентов радиоактивного выпадения, 
осо'бенно Sr®°, имеются для большего числа рай
онов, и мы также располагаем большим ч.ислом 
данных о составе пищевых рационов .многих по
пуляций.

22. В настоящее время имеются более подроб
ные данные о важности непосредственного за
грязнения листьев, .соцветий и оснований стеблей 
растений .для поступления радиоактивных осад
ков в пищевые цепочки в дополнение к осадкам, 
поглощаемым растениями из почвы. У некоторых 
растений, напр-имер злаков, этот эффект имеет 
особое значение во время цветения и колошения. 
Новые данные оказали значительную помощь в 
понимании процессов переноса Sr®° из различных 
пищевых рационов в -организм человека, где этот 
изотоп отлагается в костях.

23. Имеются ‘иекоторые да.нные о скорости, с ко
торой Sr®° может удаляться из собрацного уро
жая, а также выщелачиваться или вымываться 
через почву и удаляться таким образом из корне
вой зоны растений. Эти данные указывают, что 
вклад кумулятивного отложения Sr®° в почве в 
облучение человека будет, вер-оятно, ум'еньшать- 
ся вдвое за более короткий срок, чем 28 лет, как 
это было принято в расчетах в предыдущем до
кладе.

'24. Стало возможным получить данные о коли
честве Sr®°, поглощаемого ежедневно с пищевым



рационом в ряде различных районов мира, а так
же данные об отношении Sr®® к кальцию в пище
вых рационах в этих районах. Отношение Sr®® к 
кальцию в общем пищевом рационе обычно выше, 
чем в молоке, причем эта разница меньше для пи
щевых рационов, содержащих большие количест
ва молока и молочных продуктов. Когда сравни
ваются отношения Sr®® к кальцию в полном пище
вом р-ационе с отношением в молоке из одного и 
того же района, то обнаруживается, что общая 
величина этого отношения для данного типа пи
щевого рациона обычно в полтора раза выше, 
чем в молоке. Однако эта разница больше в тех 
случаях, когда важными компонентам'и пищевого 
рациона являются растительные продукты.

25. (Поэтому для многих районов мира, по кото
рым отсутствуют полные диетические обследова
ния, можно установить вероятное поглощение 
Sr®® с пищевым рационом при условии, что из
вестна концентрация этого изогопа в пробах мо
лока из этих районов. Если молоко играет незна
чительную роль в пищевом рационе, то необходи
мо иметь данные о содержании Sr®® в других пи
щевых продуктах. Уровни загрязнения компонен
тов пищевого рациона значительно меняются в 
зависимости от -географических условий, что свя
зано с различиями в кумулятивном отложении 
Sr®° в .почве и в скорости выпадения. Эти разли
чия и особенности пищевого рациона в разных 
районах вместе с колебаниями радиоактивного 
выпадения, связа,иными с географическими усло
виями, ведут к значительным колебаниям в уров
не загрязнения и в количестве Sr®®, поглощаемого 
человеком с пищевыми продуктами. .Произведен
ные расчеты дают основания предположить, что 
в обширных районах мира, в которых скорости 
отложения сходны, различия в составе пищевого 
рациона редко привели бы к тому, чтобы погло
щение Sr®® отличалось более чем в два раза, а 
для некоторых типов пищевого рациона— более 
чем в четыр.е раза.

26. Наш прогноз возможной будущей концен
трации Sr®® в составных частях пищевого рацио
на по-прежнему основывается на двух факторах, 
один из которых зависит от скорости выпадения, 
а другой — от кумулятивного осадка. В настоя
щее время, благодаря данным обследования и 
экспериментальным методам, установлены более 
точные численные значения этих факторов для 
различных пищевых продуктов, поэтому можно 
лучше оценить зависимость загрязнения пищево
го рациона и, следо.вательно, костей от условий 
радиоактивного 'выпадения.

27. Са.мое высокое содержание Sr®° в костях че
ловека по-прежнему существует в северных уме
ренных широтах. Средняя концентрация Sr®® в ко
стях человека в различных частях мира, по-види
мому, связана простой зависимостью с наблюдае
мыми или рассчитанными количествами Sr®® в 
общем пищевом рационе, как это следует ожи
дать, исходя из данных экспериментальных иссле
дований. Концентрация Sr®® по отношению к 
кальцию 'ВО вновь формирующихся костях состав

ляет приблизительно одну четвертую часть кон
центрации в пищевом рационе, потребляемо.м во 
В'ремя их формирования.

28. Cs*®'' в отличие от Sr®® является источником 
как внешнего, так и внутреннего облучения. Cs'®'’ 
отличается от Sr®® также тем, что О'н 'Не фиксирует
ся в О'рга'Н'Изме человека, а удерживается там 
в течение периода времени, который зна’чительно 
короче по сравнению с периодом, в течение .кото
рого его активность значительно уменьшается 
вследствие р.адиоактивного распада. Скаро.сть по
глощения Cs*®7 и, следовательно, его вклад в з а 
ражение организма в основном зависят от скор'О- 
сти отложения Сз*®’’ на растительности, так как 
содержащийся в большинстве почв цезий, за  не
которыми исключениями, обычно очень плохо по
глощается растениямиРИ Однако вклад C s’®’ 
зависит от его накопления '.на земной поверхно
сти. Имеются некоторые данные, указывающие 
на то, что вклад во внешнее облучение Cs*®'', н а 
ходящегося :На необработанной почве, умень
шается приблизительно на 50 процентов за десять 
летип  15,

29. В настоящее время имеются данные за не
сколько лет о средней конценграции Cs*®*', кото
рая непосредст.вен'но определялась в организме 
человека и (М О жет считаться ха.рактерной для 
большей части .мира. Концентрация Cs*®*' в зави
симости от геопрафических условий меняется, по- 
видимому, весьма .незначительно. Концентрация 
Cs*®*', проявлявшая тенденцию к общему подъему 
в 1956—>1959 годы, уменьшилась в 1960 и 1961 го
дах.

30. В настоящем докладе значительно полнее, 
чем в предыдущем докладе, рассматривается об
разование в 'результате ядерных испытаний и 
его вклад в облучение человека. В результате 
испытаний концентрация в атмосфере и в би
ологических материалах к концу .1960 года была 
на 25 процентов выше концентрации С*"*, О'бразо- 
ванного в результате естественных процессов, од
нако концентрация искусственно образо'ванного 
С* ,̂ вследствие его растворения в океанах, значи
тельно сократится в последующие десятилетия, 
если испытания ¡будут прекращены. Вследствие 
большого периода полураспада будет по-
прежнему облучать будущ'ие .поколения с умень
шающейся мощностью в течение тысяч лет, одна
ко мощность дозы облучения репродуктивных и 
других тканей человека в каком-либо одном поко
лении будет небольшой.

У ДА ЛЕН ИЕ РАДИОАКТИВНЫ Х ОТХОДОВ

31. Эксплуатация атомных установок по произ
водству энергии и изотопов и использование изо- 
Т0П0.В 'В медицинских и исследовательских целях 
могут быть связаны с удалением радиоактивных 
материалов .в воздух, землю или воду. В настоя
щее время вклад этого источника в ра,диоактив- 
ное облучение человека мал по сравнению с ес
тественными источниками и ограничен отдельны



ми областями. Однако с увеличением использо
вания атомной энергии и радиоактивных веществ 
для мирных целей удаление отходов в окружаю
щую среду, вероятно, увеличится. Следовательно, 
для безопасного удаления радиоактивных отхо
дов должны применяться методы, способные све
сти до минимума дозу излучения от этих источ
ников.

Действие излучения

ОСНОВЫ  РАДИОБИО.ЛОГИИ

32. Исследование действия излучения на кле
точные и субклеточные структуры является необ
ходимой предпосылкой для понимания действия 
излучения на целые организмы, поскольку основ
ное лучевое поражение наносится на начальном 
уровне организации. Радиобиология получила но
вый стимул благодаря огромным успехам, достиг
нутым за последние несколько лет в биохимии и 
биофизике. Наши знания структуры и способа 
удвоения макромолекул и особенно нуклеиновых 
кислот значительно увеличились, поэтому уда
лось заглянуть еще глубже в основную проблему: 
каким путем гены контролируют клеточные 
структуры и функции и обеспечивают их сохра
нение в продуктах клеточного деления.

33. Стал лучше известен характер первоначаль
ных нарушений, вызванных излучением на моле
кулярном уровне, а также факторы, которые мо
гут их изменить. Производимые изменения .могут 
быть частично обратимы, по крайней мере когда 
они изучаются на клеточном или более высоком 
уровнях. Так может обстоять дело в случае му
тации гена, которая, как полагают, происходит 
вследствие опецифического изменения в химиче
ски установленных составных частях нуклеино
вых кислот.

34. Исследования соотношения между дозой и 
эффектом на клеточном и субклеточном уровнях 
не дают .никакого указания о существовании по
роговых доз и приводят к выводу о TO.M, что об
лучение сопровождается определенными биоло
гическими эффектами независимо от величины 
дозы. Однако когда соогношение между дозой и 
эффектом изучается на более высоких уровнях 
организации, .становится ясным, что положение 
может быть гораздо сложнее, так как в проме
жутке между начальным событием и конечным 
проявлением лучевого поражения могут дейст
вовать многие факторы.

СОМ АТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ

35. За время, прошедшее после опубликования 
последнего доклада, наши знания соматического 
действия излучения на человека (эффектов, ко
торые вызываются у облученных индивидов) зна
чительно увеличились. Проведено .индуцирование 
некоторых переходных соматических эффектов 
малым-и дозами в несколько рад и подтверждено.

что эмбриональные ткани более чувствительны к 
лучевому поражению, чем ткани взрослых. У за 
родышей даже малые дозы могут вызвать дефек
ты развития и злокачественные изменения. В по
следних научно-исследовательских работах в этой 
области отхмечена сложиость радиационных эф
фектов и важность оговорок, сделанных в преды- 
душем докладе в отношении численных расчетов 
частоты эффектов, которые могут быть вызваны 
различными дозами излучения. Сложность соот
ношения между дозой и эффектом связана в ос
новном с те.м фактом, что в различных диапазо
нах доз могут вызываться разные виды биологи
ческих эффектов, .и маловероятно, чтобы в это.м 
случае ¡было применимо простое математическое 
соотношение. Накопленные с 1958 года данные, с 
одной стороны, не доказали, а с другой стороны, 
не опровергли сделанных в первом докладе пред
положений, что при расчете опасности можно ис
ходить из пропорциональности между дозой и 
эффектом при малых дозах.

36. В результате тщательного исследования 
людей, облученных при несчастных случаях или 
в терапевтических целях, стали лучше .известны 
ра'нние последствия облучения в больших дозах. 
Вероятно, что при ¡кратковременном облучении 
всего тела человека доза, вызывающая смерть 
50 процентов облученных индивидов, может быть 
в пределах около 400 рад, однако возможно, что 
верхний предел этой дозы равен 500 рад, а ниж
ний — 300 рад. После облучения в больших до
зах, приближающихся к летальному диапазону, 
появляется стойкое лучевое поражение. После об
лучения в малых дозах преобладают непосредст
венные изменения переходного характера, хотя 
спустя большой промежуток времени могут .по
явиться ¡стойкие эффекты.

37. Некоторое значение в уменьшении послед
ствий облучения у Ж .И В 0Т Н Ы Х  имеют химические 
и физические методы лечения, но ни один из них 
не имеет практического значения для чело1века, за 
исключением методов, облегчающих симптомы, 
вызванные тераневтичеоким облучением отдель
ных частей тела. Однако исследуется несколько 
методов лечения о.строго лучевого поражения и 
уменьшения количества радиоизотопов, которые 
могут попасть в организм.

38. Как кратковременное, так и длительное об
лучение животных приводит к сокращению про
должительности их жизни, которое зависит от 
полученной дозы .и мощности дозы. Аналогичное 
сокращение .жизни, вероятно, происходит и у че
ловека, однако данные .по этому вопросу неубе
дительны, 'И поэтому нельзя произвести какую- 
л.кбо оценку величины такого эффекта.

39. Облучение как человека, так и животных в 
течение .коротких .или длительных периодов вре
мени может вызвать новообразования, из кото
рых у человека в первую очередь, по-видимому, 
развивается лейкемия. Имеются убедительные 
данные, указывающие на то, что в области доз, 
которые возмож.но исследовать (от 100 рад и вы



ше), частота индуцирования лейкемии увеличи
вается с увеличением дозы, однако не было полу
чено никаких других данных по вопросу о точ
ном соотношении между дозой и частотой этого 
эффекта. Тем не менее ежегодная заболевае
мость лейкемией среди облученных жителей Хи- 
роси.мы и Нагасаки в Японии, которая увеличива
лась после ядерных взрывов в 1945 году, хотя и 
остается еще повышенной,-с 1958 года уменьшает
ся. Имеются данные, свидетельствующие о том, 
что частота -некоторых других форм злокачест-- 
вен-ных -.новообразований в настоящее время мог
ла увеличиться, однако пока трудно п-роизвестц 
надежную оценку степени этого увеличения.

НАСЛЕДСТВЕН НЫ Е ЭФФЕКТЫ

40. С 1958 года в генетике человека достигнут 
значительный прогресс. Благодаря последним от
крытиям в области цитогенетики человека появи
лась -совершенно новая область исследования, 
Установлено, что для человека нор.мальное дип
лоидное число хромосом равно сорока шести и 
что некоторые -серьезные заболевания, возникаю
щие у одного процента всех рожденных ' детей, 
вызываются хромосомными изменениями. Таким 
образом, был открыт новый класс возможных ра- 
дноиндуцированных заболеваний, важное значе
ние которых не было известно во время подготов
ки первого доклада. Появление хромосомны.х 
аномалий было обнаружено в -соматических клет
ках -облученных индивидов.

- 41. Изменилась концепция мутации как мгно
венного процесса. Накапливаются данные, пока
зывающие, что при некоторых мутациях между 
поглощением энергии излучения и' завершением 
.мутационного -процесса проходит определенный 
период времени, в течение которого в зависимо
сти от физиологического состояния клетки воз- 
.можно, по крайней мере частичное, восстановле
ние повреждения. Эффективность восстанови
тельных процессов может изменяться под дейст
вием некоторых агентов и условий, а также бу
дет зависеть от способа распределения излучения 
во времени.

42. Выяснилось, что частота вызванных облу
чением мутаций пропорциональна суммарной 
дозе, полученной половыми клетками. Однако бы
ло установлено, что эта пропорциональность у 
мышей, плодовых мушек и шелковичных червей 
меняется в зависимости от ряда факторов, вклю
чая мощность дозы. Поэтому доза, необходимая 
для вызывания такого же числа мутаций естест
венного происхождения, — так называемая уд
ваивающая доза, — также меняется от мощности 
дозы. Удваивающие дозы при малых мощностях 
дозы выше, чем при больших, причем у мыши т а 
кие дозы отличаются в четыре раза для самца и, 
возможно, больше для -самки.

43. Однако для оценки возможной величины 
этого эффекта у человека необходимо больше 
данных, которые позволят нам провести ¡более ре

альные сравнения различных условий облучения. 
Во всяком случае последние открытия, подтвер
ждая ценность концепции удваивающей дозы 
при определенных обстоятельствах и данной мощ
ности дозы, показали, что для человека невоз
можно с уверенностью определить репрезента
тивную удваивающую дозу.

44. Несмотря на сделанные ранее оговорки, не 
следует заблуждаться в отношении реальности 
генетического ущерба, наносимого радиацией. 
Хотя последствия отдельных мутаций имеют 
весьма различный характер, нет никакого сом
нения в том, что любое увеличение количества 
мутаций является вредным. Далее, известно, что 
мутации накапливаются в половых клетках, а 
экспериментальные доказательства наличия по
роговой дозы или такой скорости облучения, ни
же которой мутации не возникают, отсутствуют. 
В действительности недавно было установлено, 
что однократная доза, составляющая всего 
5 рад, значительно увеличивает число мутаций 
у плодовой мушки. Что касается человека, то 
самым важным имеющимся показателем разме
ра нанесенного ущерба пока остается суммарная 
полная доза, полученная средним индивидом по
пуляции.

45. Огромное большинство радиоиндуцирован
ных генных мутаций, вероятно, идентично мута- 
ция.м, возникающим «самопроизвольно». Однако 
в опытах с низшими организ-ма'Ми получены дан
ные о том, что излучение определяет более высо
кий процент некоторых вредных мутаций по-срав
нению с мутациями, .возникающими естествен
ным путем.

46. Наиболее обширным исследованием остает
ся изучение потомков родителей, облученных во 
время атомных взрывов в Хиросиме и Нагасаки. 
Исследователи не обнаружили значительного 
увеличения частоты уродств или смертей в ран
нем возрасте среди детей облученных родителей. 
Однако как это обследование, так и другие, бо
лее ограниченные исследования, неизменно пока
зывали, что в пото.мстве, полученном от облу 
чениых матерей, значительно больше девочек, 
чем мальчиков. Это явление было приписано по
явлению вызванных излучением (оцепленных, с 
полом) мутаций, которые могли бы уменьшить 
число мальчиков, -рожденных от этих матерей 
У потомства облученных -отцов ситуация значи
тельно сложнее и до сих пор не полностью объ
яснена.

Выводы

47. Проведенный обзор действия ионизирующе
го излучения и облучения человечества в настоя
щее время дает основания для общих замечаний, 
касающихся этого источника опасности.

48. Точно устаиовлено, что облучение, даже в 
дозах, значительно меньших, чем дозы, вызываю
щие острые эффекты, иногда может вызвать -раз
нообразные вредные эффекты, включая рак, лей
кемию и врожденные аномалии, которые в неко
торых случаях нелегко отличить от естественно



возникающих заболеваний или установить, что 
они вызваны облучением. Так как имеющиеся 
данные указывают, что генетическое поврежде
ние наносится при самых малых до сих пор иссле
дованных дозах, то разумно ‘предположить, что 
генетическое повреждение может быть следстви
ем облучения 1в любой дозе, независимо от ее ве
личины.

49. Следует помнить, что человек фактически 
всегда облучался небольшими количествами из
лучения от разнообразных естественных источни
ков и что настоящее дополнительное среднее об
лучение человечества от всех искусственных ис
точников все еще меньше, чем от естественных.

50. В настоящее время в странах с разнообраз
ным медицинским оборудованием даже широкое 
использование излучений для целей медицинской 
диагностики и лечения обычно не приводит к уве
личению генетически значимого облучения насе
ления более чем на 50 процентов. Имеются дан
ные, что простые я  недорогие изменения в мето
дах могли бы значительно сократить эту цифру 
без потери важной с медицинской точки зрения 
информации. Успехи в ядериой физике и про
мышленности был'И достигнуты лишь в результа
те небольшого увеличения средних уровней облу
чения населения и при весьма редких облучениях 
чрезмерной дозой отдельных людей при несчаст
ных случаях.

51. В то же время облучение человечества все 
большим числом искусственных источников, 
включая глобальное загрязнение окружающей 
среды коротко- и  долгоживущими изотопами в 
результате испытаний атомного оружия, требует 
пристального внимания, особенно вследствие то
го, что эффекты, вызванные в результате увели
чения радиоактивного облучения, возможно, не 
проявятся полнастью в течение нескольких деся
тилетий при соматических заболеваниях и в те
чение жизни многих поколений при генетических 
повреждениях.

52. Поэтому Комитет придает особое значение 
тому, чтобы все формы излишнего радиоактивно
го облучения . были сведены до минимума или 
полностью устранены, особенно когда это влечет 
за собой облучение больших групп населения, и 
чтобы каждый процесс, связанный с использова
нием ионизирующего излучения в мирных целях, 
подвергался соответствующему безотлагательно
му и непрерывному обследованию, чтобы обеспе
чить сохранение конечного облучения на мини
мальном практическом уровне и соответствие это
го уровня необходимости или ценности процесса. 
Ввиду отсутствия эффективных мер, предотвра
щающих появление вредных последствий гло
бального радиоактивного загрязнения ядерными 
взрывами, достижение окончательного прекраще
ния ядерных испытаний пошло бы на пользу на
стоящему и будущим поколениям человечества.

53. В этом докладе неоднократно подчеркива
лась настоятельная неабходимость исследования 
многих аспектов действия излучения и его биоло- 
г ических эффекто'в. Хотя мы располагаем обшир
ным и все большим числом данных об уровнях 
облучения человека различными источниками и о 
видах вредных эффектов, которые они могут вы
звать, все еще очень мало известно о частоте по
явления таких эффектов, особенно после облуче
ния в малых дозах, полученных при малых мощ
ностях доз. Поэтому исследование этой централь
ной проблемы является делом первостепенной 
важности и должно активно проводиться всеми 
имеющимися средствами, включая не только ис
следование путей, которыми излучение может 
вызвать злокачественные и другие отдаленные 
изменения в тканях, но также хорошо продуман
ное обследование частоты таких отдаленньгх эф
фектов в популяциях человека после аварийного, 
медищинското или другого вида радиоактивного 
облучения или в районах с высоким естествен
ным фоном.



П Р И Л О Ж Е Н И Я





ОПРЕДЕЛЕНИЯ ВЕЛИЧИН, ЕДИНИЦ ИЗМЕРЕНИЯ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ

1. В настоящем докладе Комитет пользовался 
радиолоти'ческими единицами и величина1ми, оп
ределение которых содержится в докладе Между
народной комиссии по радиологическим единицам 
и измерениям 1959 года соответствующая часть 
которого приводится ниже*. Следует отметить, 
что М КРЕИ учредила специальный комитет но 
проверке величин и определений единиц. Воз
можно, что в недалеком будущем будет рекомен
довано внесение изменений в существующие оп
ределения.

« 1.1. Поглощенная доза любого ионизирующего 
излучения — это энергия, сообщенная вещест
ву ионизирующимя частицами на единицу массы 
облученного материала в данном месте.

1.2. Единицей поглощенной дозы является рад. 
Один рад равен 100 эргД.

1.3. Интегральная поглощенная доза в каком- 
либо месте — это энергия, сообщенная веществу 
ионизирующими частицами в этом месте.

1.4. Единицей интегральной поглощенной дозы 
является грамм-рад. Один грамм-рад равен 
100 эрг.

1.5. Мощность поглощенной дозы  — это доза, 
поглощенная в единицу времени.

1.6. Единицей МОШ.НОСТИ поглощенной дозы яв
ляется рад в единицу времени.

1.7. Доза рентгеновского или гамма-облучения 
в некотором месте — это мера излучения, осно
ванная на его способности вызывать ионизацию.

* Выдержка из упомянутого доклада М КРЕИ: «Обозна
чения и терминология. Имеются многочисленные националь
ные и международные организации, которые достигли р аз
личных степеней договоренности относительно употребления 
условных обозначений и единиц для физических величин. 
Однако ни один ряд рекомендаций не получил всеобщего 
признания. Предлагается, чтобы каж дая  страна изменила 
условные обозначения, применяемые в настоящем докладе, 
в соответствии с ее практикой. Так, иногда пищут: кэв, кэВ  
или Кэв; или С '!; рад в единицу времени, рад  на время 
или рад, деленный на время; рад/сек, рад/с или рад.с~' и 
т. д. Наибольшим общим признанием пользуется, пожалуй, 
система условных обозначений и единиц, содерж ащ аяся в 
документе U IP  6 (1956 г.), составленном Международным 
союзом чистой и прикладной физики. Эти обозначения и 
единицы довольно точно согласуются с рекомендациями 
проекта ISO/TC 12 Международной организации по стан
дартизации, Генеральной конференции по весам и мерам, 
Международного союза чистой и прикладной химии и 
М еждународного электротехнического комитета»,

1.8. Единицей -дозы ¡рентгеновского или гамма- 
излучения является рентген (р ) . Рентген — это 
такая доза рентгеновокого или гамма-излучения, 
при которой сопряженная с ней корпускулярная 
эмиссия образует на 0,001293 г воздуха ионы, 
несущие одну электростатическую единицу коли
чества электричества каждого знака.

1.9. Мощность дозы облучения  — это доза об
лучения в единицу времени.

¡1.10. Единицей мощности дозы облучения яв
ляется рентген в единицу времени.

1.11. Интенсивность излучения  (плотность по
тока лучистой энергии) в данном месте — это 
энергия, проходящая в единицу времени через 
единицу площади поперечного сечения малой сфе
ры, центр которой находится в этом месте.

1.12. Единицей интенсивности излучения может 
быть эра на квадратный сантиметр в секунду или 
ватт на квадратный сантиметр.

1.13. Единицей количества радиоактивного ве- 
(цества, определенного в соответствии с его ра
диоактивностью, является кюри. Кюри — это та
кое количество радиоактивного изотопа, в кото
ром в одну секунду происходит 3700X10'° рас
падов.

1.14. Удельное испускание гамма-язлучения 
(удельный выход гамма-излучения) радиоактив
ным изотопом есть мощность дозы излучения, со
зданная нефильтрованным гамхма-излучением от 
точечного источника с установленнььм количест
вом этого изотопа на определенном расстоянии.

1.45. Единицей удельного испускания гамма- 
излучения является рентген на мкюри в час 
[р1мкюри1ч) на расстоянии 1 см.

1.16. Линейная передача энергии  (ЛПЭ) — это 
линейная скорость потери энергии (поглощенной 
локально) ионизирующей частицей, проходящей 
через материальную среду.

1.17. Лянейная передача энергии может быть 
удобно выражена в килоэлектронвольтах на 
микрон {кэв1мк).

1.18. Массовая тормозная способность — это по
теря энергии ионизирующей частицей, проходя
щей через материальную среду, в единице массы 
на единицу поверхности.

1.19. Массовая тормозная способность может 
быть удобно выражена в килоэлектронвольтах на



квадратный сантиметр на миллиграмм {кэв X 
X см^1мг)».

2. Согласно М КРЕИ

«Поглощенная доза D (в рад) любого излуче
ния должна умножаться на согласованный мно
житель ОБЭ (относительная биологичесжая эф
фективность), значения которого для разных ви
дов .излучения установлены Международной ко- 
мнасией по радиологической защите (МКР). Это 
произведение, называемое дозой ОБЭ, выражает
ся в бэр:

Доза ОБЭ (в бэр) =  (ОБЭ) (D) .

В случае смешанных излучений суммарная до
за ОБЭ считается равной сум.ме проязведении 
поглощенной дозы каждого излучения на его 
ОБЭ:

Доза О’БЭ (в бэр) = S [(.поглощенная доза в 
рад) (ОБЭ)]».

В настоящем докладе в целях простоты пред
полагается, что 1 р рентгеновского, бета- или 
гамма-излучения ¡соответствует тканевой дозе в 
1 рад, а так как ОБЭ этих излучений считается 
равной единице, то тканевая доза может быть 
также выражена как 1 бэр.

3. В настоящем докладе использовались те ве
личины ОБЭ,. которые были установлены (МКР)

при расчетах норм защиты. Величины ОБЭ для 
разных видов излучения приводятся в табл. I 
Комитет (M¡KP) по ОБЭ в настоящее время изу
чает концепцию и применение ОБЭ для расчетов 
защиты от излучения. Возможно, что вскоре бу
дут внесены новые рекомендации по этому воп
росу.

Т а б л и ц а  I. В ЕЛ И ЧИ Н Ы  ОБЭ

1. Рентгеновы лучи, электроны и позитроны с любой удель
ной ионизацией

ОБЭ =  1

2. Тяжелые ионизирующие частицы

Средняя удел ьн ая  ионизация, 
число пар ионов на микрон  

воды
ОБЭ средняя  линейная передача  

энергии воде, кэв1мк

100 ИЛИ меньше . . . . 1 3 ,5  ИЛИ м еньш е
100—200 .............................. 1 - 2 -3 ,5 —7 ,0
200—650 .............................. 2 - 5 7 ,0 - 2 3
650— 1500 .......................... 5 - 1 0 2 3 -5 3
1500—5000 .......................... 1 0 -2 0 5 3 -1 7 5

Д ля практических целей ОБЭ, равная 10, применяется 
для быстрых нейтронов и протонов с энергией до 10 Мэе, 
а ОБЭ, равная 20, — для тяжелых ядер отдачи при облуче
нии всего тела и наиболее чувствительных критических ор
ганов.
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СПРАВОЧНАЯ ЛИТЕРАТУРА

I. Введение

1. Действие (радиации на живую .материю необ- 
.ходимо рассматривать на различных уровнях ор
ганизации;- отдельные м.олекулы и макромолеку
лы, субклеточные структуры, целые клетки, ор- 
га,ны и ткани, целые организмы и популяции ор
ганизмов. Для того чтобы понять действие радиа
ции, необходимо изучать каждую систему как 
независимо от других систем, так и в ее нераз

рывной связи. Действие радиации становится бо
лее сложным по мере повышения уровня органи
зации. На каждом уровне и для каждого изучае
мого эффекта иногда полезно строить суждения 
на основе тер'минов чувствительной молекулы 
или структуры, чувствительной клетки, ткали или 
органа.

2. В настоящем приложении будут рассматри
ваться главным образом макромолекулы, суб



клеточные структуры, изолированные клетки и 
популяции клеток. Наши знания молекулярной 
организации различных клеточных ортанелл бы
стро расширяются, и влияние молекулярной био
физики на радиобиологию в настоящее время 
сильнее, чем в прошлом. Подход к проблеме с 
точки зрения молекулярного уровня в конце кон
цов позволит нам понять действие излучения на 
основные процессы, происходяш,ие в клетке. Поэ
тому действие радиации на .макромолекулы и суб
клеточные структуры имеет огромное значение в 
радиобиология.

3. Данное приложение посвящено исключитель
но ионизирующей радиации. Исследования с не
ионизирующими излучениями упоминаются лишь 
шостольку, .поскольку они помогают нам понять 
эффекты ионизирующих излучений.

11. Взаимодействие между ионизирующим 
излучением и живой материей

4. Поглощение ионизирующих излучений мате
рией сопровождается сложными явлениями, при- 
ро.да которых зависит от поглощенной дозы и хи
мического и физико-химического состава облу
чаемого материала. В развитии радиационных 
эффектов наблюдается несколько стадий. Эти 
.стадии разграничены нечетко и могут перех.о.дить 
одна в другую. Однако разграничение этих ста
дий имеет .некоторую ценность, так как позволяет 
произвести анализ последовательности событий 
во времени.

5. а) Элементарные реакции. Эти реакции про
текают в короткий период времени порядка 
10"*’’— Ю“ *2 сек. Они носят .физический характер 
и состоят во взаимодействии между фотонами 
или ионизирующим,и частицами и атомами или 
молекулами. Эти .взаимодействия приводят к 
возбуждению и ионизации. Возбужденные и ио
низированные атомы и молекулы весьма неустой
чивы и химически активны; перестройки в элек
тронной конфигурации .возбужденных атомов ве
дут к образованию первичных продуктов дейст
вия излучения, которыми могут быть стабильньн 
или нестабнльнне молекулы или свободные ра
дикалы.

b) Первичные реакции. Радикалы и возбуж
денные молекулы, образованные в результате, 
элементарных процессов, вступают в химическую 
реакцию с соседними молекулами и между собой. 
Эта ста,дия, называемая химической, может 
длиться .от доли секунды до нескольких часов.

c) Вторичные реакции. Элементарные и пер
вичные реакции приводят ко вторичным реакци
ям, которые' затрагивают макромолекулы, име
ющие существенное .биологическое з.наченяе, и 
ос.новные процессы ^метаболизма. Поэтому вто
ричные реакции приводят к изменениям и нару
шениям клеточных структур и функций и могут 
вызвать биологически наблюдаемое лучевое по
ражение. У, долгоживущих многоклеточных ор
ганизмов эта биологическая стадия может длить
ся от нескольких часов до нескольких лет.

РАССЕЯНИЕ Э Н ЕРГИ И  РЕНТГЕНОВСКИМ , 
ГАММА- И КОРПУСКУЛЯРНЫ М  И ЗЛУ ЧЕН И ЕМ

6. В главе П изложены элементарные харак
теристики ионизирующих излучений и процесс 
поглощения энергии во время ионизации. Только 
часть но'глощевной тканью энергии участвует в 
ионизации. Оставшаяся часть энергии в процес
се возбуждения переводит электроны атомов или 
молекул на более высокие уровни. По химическо
му или биологическому действию энергия, погло
щенная в процессе возбуж,дения, не считается та
кой же важной, как и .энергия, поглощенная в 
процессе ионизации. Однако данные о значении 
этих процессов неполны.

ПЛОТНОСТЬ И О Н ИЗА ЦИ И  — ЛПЭ

7. При любо.м взаимодействии ионизирующего 
излучения с материей конечный перенос энергии 
осуществляется заряженной частицей. Скорость 
потери энергии частицей вдоль ее трека иропо.р- 
ннональна квадрату заряда и .обратно пропорци
ональна скорости. Следовательно, для любой ча
стицы -скорость .потери энергии наибольшая вбли
зи конца ее трека. Линейная пе.редача энергии 
(ЛПЭ) определяется как линейная скорость по

тери энергии (поглощенной локально) и изме
ряется в кэв1мк.

8. Для данной дозы .биологический эффект мо
жет значительно меняться в зависимости от ЛПЭ. 
Он может увел-ичиваться или уменьшаться в за
висимости от облучаем.ого объекта и измеряемо
го эффекта. О значении ЛПЭ до сих пор также 
нет завершенной теории (пунты 31—35).

П ЕРЕН ОС ЭНЕРГИ И

9. Св-ободным радикалам пр.исуща бесконечная 
продолжительность жизни; однако обычно они 
быстро исчезают благодаря своей высокой хими
ческой активности. Как правило, возбужденные 
молекулы находятся в переходном состоянии в 
конденсированных системах, так как они по сво
ей прир,оде нестабильны. Хотя возбуждение мо
жет привести к диссоциации молекулы, этот про
цесс имеет меньшую вероятность в случае более 
сложных молекул, у которых избыточная энергия 
может распределяться по многим связям. Потеря 
энергии внутри молекулы называется внутренней 
конверсией. Вследствие внутренней конверсии 
возбужденная молекула переходит .из более вы
сокого возбужденного состояния в менее возбуж
денное или возВ|ращается в основное состояние. 
Избыточная энергия переходит в вибрационную 
или вращательную энергию и может переда-вать- 
ся' другим -молекулам. Энергия может также пе
редаваться от одной молекулы к другой вследст
вие процессов экситонного взаимодействия и ре
зонансного перехода *. На последних симпозиу
мах и в обзорах®"^ уделялось все больше внима
ния механизмам переноса энергии и их роли в 
радиационных эффектах.



in . Количественные аспекты радиационных 
эффектов

10. Известно ограниченное число соотношений 
между дозой и эффектам. Их графическое изоб
ражение очень часто выглядит просто, в некото
рых случаях оно линейное и, как правило, экспо
ненциальное или 8 -обр,азное. Например, окисле
ние ионов железа и восстановление ионов церия 
в водном растворе при некоторых обстоятельст
вах прямо пропорционально дозе. Эти эффекты 
можно объяснить наличием образованных в вод
ной среде радикалов. Однако в других, до неко
торой степени более сложных случаях, например 
при инактивации энзимов в растворе или в твер- 
до.м состоянии, между остающейся активностью 
и дозой излучения может быть экспоненциальное 
соотношение. Это соотношение частично отража
ет тот факт, что инактивированные молекулы все 
еще способны захватывать радикалы и тем самым 
уменьшать число ¡радикалов для инактивации не
затронутых молекул.

И. Д аж е в сложных системах, подобно жи
вым клеткам, экспоненциальное соотношение 
между дозой и эффектом часто оказывается про
стым. При изучении этих соотношений важно точ
но установить сам эффект. Д ля изолированных 
клеток в качестве критерия повреждения часто 
принимается репродуктивная спосо'бность. Клет
ки, которые потеряли репродуктивную целост
ность, могут все еще разделиться несколько раз. 
Однако пораженные таким путем клетки в тече
ние некоторого времени могут иногда сохранять 
способность к  некоторым метаболическим или 
физиологическим функциям почти с нормальной 
скоростью, например к дыханию®’®, синтезу бел- 
ка7, подвижности® и т. д. Доза, необходимая для 
повреждения таких метаболических функций, 
обычно значительно больше доз, необходимых 
для повреждения репродуктивной способности.

П РИ Н Ц И П  УДАРА (ТЕОРИЯ М ИШ ЕНИ)
И СООТНОШ ЕНИЕ М ЕЖ Д У Д О ЗО Й  И ЭФФЕКТОМ

12. Согласно теории удара°~" биологическое 
действие ионизирующего излучения на клетки 
вызывается попаданиями в чувствительный ком
понент 'Клетки. Попадание вне этой «мишени» не
эффективно. Хотя первоначально под попаданием 
рассматривались ионизация или возбуждение не
посредственно в мишени, впоследствии теория бы
ла расширена и включила попадания, вызванные 
продуктами диффузии, связанными с непрямым 
действием *12

13. Если клетка инактивируется одним ¡попада
нием в мишень или в одну из мишеней, то можно 
легко показать, что кривая выживания будет экс
поненциальной. В этом случае число клеток, не 
претерпевших биологического изменения (N),  
связано с дозой формулой N == N06“ “!*, где No — 
число первоначальных клеток, D — доза н а  — по
стоянная, отраяхающая чувствительность клеток.

Из этой формулы следует, что число уцелевших 
клеток будет равно N/No= е - ‘~ 0 , 37 при дозе —  >

а
т. е. при дозе, которая вызывает в среднем одно 
попадание в мишень. 37-процентная доза важна 
в расчетах объема мишени.

14. Когда для поражения одной мишени тре
буется два или более попадания «ли когда в од
ной клетке необходи.мо поразить две или более 
мишени для проявления поражения, то кривые 
выживания будут не экспоненциальными, а будут 
иметь 8 -образную форму и начальный изгиб, ког
да они наносятся .в полулогарифмическом мас
штабе. В последнем случае (две или более мише
ней) число мишеней можно установить по кривой 
выживания пут0.м экстраполяции линейного 
участка полулогарифмической кривой к нулевой 
дозе. Таким образом, значение (больше едини
цы) по оси выживания получается равным числу 
мишеней.

15. При инактивации вирусов и микроорганиз
мов излучениями с высокой ЛПЭ « нейтронами, 
а в некоторых случаях рентгеновским или га.м- 
ма-излучением кривые выживания, как правило, 
будут экспоненциальными®. Когда доля поражен
ных клеток или субклеточных структур .мала, чи
сло ответных реакций приблизительно пропорци
онально дозе. Так обстоит дело при индуцирова
нии .мутаций у бактерий, дрозофилы и у других 
организмов, причем механизм индуцирования, по- 
видимому, одноударный.

16. Полиплоидные клетки дрожжей'®’ и изо
лированные клетки млекопитающих'® при облуче
нии рентгеновыми лучами имеют сигмоидные 
кривые зависимости эффекта от дозы. Тип кри
вой часто зависит от ЛПЭ излучения. Излучения 
с более высокими величинами ЛПЭ могут нризе- 
сти к экспоненциальной кривой выживания у кле
ток, имеющих 8 -образные кривые при облучении 
радиации с малой ЛПЭ'®.

17. 8 -образные кривые выживания получают
ся также при облучении популяции ¡индивидов, 
чувствительность которых подчиняется опреде
ленным закономерностям распределения.

18. Как экспоненциальные, так и 8 -образные 
кривые выживания могут иметь разрывы (резис
тентные «хвосты»). Это явление обычно объяс
няется тем, что исследуемая популяция содержит 
подгруппу, которая более резистентна к облуче
нию. Как правило, это может произойти двумя 
путями:

а) Гетерогенность может иметь генетический 
характер. Более резистентные индивиды являют
ся мутантами более чувствительных индивидов. 
Это положение .можно установить путем изоля
ции клапана перенесших более высокие дозы кле
ток и выявления новой кривой выживания у по
пуляции от этого резистентного клапана. Най
денный наклон соответствует наклону резистент
ного хвоста первоначальной кривой. Однако в не
которых случаях попытки произвести такой опыт



не имели успеха. Например, у широко используе
мого штамма Е. соИ В частота мутаций, ведущих 
к резистентности, составляет около 10 ®̂ на бакте
рию за поколение и, вероятно, является слишком 
низкой, чтобы объяснить появление хвоста’®.

Ь) Гетерогенность может иметь физиологиче
ский характер. В этом случае, если клетки, пере
несшие более высокие дозы, изолировать, кривая 
выживания новой популяции показывает тот 
же самый резистентный хвост, как и первоначаль
ная кривая. Такая картина наблюдается у гап
лоидных дрожжей, у которых почковые клетки, 
по-видимому, более резистентны'®. Аналогичные 
явления .наблюдаются с трансформирующим фак
тором пневмококков '®. Резистентный хвост может 
также наблюдаться у популяции бактерий, со.дер- 
жащей клетки как на логарифмической, так и на 
стационарной фазе роста. Логарифмическая фа
за более радиочувствительна®®’ ®'.

ПРОБЛЕМА ПОРОГА

19. Наличие экспоненциальной кривой выжи
вания свидетельствует об одноударном процессе. 
То же самое приаменимо к линейному соотноше
нию для индуцирования мутаций, когда число му
таций мало по сравнению с числом облучаемых 
локусов. Любая доза, независимо от ее величи
ны, имеет вероятность вызывать эффект.

(20. S -абразные кривые выживания указывают 
на то, что инактивация происходит в результате 
многих ударов в о,диночную мишень или указы
вает на инактивацию многих мишеней одним или 
несколькими ударами в каж.дую. Здесь также су
ществует конечная вероятность, что любая доза 
может .вызвать эф.фект. Таким образом, сущест
вование ’биологических ответных реакций, проте
кающих по S-образным кривым, необязательно 
доказывает существование пороговой дозы.

21. Эти выводы действительны даже в том слу
чае, если на клеточном уровне происходит про
цесс восстановления. Восстановление просто из
меняет наклон кривой зависимости эффекта от 
дозы.

22. Без наличия обширных эмпирических дан
ных и детальных знаний о различных этапах 
между начальным поглощением излучения и вы
ражением биологических эффектов рассмотре
ние вопроса порога ограничивается теоретически
ми соображениями. Только в одном случае при 
индуцировании роста фага в лизогенной бакте
рии получены точные экспериментальные .данные 
об отсутствии порога, где эффективной оказалась 
одна пара ионов «а клетку®®. Поэтому целесооб
разно предположить, как это сделано в прошлом 
докладе Комитета, что «облучение будет сопро
вождаться биологическими эффектами незав.иои- 
мо от его величины»®®.

ПРЯМОЕ И НЕПРЯМОЕ ДЕЙСТВИЕ ИЗЛУЧЕНИЯ

23. Из моделей, предложенных для объяснения

наблюдаемых соотношений между дозой и эф
фектом, наиболее простой является теория мише
ни, основанная на предположении, что инактива
ция вызывается только ионизациями внутри ми
шени — «прямое действие».

24. Хотя концепция «мишени» сохраняется во 
многих теориях, становится все более очевидным, 
что по крайней .мере часть биологического эффек
та вызывается химическими явлениями вне ми
шени. При наличии такого явления повреждение 
мишени носит вторичный характер — «непрямое 
действие»'®’

25. До сих пор нет общего мнения об относи
тельной важности прямого и непрямого дейст
вия иа живые клетки. Изменение повреждения 
под действием кислоро,да иди химических за
щитных веществ иногда рассматривалось как 
свидетельство превалирования непрямого дейст
вия. Однако было показано, что эффект кислоро
да и некоторых защитных веществ также соглд- 
суется с прямым .действием, если предположить, 
что действие излучения на мишень протекает в 
две стадии®®’ ®®. В этом случае начальное явление 
может быть частично или полностью обратимым.

26. Тимофеев-Ресовский и Ромпе® подробно 
рассмотрели проблему прямого и непрямого 
действия излучения и анализировали механизмы 
переноса и миграции энергии в гетерогенных си
стемах. Их теория учитывает случайные флукту
ации в появлении как прямого, так и непрямого 
эффекта и механизмы распространения лучево
го поражения во времени и пространстве. В за
висимости от поврежденной структуры или функ
ции превалирующим может считаться или пря
мое, или непрямое действие.

ВЛИЯНИЕ МОЩНОСТИ д о з ы  
и  ФРАКЦИОНИРОВАНИЕ ДОЗЫ

27. Изменение темпа облучения (фракциониро
вание дозы или изменение мощности дозы) в не
которых случаях может оказать влияние на био
логический эффект. Когда лучевое поражение не
восстановимо, нельзя ожидать какого-либо из
менения в ответной реакции. Если изменение 
видимо, то, как правило, предполагается, что оно 
отражает механизм репарации. Произведены об
ширные обследования мышей, дрозофилы, расте
ний и некоторых других видов (приложение С, 
табл. VII). Другими примерами исследования яв
ляются яйца Лгбасш®® и клетки культур тканей 
млекопитающих. Однако у спермы Arbacia меха
низм репарации не наблюдался®®’

28. Если изучаемое явление одноударное, на
пример индуцирование точечных мутаций, то про
цессы репарации сократят величину наклона кри
вой зависимости аффекта от дозы. Рассел®® об
наружил, что малые мощности доз менее эффек-



гивны в индуцировании мутации .в зародышевых 
клетках мыши, чем высокие мощности доз. Эф
фект мощности доз был максимальным при 
0,'82 plMUH. Дальнейшее у.меньшение мощности 
дозы не оказывало влияния на ' частоту мута
ций®*. Данные Рассела, стимулировавшие анало
гичные исследования другими учеными, были 
подтверждены на ряде видов. Малые мощности 
доз в значительной степени уменьшают влияние 
излучения на стерильность самок мыши и увели
чивают выживание сперматогониев®®.

29. Эффективиость фракционированных доз 
при облучении яичек мыши была продемонстри
рована при дозах облучения в области 1600 рар^®. 
В экспериментах с дрозофилой при малых дозах 
и различных стадиях спвр;матогенеза влияние 
фракционирования дозы не обнаружено®®.

30. Влияние мощности дозы на многоударные 
процессы не трудно объяснить. Если темп пода
чи дозы снижается настолько, что увеличивается 
время между двумя последующими событиями 
(ударами), и если индивидуальные поражения, 
вызванные ударами, могут быть восстановлены в 
течение определенного времени, то снижение 
мощности дозы или фракционирование дозы при
ведет к снижению частоты эффекта для данной 
суммарной дозы. Роль хромосомных ¡аберраций 
может иметь особую важность у обезьяны или в 
культурах эмбриональных тканей человека. Не
которые работы указывают, что эти ткани в два 
или три раза более чувствительны, чем ткани мы
ши®®’ ®“*. Исследования репарации домутационно- 
го повреждения прово'дились на многих видах, 
включая млекопитающих ®®’ ®®, HaceKOMbix®’’ ®® и
растения 264, 516 . Этот вопрос более подробно рас
сматривается в приложении С.

ОТНОСИТЕЛЬНАЯ ЬИОЛОГИЧЕСКАЯ 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ

31. При использовании различных по качеству 
излучений поглощенные дозы, необходимые для 
вызывания данного эффекта, обычно неодинако
вы для разных видов радиации. Степень, в кото
рой излучения разного качества отличаются друг 
от друга в этом отнощении, является мерой их 
относительной биологической эффективности 
(ОБЭ). ОБЭ двух излучений определяется как 
обратное отношение соответствующих доз, кото
рые необходимы для вызывания данного эффек
та. В качестве эталонного излучения, выбр.аяного 
МКРЕИ, служит рентгеновское или гамма-излу
чение с ЛПЭ в воде 3 кэв/мк, выделяющееся со 
скоростью около 10 рад/мин.

32. В простейших случаях можно легко объяс
нить механизм, лежащий в основе различий в эф 
фективности излучений. Для явления, которое 
ингибируется поглощением минимального коли
чества энергии, например инактивация энзима 
или вируса, излучение, дающее малую плотность 
ионизации, будет более эффективным, чем излу
чение с высокой плотностью ионизации, так как

в этом случае некоторые ионизации будут поте
ряны. С другой сторснны, излучение с высокой 
плотностью ионизации будет более эффективным, 
когда для вызывания эффекта в чувствительной 
структуре необходимы большие количества энер
гии (одновременно или в пределах относительно 
короткого периода времени или в пределах опре
деленного объема).

33. Таким образом, ОБЭ зависит не только от 
ЛПЭ данного излучения, но также от изучаемо
го эффекта, причем эта зависимость может при
нимать различные формы. Например, Циркл'*’ 
отмечает, что существуют такие эксперименталь
ные условия, в которых ОБЭ и ЛПЭ связаны 
прямой зависимостью, обратной зависИхМостью, 
ОБЭ максимальна при определенной величине 
ЛПЭ и ОБЭ постоянна. Другие факторы еще 
больше усложняют картину. Величины ОБЭ мо
гут зависеть от дозы, мощности дозы, наличия 
кислорода и физиологических условий.

34. Са.ма концепция ЛПЭ является сложной. 
Потеря кинетической энергии частицей происхо
дит прерывисто и связана со статистически.ми 
флуктуациями'*®. Кроме того, она меняется вдоль 
грека. По этим причинам необходимо вычислять 
среднюю величину. В принципе ОБЭ зависит не 
только от средней величины ЛПЭ, но также и 
от распределения ЛПЭ. На рис. 1'*® показаны эк
спериментальные данные по бактериям, расте
ниям и клеткам животных.

Рис. 1. Изменение ОЬЭ в зависимости от ЛП Э для 
биологических материалов, облученных в аэробных 
условиях^®:
А — клетки растений=77-582;
В —  к л е т к и  Ж ИВОТНЫ Х^ОЗ, 583-585.

с  — два штамма бактерий'®®. 586-587

35. Для определения ОБЭ какого-либо излуче
ния устаиавливаются кривые зависимости реак
ции от дозы данного биологического эффекта как 
стандартного, так и испытываемого излучения. 
Если обе кривые совпадают, когда все величины 
доз испытываемого излучения умножаются н.а 
постоянную величину, то ОБЭ равна этой вели
чине. Иногда форма кривых не идентична. Тогда 
величина ОБЭ зависит от дозы. Б -этом случае 
сравнение относится к поглощенной дозе. Если 
эта доза распределена неравномерно во всем об
лученном объекте, то используется среднее зна
чение. Это значение не всегда может быть строго 
точным, если биологический эффект зависит от 
дозы. Существуют другие трудности, которые ос



ложняют толкование экспериментальных вели
чин ОБЭ. Однако величины ОБЭ полезны в прак
тике радиационной безопасности, где верхнее зна
чение величин ОБЭ используется для перевода в 
биологические эквиваленты рентгена доз, изме
ренных в радах.

IV. Радиационная химия

36. Так как вода составляет около или больше 
70 процентов клеточной массы, то молекулы во
ды поглощают большую часть энергии, сообщен
ную клеткам ионизирующим излучением, и могут 
играть важную роль в повреждении жизненно
важных клеточных компонентов. Накопленные за 
последнее десятилетие знания о химических изме
нениях, вызванных облучением воды и водных 
растворов простых соединений, имеют большое 
значение для радиобиологии. Проделана работа 
по радиационной химии растворов нуклеиновых 
кислот и других макромолекул, которая позво
лила вникнуть в сущность механизма воздейст
вия на эти молекулы со стороны .реактивных про
межуточных продуктов, образующихся в воде. 
Ниже будут приведены основные результаты на
учных исследований в обеих этих областях.

37. При толковании этих результатов обычно 
исходят из предпосылки, что свободные радика
лы играют определенную роль в химических ре
акциях, вызванных ионизацией и, возможно, воз- 
бужден'ие.м молекул воды. В настоящее время 
имеется очень много данных, подтверждающих 
это мнение. За  последние годы благодаря разви
тию техники электроно-спинов’ого резонанса p¡a3- 
работая метод прямого изучения образования 
свободных радикалов в облученных веществах.

ВОДА И ВО ДН Ы Е РАСТВОРЫ  ПРОСТЫХ 
СОЕДИ НЕН ИИ

38. Большинство реакций в облученной воде 
можно удовлетворительно объяснить, нредпола- 
гая образование радикалов Н° и 0Н°. Последние 
обзоры^!’ 4® химического действия ионизирующих 
излучений показ-али полезность гипотез радика
лов для интерпретации быстро увеличивающего
ся количества экспериментальных данных, хотя 
еще существует некоторая неопределенность от
носительно радикалов Н° и их распределения 
вдоль трека ионизирующей частицы. Вполне воз
можно, что то, что называют «радикалом Н°», в 
действительности является гидратироаанным 
электроном НгО”".

39. На каждые 100 эв рассеянной энергии при
близительно четыре молекулы НгО расщепляют
ся на ОН° «  Н°. Радикалы 0Н ° могут соединять
ся в Н2О2, а радикалы Н° — в Н2. Значительная 
часть радикалов реагирует именно так, образуя 
«молекулярные продукты», прежде чем произой
дет значительная диффузия или реакция с моле- 
кулайми растворенного вещества. Однако в хими
чески чистой воде можно обнаружить лишь не
большое количество молекулярных продуктов.

так как они снова превращаются в молекулы во
ды посредством обратных реакций со свободны
ми радикалами Н° и 0Н°.

40. Когда в растворе имеется вещество, спо
собное реагировать с радикалами Н° или 0Н°, 
предотвращая таким образом обратную реакцию, 
продукты Н2О2 и Нг образуются в измеримых ко
личествах. Их выход зависит от ЛПЭ: большая 
ЛПЭ дает большее количество молекулярных 
продуктов путем .комбинации свободных радика
лов. Молекулярный выход также зависит от эф
фективности, с которой свобо,дные радикалы пе
рехватываются молекулам.и растворенного веще
ства. Некоторые находящиеся в растворе весьми 
.эф.фективные акцепторы .могут значительно по
давить образование Нг и Н2О2.

41. Самым распространенным растворенным 
веществом является О2. Он реагирует с ра.дика- 
лами Н° и образует радикалы .ОгН°. Это объяс
няет тот факт, почему выход различных вызван
ных излучением химических реакций зависит от 
присутствия О2. Радикал 02Н° более стабилен, 
чем радикалы Н° и ОН°. Поэтому при отсутствии 
каких-либо других растворенных веществ, кроме 
О2, большинство (радикалов 02Н° образуется, 
следуя реакции 2 02H°-^iH202 +  02.

42. Первичные продукты в облученной воде мо
гут иметь окислительные или восстановительные 
свойства в зависимости от восстановительно- 
окислительного потенциала растворенного веще
ства, характера других растворенных веществ 
(например, О2, который превращает восстанавли
вающие радикалы Н° в ра,дикалы ОгН”, которые 
могут иметь окислительные свойства) и от pH.

43. Влияние pH объясняется следующими ион
ными равновееиями: Н°-1-Н+
-PO- и 02H °it Н+-1-02-. Следует отметить, что 
в нейтральных растворах радикалы 02Н° облада
ют гораздо меньшей окислительной способ
ностью, чем в растворах с низким pH. Поэтому 
влияние кислорода в живых системах нельзя, ве
роятно, толковать как ускорение окисления по
средством реакции Н°-Ь'0 2 "^02Н°.

44. Эти данные нельзя прямо применять к ра
диобиологическим системам. ¡Во-первых, предел 
диффузии свободных радикалов в живых клетках 
весьма ограничен!!, ^ак многие молекулы мо
гут реагировать со свободными радикалами и тем 
самым защищать более важные компоненты. По
этому клеточные структуры могут реагировать 
только с радикалами, образованными вблизи этих 
структур, и повреждение некоторых молекул бу
дет гораздо меньшим в клетках, чем в разведен
ных растворах. Во-вторых, наличие большого чи
сла простых и сложных молекул в клетках может 
вызвать вторичные и третичные реакции, которые 
отличаются от реакций в п р о с т ы х  растворах.



45. Сведения о первичных реакциях в облучен
ной воде получены в основном путем изучения 
водных пеарганических растворов. Большая эк
спериментальная работа такж е проведена по вод
ным растворам органических соединений. Однако 
для .многих изменений в растворах простых мо
лекул механизм реакции не был точно установ
лен.

46. Существуют данные об образовании гидро
перекисей в присутствии кислорода:

RH +  0 H ° ^ R °  +  H20 

R° Ъ  О2 ->■ RO2
восстановлениеRO2 RO2-

R O r +  H +-> RO2H

47. Полагают, что в некоторых случаях гидро
перекиси являются лабильными промежуточны
ми продуктами, однако были найдены стабиль
ные перекиси, например, после облучения рдст- 
воров различных аминокислот и .пиримидиновых 
оснований^® и их нуклеозидов и нуклеотидов^®’ ®°. 
Образование гидроперекисей может повысить 
окисление, например увеличить окисление метал
лических ионов в кислом растворе с органически
ми включениям.и. Это может быть предотвраще
но путем добавления ионов СП, которые реаги
руют с радикалами 0Н ° (0Н ° +  С1 ^ O H -- fC l° )  
■и таким путем изменяют сенситизирующее дейст
вие органических молекул®'.

48. Показано, что реакции .между радикалами 
и кислородом и меж.ду радикалами и соедине
ниями, отдающими атом водорода, имеют важ 
ное биологическое значение. В спорах бакте,рий 
биологически эф.фективные радикалы, если они 
реагируют с кислородом, могут быть удалены та
кими отдающими водоро.д соединениями, как 
H2S ®®’ ®®, до вступления в реакцию с О2. Такие 
механизмы были также предложены для .других 
систем^®’ ®Т S®.

49. Другими химическими реакциями, которые 
могут играть роль в радиобиологии, являются 
следующие: окислительное дезаминирование 
аминокислот®®, декар’боксилирование органиче
ских кислот''®, окисление SH -соединений в 
— S — S — димер®® и разложение глюкозы иони
зирующим излучением®®.

Н УКЛЕИНОВЫ Е КИСЛОТЫ

50. 01блучение нуклеиновых кислот в водных 
растворах ’вызывает различные химические изме
нения, затрагивающие как пуриновые и пирими
диновые основания, так и сахарофосфатную ске
летную основу молекулы. Пока .невозможно дать 
последовательное количественное описание хими- 
десюих эффектов облучения. Из-за разнообразия 
и слож'ности происходящих при этом химических 
изменений .можно считать установленными лишь 
их общие направления.

51. Химические изменения, происходящие в ре
зультате облучения слабых растворов нуклеино
вых кислот, вызываются главным образом ради
калам,и, обр’азовавшимися в водной среде. Сог
ласно результатам, полученным в опытах с про
стыми составными частями нуклеиновых кислот, 
реакции, вызываемые действием радикалов в 
водных растворах нуклеиновых кислот, происхо
дят в двух основных направлениях: а) разруш е
ние основании, с которыми преимущественно и 
происходит химическая реакция, и Ь) окисление 
сахарного оотатка® '̂^®'. Соединения, образовав
шиеся в результате облучения оснований в при
сутствии кислорода, отличаются от соединений, 
образовавшихся в его отсутствие. В свободных 
от кислорода растворах пиримидины переходят 
в соединения неустановленной структуры, не об
ладающие специфическим ультрафиолетовым 
спектром поглощения®'. Некоторые остатки гуани
на переходят в 2,4-диамино-5-форма.мидо-6-гид- 
роксипир-имидины, присоединенные к сахару не
устойчивой глюкозидной связью, от которой они 
постепенно освобождаются и становятся свобод
ными основаниями. Считается, что реакция с а,де- 
нином образует соответствующ.ие форма^мидопи- 
римидины, хотя это не было непосредственно до
казано®® при облучении ДНК. Самый большой 
выход химически изменившихся оснований дают 
остатки пи 
пурина®®’ ®
радиочувствительность

эимидина, а самый Агалыи — остатки 
®̂®, что отражает их относительную

52. ¡В растворах ну.клеиновых кислот, через ко
торые пропускается воздух, гидроперекиси пири- 
.мидиновых оснований образуются с насыщением 
5, 6 двойных связей, а в присутстви-и кислорода 
эта реакция становится преобладающей®'. В слу
чае Д Н К  только гидроксиперекиси тимина отли
чаются устойчивостью и остаются присоединен
ными к сахарофосфатному скелету молекулы®'. 
В .пр.исутств'ии кислорода чувствительность всех 
оснований в растворе Д Н К  увеличивается в два 
или три раза. При таких условиях, вероятно, 
около 80 процентов радикалов, вступающих в 
реакцию с ДНК, соединяется с компонентами ос
нования.

53. Реакция радикалов с сахаром приводит к 
образованию неустойчивых фосфор’нокислых эфи
ров. Доказательством этого служит наличие зна
чительного количества неарганического фосфата, 
который можно выделить путем кислотного гид
ролиза облученных растворов®®. Считается, что 
это является результатом окислительного образо
вания карбонильных групп в сахарных остат
ках®'. Наряду с образованием неустойчивых фос
форнокислых эфиров реакция радикалов с саха- 
ро,м вызывает распад фосфодиэфирных связей и 
выделение небольших количеств неорганического 
фосфата®®’®̂. На основании опытов с фосфорно
кислыми эфирами®® следует признать, что неор
ганический фосфат должен образовываться из ко
нечных групп, присутствующих в неповрежденных 
молекулах, и возникать на ранних стадиях облу
чения в результате расщепления основной цепи.



54. Непоаредственное измерение с фосфомоно- 
эстеразой предстательной железы числа разры
вов, вызванных в сахарофосфатном скелете, по
казало, что выход этой реакции равен 20—25 про
центам выхода реакции разрушения основания®®. 
Аналогичное процентное значение найдено в том 
случае, если в качестве меры воздействия на са
харофосфатный остаток использовать освобож
дение сво-бодных оснований из облученной
Д Н К 5 9 ,  62, 67_

55. Изучение физико-хи.м.ических изменений, 
происходящих в нуклеиновых кислотах после об
лучения, до сих пор опраничивается лишь дезок
сирибонуклеиновыми кислотами. В случае моле
кулы ДНК, состоящей из двойной спирали, оба 
вида химических изменений — разрушение осно
ваний и разрыв фосфодиэфирных связей под 
действием ионизирующего излучения должны ве
сти к изменению конфигурации в растворе и, сле
довательно, к изхчеиению физико-химических 
свойств. Разрушение основания ведет к местному 
распаду двойной винтовой структуры, разрыв в 
одной цепи — к увеличению гибкости; два от
дельных разрыва в приблизительно противопо
ложных положениях в каждой из двух взаимоиз- 
витых цепей ведут к расщеплению всей молеку
лы. Имеется достаточно большое число данных, 
подтверждающих эту общую картину. Например, 
критическая температура тепловой денатурации 
облученной Д Н К  уменьшается®®. Аналогичньтм 
образом истинная вязкость облученных раство
ров Д Н К  заметно понижается, что отражает 
свертывание частично денатурированной молеку
лы в клубок и  уменьшение ее молекулярного ве- 
са®®"’*. Дальнейшим указанием на деградацию 
молекулы служат результаты изучения явлений 
рассеяния света’’*> ’’®, двойного лучепреломления 
в потоке’®’ ’®, седиментации и диффузии’'*"’® и 
хроматографии на целлюлозной колонке” . Р а з 
рыв некоторых вторичных структур с водородны
ми связями доказывается увеличением поглоще
ния ультрафиолетовых лучей около 260 ммк по
сле облучения :в малых дозах®*’ ’®’ ’®, а также тит- 
рометрическими исследованиями’®’ ’®.

56. (Процесс деградации Д Н К  продолжается в 
течение некоторого времени после облучения, как 
об этом можно судить но измерениям вязкости 
раствора’®. «Эффект последействия» выражается 
более сильно в тех случаях, когда Д Н К  облу
чается в насыщенном воздухом (растворе’®"®*. Для 
объяснения такого рода неустойчивости выдвига
лись различные гипотезы, две из которых — рас
пад некоторых неустойчивых гидроперекисей пи- 
римидинов®®-®® и гидролиз лабильных ацил- 
фосфатов®*’ ®'*— лолучили наибольшее признание.

57. 'В разведенных растворах преобладает не- 
прЯ’Мое действие излучения. С увеличением кон
центрации Д Н К  относительное значение непря
мого действия уменьшается, а прямого увеличи
вается. Это яв.ление было показано в тех опытах, 
в которых повреждение Д Н К  изучалось ,в зависи
мости от концентрации в присутствии ионов иода, 
почти полностью предотвращающих непрямое

действие излучения®®"®®. Мекшенков определил, 
что 0,1-процентные растворы Д Н К  почти пол
ностью защищаются ионами иода от рентгенов
ского облучения .(превалирует прямое действие). 
Однако с увеличением концентрации Д Н К  за
щитная способность ионов иода уменьшается, 
поэтому в 20-процентном растворе 80 процентов 
молекул Д Н К  повреждается®®’ ®’ (превалирует 
прямое действие).

5,8. Молекулы ДНК, облученные в сухом или в 
слегка влажном состоянии, в основном повреж
даются в результате прямого действия ионизиру
ющего излучения. При дозе о(блучения порядка 
10® рад помимо расщепления главной цепи про
исходит также образование межмолекулярных 
поперечных связей, ведущих к появлению моле
кулы с .разветвленными цепями, насколько мож
но судить по результатам исследования вязкости, 
седиментации и рассеяния света. При увеличении 
дозы до 10’ рад (пороговая доза зависит от со
держания воды) этот процесс приводит к тому, 
что Д Н К  теряет способность растворяться в воде 
и происходит образование гелей. Оба процесса 
протекают одновременно, но их относительное 
значение в вызывании повреждения зависит от 
содерлсания .влаги, наличия кислорода и харак
тера ионизирующих частиц®®’ ’*’

59. Частота расщепления основной цепи и об
разования ответвлений при облучении электрона
ми остается приблиз,ительно одинаковой при 
влажности вплоть до 25 процентов, а присутствие 
кислорода на нее почти не влияет. При набух
ших гелях ДНК, содержащих от 25 до 70 про
центов воды, образование меж.молекулярных по
перечных связей в отсутствие кислорода преобла
дает над расщеплением основной цепи. О,днако 
в присутствии кислорода отношение между эф
фективностями двух процессов становится обрат
ным. При содержании воды выше 75 процентов 
и даже в отсутствие кислорода гели не образуют
ся®®’ ®®. Альфа-частицы гораздо менее эффектив
ны в вызывании процесса ветвления, чем элек
троны. При действии альфа-частиц в отсутствие 
кислорода было обнаружено лишь .0(Граниченное 
количество образовавш.ихся поперечных связей и 
их образование (не 3!ав,исит от содержания влаги. 
В присутствии кислорода в основной цели обра
зуется один разрыв НОЧ.ТИ .каждой альфа-части
цей, проходящей через молекулу ДНК®°.

60. П редполагается, что разры вы  в основной 
цепи .вызываются стусткам.и ионов, а поперечные 
овязи появляю тся в результате соединения обра
зованных ионизацией активных точек®®’ ®®, кото
рыми, по-видимому, являю тся радикалы  углеро
да. О бразование метастабильных соединений не
посредственно подтверж дается наблюдением 
сильной ,фо,ефо.ресцвН1Ции в заморож енных раст
ворах Д Н К  и РНК, вызванной гамма-облучени- 
ем®*. При прямом гамма-облучении сухих препа
ратов Д Н К  метод электроно-спинового резонан
са показы вает наличие одного ради кала н а 10® 
молекул Д Н К  при дозе 2X40® рщ?®®.



61. Следует отметить, что ультрафиолетовое 
излучение также вызывает агрегацию ДНК®! и в 
меньшей степени РН К в сухом состоянии®®’ ®®. 
Облучение Д Н К  ультрафиолетовыми лучами в 
водном растворе приводит к образованию кова
лентных поперечных связей®®’®!, ^^ак показано 
ультрацентр'ифугированием в хл'ориде цезия, на
тивная вторичная структура Д Н К  почти пол
ностью сохраняется. Процессы образования по
перечных связей, вероятно, связаны с димериза- 
цией остатков тимина и урацила®®’ ®®.

Б Е Л К И

62. Изменения в структуре белков, облученных 
в разведенных водных растворах, приписывают
ся в основном их взаимодействию со свободными 
радикалами и другими активными соединениями 
в воде. ¡B клетках свободные радикалы ответ
ственны за '/г—®/г эффекта. В сильно разведен
ных чистых растворах этот процесс почти пол
ностью идет за счет овободных радикалов'®®.

63. Тиоловые группы, по-видимому, являются 
наиболее чувствительными частями белков. Как 
свидетельствует титрование'®',— SH группы окис
ляются, создавая таким путем новые дисульфид- 
ные связи с величиной G*, равной приблизитель
но 3. Аналогичный процесс наблюдался с энзи
мами'®®, хотя большое значение G для окисления 
энзимов, активность которых зависит от — SH 
групп, не всегда соответствует величине G для 
ИИ активации'®®. Посредством других механизмов 
облучение может сократить дисульф1идные связи, 
что приведет к образоваиию новых тиоловых 
групп'®!, '°®.

64. Облучение большими дозами белков, ами
нокислот и пептидов в растворе может привести 
к выделению аммиа’Ка и в то ж е время к образо
ванию карбонильных и амидных соединений'®®’ '“!. 
Эти продукты образуются частично из амино
групп и частично с помощью пептидных связей. 
Образующиеся в этой реакции аминогруппы яв
ляются промежуточными соединениями. Амино
группы гидролизуются, вызывая разрыв полипеп- 
гидных цепей'®®.

65. Действие 'на ароматические кольца амино
кислот протеинов очень напоминает действие на 
ароматические аминокислоты. Изменение опти
ческой 'ПЛОТНОСТИ и области поглощения ультра
фиолетовых лучей некоторыми облученными бел
ками аналогично изменениям, вызванным в раст
воре тирозина'®®. Подобным образом найден спо
соб уменьшения оптической плотности при 
280 мк для триптофана'®®, а такж е для белков, 
содержащих эту аминокислоту"®.

66. Перекиси белков обнаружены после облуче
ния белков в растворах, содержащих кисло
род111

* G характеризует число измененных или образованных 
молекул на 100 эв поглощенной энергии.

67. Модельные опыты с растворами белка по
казали, что скрытые повреждения в молекулах 
.миозина, вызванные излучением и приводящие к 
эффекту, могут быть удалены путем образования 
комплексных соединений с молекул.ами актина, 
если их ввести в раствор непосредственно после 
облучения"®.

68. Молекулы белка, облученные в водном рас
творе, остаются в активированном состоянии в 
течение нескольких дней. Активация связана с 
нарушением электронной структуры белка, что 
подтверждено методом электроно-спинового ре- 
зоиаиса"®’ "!. Метод электроно-спинового резо
нанса показал, что молекулы белка (миозин, пеп
син) после облучения его растворов длительное 
время сохраняют непарные электроны. Установ
лена тесная связь между электронами и лучевы
ми эффектами последствия в той же самой систе
ме. Нагревание облученных растворов сопровож
дается «тепловым эффектом», в результате чего 
непарные электроны в молекулах белка исчеза
ют. Это явление подтверждает предыдущие пред
положения о том, что причиной лучевого эффек
та последействия"! являечся продолжительное 
удержание энергии возбуждения непарных элек
тронов.

69. Модельные опыты с облученным миозином 
показали наличие «кислородного эффекта» на 
молекулярном уровне. Инактивация функции 
АТФ миозина облучением протекает в две ста
дии: на первой стадии (без кислорода) молекула 
белка, находящаяся в «возбужденном» состоя
нии, способна взаимодействовать с молекулой 
кислорода; в это время ее энзимная активность 
все еще сохраняется. Инактивации происходит на 
второй стадии в результате взаимодействия с 
кислородом. В водном растворе миозина «эф
фекты 'последействия кислорода» составляют 
большую часть общего «кислородного эффек
та»"®’ 115-и7_ Результаты изучения молекулярной 
систеА1ы находятся в правильном соответствии с 
результатами, полученными при исследовании 
биологической системы, что указывает на биоло
гическое значение этих явлений. В сухих спорах 
В. megaterium  кислород может почти «мо.мен- 
тально» взаимодействовать с молекулами белка, 
находящимися в состояниях, вызванных облуче
нием, а также в состояниях, в которых молекулы 
находятся после облучения"®. Опыты, связанные 
с нагреванием и обра’боткой окисью азота и 
НгЗ после облучения"®-'®®, вместе с физическими 
опытами аналогичного типа (спиновый парамаг
нитный резонанс)®®’ '®! показали, что под дейст
вием излучения образуются свободные радикалы. 
В этих опытах, как и в опытах с миозином, боль
шая часть эффекта кислорода может наблюдать
ся в течение довольно длительного периода вре
мени после облучения. На основании исследова
ния другой биологической системы'®® было выска
зано предположение о наличии промежуточного 
состояния (метиовное состояние) как следствие 
реакции кислорода с активными соединениями, 
образованными под действием излучения'®®.



70. Повреждающие действия тепла и кисло
рода в ответной реакции эффекта последействия 
облученного раствора миозина оказались незави
симыми одно от другого. Таким образом, в одной 
и той же облученной молекуле белка существуют 
две четкие формы скрытого повреждения. Этот 
вывод согласуется с данными Горди и его со
трудников, которые методом электроно-спинового 
резонанса установили наличие у облученных мо
лекул белка два типа спектра: один — изменяю 
щийся под действием кислорода, другой — не
чувствительный к нему 126, 127

71. Вследствие химических изменений белков 
под действием облучения можно ожидать изме
нения в их физико-химических свойствах. Н аб
людались изменения в хроматографических'®®, 
абсорбционных'®® и электрофоретических’®® свой
ствах.

72. В противоположность облучению в сухо.м 
состоянии молекулярный вес белков увеличивает
ся после облучения в растворах i®'-'®®, С хими
ческой точки зрения может быть несколько при 
чин увеличения молекулярного веса. Воздейст
вие остатков тирозина может привести к полиме
ризации, как это имеет место в растворах тиро 
зина’®̂ (образование меланина). Кроме того, 
между молекулами белка могут образовываться 
дисульфидные связи. Наконец, может произойти 
реагрегация разорванных молекул, причем моле
кулы удерживаются вместе вновь образованными 
водородными связями'®®.

73. Облучение некоторых растворов белка (до
зами до 6X10® рад) не вызывает заметных-из
менений в их физических, химических и биологи
ческих свойствах непосредственно после облуче
ния. Однако воздействие на растворы белка, под 
вергнутые рентгеновскому облучению, теплом'®®, 
мочевиной'®® или ультрафиолетовым излучени- 
ем'®° изменяет их в большей степени (коагуля
ция, денатурация), чем необлученные растворы.

74. Эффект последействия также был показан в 
случае инактивации каталазы и трипсина'®®- ’®®. 
Степень эффекта во многом зависит от темпера
туры, до которой нагревался энзим после облуче- 
ния'®®. Кислород после облучения, как правило, 
не оказывает никакого воздействия. Эффект по
следействия может быть приписан образованию 
пероксидов белка, термолабильным молекулам 
или другим причинам'^®’

75. Согласно современным данным инактивация 
энзима вызывается гидроксильными радикала- 
ми1''2> ’'*®. Это предположение подтверждается 
тем фактом, что ионы иода являются защитным 
средством для инактивации каталазы. Можно 
ожидать, что ионы иода легче реагируют с ради
калами гидроксила, чем с радикалами водо- 
рода'^ .̂

76. О химических изменениях, происходящих в 
белках под действием их облучения в сухом со
стоянии, известно немного. Воздействие на ци- 
сульфидные связи подтверждается сходством

электроно-спиновых резонансных спекторов у ря
да белков и у облученного цистина'®®, а также тем 
фактом, что облученная рибонуклеаза, как и ри- 
бонуклеаза с укороченными S—S-связями, мо
жет усваиваться трипсином, тогда как нативные 
белки резистентны к этому действию'^®. Общее 
увеличение ультрафиолетового поглощения'®®- '''®- 
'''®, сопровождаемое иногда сдвигом максимума 
поглощения, служит указанием на разрушение 
ароматических аминокислот. Показаны изменения 
в содержании других аминокислот’''®- '̂ ® и отме
чены различия в чувствительности отдельных 
аминокислот'^®. Образование аммиака и аминов 
с появлением карбонильных и карбоксильных 
конечных групп в продуктах гидролиза облучен
ных белков приписывается разрушению как бо
ковых цепей а.минокислот, так и пептидных свя
зей®®. Чувствительность пептидных связей к рас
щеплению основной цепи, по-видимому, доволь
но незначительна, ибо такие разрывы не были об
наружены в сывороточном альбумине, облучен
ном дозой 2,5X10® рад^^’’. Действие кислорода на 
облученные в сухом состоянии белки, по-видимо- 
му, связано не только с возбуждением молекул 
белка, но также с возбуждением молекул кисло
рода, который в свою очередь воздействует на 
водородные связи молекул белка"®. Наиболее ти
пичными изменениями в химических и физических 
свойствах, происходящими in vivo, являются из
менения в изоэлектрической точке, уменьшение 
коэффициента седиментации или агрегации в ре
зультате образования водородной связи между 
молекулами с беспорядочной вторичной и третич 
ной структурами'®®- '®®- 'Д

77. Главная цель изучения действия ионизир\- 
ющих излучений на белки состоит в том, чтобы 
выяснить процесс инактивации энзимов в ре
зультате облучения. Каталитическая способность 
энзима определяется, по всей вероятности, актив
ным участком, состоящим лишь из весьма не
большого числа остатков аминокислот, удержи
ваемых на поверхности молекулы энзима вторич
ными и третичными связями. Таким образом, 
инактивация энзима может быть достигнута или 
химическими изменениями в остатках аминокис
лот в пределах активного участка, или наруше
нием основной конфигурации.

78. Эффективность инактивации посредством 
ионизации весьма велика, причем G ~ l .  Это 
означает, что одна ионизация или сгусток ионов 
в любом месте внутри молекулы или поблизости 
от нее приводит к ее инактивации. Это свидетель
ствует о том, что гипотеза об инактивации в ре
зультате разрушения особенно активного участ
ка маловероятна. Поэтому механизм инактивации 
энзимов радиацией рассматривается здесь с точ
ки зрения разрушения вторичной и третичной 
структур после образования электрического заря
да внутри макромолекулы’ ®̂ и миграции энергии 
ионизации вдоль ковалентно связанной структу
ры. Энергия локализуется на более слабых свя- 
зях’®°- '®', особенно на S—S дисульфидных мости
ках, удерживающих различные цепи энзима в на
тивной структуре.



ПОЛИСАХ А РИДЫ

79. Наиболее заметным последствием облуче 
ния полисахаридов является деградация цепей, 
происходящая при любых условиях облучения*®®, 
как об этом свидетельствует уменьшение вязко
сти, изменения в рассеянии света, данные по 
электрофорезу и ультрацентрифугированию. Ве
роятнее всего, деградация происходит под дей
ствием свободных радикалов, образовавшихся в 
воде, так как использование в качестве источни
ка свободных радикалов реактива Фентона вы
зывает такое же поражение*®®.

. 80. В полисахаридах после облучения образует
ся новая кислота и восстанавливающие альдегид
ные группы***’- *®̂. Обнаружены короткие ,фраг
менты, например глюконовые и глюкороновые 
кислоты в случае декстрана. Масс-спектрометри
ческие данные свидетельствуют об образова
нии Нг, СО и СО2, когда облучается сухая цел
люлоза*®®.

81. В то время как действие излучения на поли
сахариды в значительной мере одинаково, неза
висимо от того, находятся они в растворе или в 
сухом виде, при облучении целлюлозы и пектина 
в сухом виде наблюдается эффект последействия, 
однако только в том случае, если они сохранятся 
в сухом виде в присутствии кислорода*®®. Это, 
вероятно, вызывается образованием долгоживу
щих радикалов с участием кислорода. Помимо 
деградации, при облучении полисахаридов в с)- 
хом виде наблюдается образование ответвле
ний*®®. Ответвления образуются беспорядочно 
как по длине, так и в пространстве. Все окончания 
ответвлений, вероятно, тетрафункциональны. Об
разование ответвлений у полисахаридов в вод
ных растворах не наблюдалось.

82. Полисахариды с больщим молекулярным 
весом, например гиалуроновая кислота в раство
ре (синовиальная жидкость), деполимеризуют- 
ся*®* при облучении рентгеновыми лучами в срав
нительно малых дозах (9000 р ) , причем процесс 
продолжается двадцать четыре часа после облу
чения. Измерения вязкости и рассеяния света 
подтвердили, что во время эффекта последейст
вия деполимеризация продолжается. Наиболее 
вероятными местами деполимеризации являют
ся — О—С — фосфоэфирные связи. Добавление 
цистеамина*®® защищает синовиальную жидкость, 
хотя при отсутствии кислорода (присутствие азо
та) синовиальная жидкость более радиочувстви
тельна. Подробные исследования электроно-спи- 
нового резонанса облученного полисахарида не 
пролили свет на наблюдаемые химические изме
нения. Выдвигалось предположение об образова
нии внутренних поперечных связей*®®, хотя нэ 
гиалуроновой кислоте прямое доказательство 
этого предположения не получено.

М А КРО М О ЛЕКУЛЯРН Ы Е КОМ ПЛЕКСЫ

83. Наблюдается растущий интерес к тому, что
бы выявить связь между результатами, получен-

иыми при облучении изолированных соединений 
макромолекул в водном растворе и даж е в чи
стом твердом состоянии, и результатами, полу
ченными при облучении связанных макромолеку- 
лярных комплексов (см. ниже, раздел VI). Ну- 
клеопротеины, вероятно, являются наиболее близ
кими моделями нуклеиновых кислот в том виде, 
в каком они существуют в клетке, хотя состояние 
нуклеопротеинов in vitro может сильно отли
чаться от состояния, в котором они находятся 
in vivo.

84. Белки обладают защитным действием 
вследствие того, что они захватывают радикалы, 
которые в противном случае проникли бы в дезо
ксирибонуклеиновую кислоту (Д Н К ), хотя сте
пень защиты неизвестны*®®. Сообщалось о неко
тором защитном действии нуклеиновых кислот в 
отношении денатурации яичного альбумина, как 
об этом свидетельствует число титруемых суль- 
фогидрильных групп*®*.

85. Нуклеопротеины из одного и того же источ
ника, но с разным содержанием белка обладают 
различной радиочувствительностью. Слабые ра
створы нуклеопротеина Д Н К  с отношением N/P 
.меньше 2 более радиочувствительны, чем Д Н К  с 
отношением N/P больше 2. Лучевое повреждение 
определяется по уменьшению вязкости. Эти раз
личия можно приписать влиянию содержания 
белка на конфигурации Д Н К  в комплексах, а не 
защитному действию белка*®®- *®®.

86. При наличии лучевого поражения можно 
указать несколько возможных мест распада и 
разрыва нуклеопротеина. Эти места включают 
связи между нуклеиновыми кислотами и белком. 
Реакция связей может объяснить, почему облу
ченные нуклеопротеины не набухают в воде так 
же легко, как необлученный материал, и почему 
трипсин быстрее выделяет свободную Д Н К  из 
облученных нуклеопротеинов*®^.

87. После облучения электронами (2x10*-— 
2X10® рад) часть Д Н К  головок спермы с помо
щью поперечных связей образует слабо связан
ную желеподобную сеть *®®. Это явление, по-ви
димому, не вызывается действием сил побочной 
валентности. Предполагалось, что образование 
поперечных связей является причиной инактива
ции бактериофагов ионизирующим излучением*®®. 
Однако это предположение, по-видимому, менее 
правдоподобно, чем гипотеза об инактивации 
вследствие образования радикалов углерода в 
Д Н К  фага. Такие радикалы могут соединяться с 
кислородом, реагировать с соединением, отдаю
щим атом водорода, или инактивироваться в ре
зультате неизвестного процесса, если нет ни кис
лорода, ли водорода'®®’ *®’.

88. Пока неясно, какие химические изменения 
имеют наибольшее значение для потери биологи
ческой активности нуклеиновых кислот. Имею
щиеся данные не указывают на четкую связь ме
жду радиочувствительностью биологически ак
тивных нуклеиновых кислот и химическими изме
нениями, вызванными ионизирующим излуче-



НИ6М. Исследования инактивации трансформиру
ющей Д Н К  ультрафиолетовым излучением, теп
ловой денатурацией'®®’ '®® и радиомиметическими 
веществами '!® свидетельствуют о том, что важное 
значение имеет повреждение оснований. С дру
гой стороны, разрыв одной из цепей двуспираль- 
иой молекулы Д Н К  и даж е расщепление целой 
молекулы необязательно ведет к потере активно
сти. Молекулярный вес трансформирующей Д Н К  
можно уменьшить приблизительно на один поря
док величины путем ее разрыва ультразвуком, не 
вызывая полной инактивации Д И К ”"'. Выход ин
активации, определяемый по распаду Р®®, инкор
порированного в одно- и двуспиральные ДНК 
фагов, указывает, что фаг инактивируется всеми 
разрывами в односпиральной ДН К, тогда как 
для- инактивации фага в двуспиральной Д Н К  не
обходимо разорвать обе спирали, что является 
причиной малой эффективности (около 10 про
центов) '!®.

О БН А РУ Ж ЕН И Е СВОБОДНЫ Х РАДИКАЛОВ 
В Ц ЕЛ Ы Х  КЛЕТКАХ МЕТОДОМ 

ЭЛЕКТРО НО -СП ИН ОВОГО  РЕЗОН А НСА  (ЭСР)

89. Хотя радиационная химия воды и макромо
лекул in vitro может дать полезные сведения от- 
лосительно путей первичных реакции in vivo, 
полные данные можно получить путем исследо
ваний в области химии биологических составных 
частей после их облучения в живых организмах. 
Прогресс в этой области был достигнут после 
разработки метода электроно-спинового резонан
са (Э С Р ). Этот метод дает возможность исследо
вать образование свободных радикалов в биоло
гических системах'!®.

90. С помощью этого метода в различных ве
ществах были обнаружены ¡непарные электроны, 
При обнаружении свободных радикалов этим 
методом облучаемые материалы должны стаби
лизироваться для предотвращения диффузии ра
дикалов, например измерения должны произво
диться в твердых веществах, замороженных р а 
створах и суспензиях или в сухих биологических 
материалах. В принципе возможна количествен
ная оценка числа непарных электронов в пробе, 
однако на практике трудно получить достаточную 
точность.

91. Данные, полученные этим методом иссле
дования облученных биологических материалов, 
нелегко поддаются интерпретации. Они необяза
тельно относятся к тем свободным радикалам, 
которые ведут к биологическому эффекту облу
чения, ввиду наличия непарных электронов в био
логически менее важных молекулах. На основе 
данных исследования более простых систем из
вестно, что даж е присутствие небольших коли
честв загрязнений может сильно изменить спектр. 
Пока ¡невозможно обнаружить свободные радика
лы, которые дают определенный тип электроно- 
циинового' резонансного поглощения в облучае- 

- .мьгх биологических материалах. Поэтому делают
ся попытки показать параллелизм между явле

ниями электроно-спинового резонанса, вызванны
ми облучением, и биологическим действием из
лучения ¡на то же самое вещество.

92. В семенах травы Agrostis stolonifera дейст
вие облучения на подавление роста попижается с 
увеличением содержания воды. Это явление было 
связано с наблюдением, что доля свободных ра
дикалов, остающаяся долгое время после облу
чения, такж е понижается с увеличением содержа
ния воды'!!. У облученных семян Vicia faba как 
чувствительность, так и концентрация свободных 
радикалов уменьшается с увеличением содержа
ния воды'!®. Проводились исследования влияния 
воды и ЛПЭ на радикалы, обнаруживаемые мето
дом ЭСР в семенах ячменя'!®. Сообщалось о по
пытках связать биологические результаты и ре
зультаты, полученные методом ЭСР при изуче
нии зерен сухой -пыльцы'!!. Установлена парал
лель между ¡биологическими конечным,и критери
ями и -данными ЭСР для спор бактерий при изу
чении действия кислорода, тепла и N-0 на биоло
гические и физические реакции®®’ ®®> "®- '®!. Метод 
ЭСР, примененный в -исследованиях лиофильных 
тканей полностью облученных крыс, такж е -пока
зал наличие стабильных радикалов, которые ме
няются в 'Зависимости от тканей. После облуче
ния -ДОЗОЙ в 100-0 рад  ам-плитуда спектра не ме
няется во всех тканях, за исключением селезен
ки, у которой амплитуда спектра резко умень
шается непосредственно после облучения'!®. Ме
тод ЭСР также применялся для исследования 
воздействия различных газов'!® (воз,дух, N2, NO) 
и защитных веществ, ка-к цистеамин и АЭТ, на 
образование свободных радикалов'®®’ '®'.

93. Из -полученных методом ЭСР результатов 
можно -сделать следующие предположения";

«а) ионизирующее излучение вызывает обра
зование свободных радикалов в живых материа
лах;

b) концентрация свободных радикало,в, обра
зованных излучением, увеличивается с увеличени
ем -дозы;

c) измеряем(зя концентрация свободных ра-д-и- 
калов зависит от окружающего газа и содержа
ния воды в црепарате;

d) концентрация свободных  радикалов умень
шается относительно медленно после облучения 
и остается заметной ¡в течение нескольких минут 
или даже многих часов, в зависимости от мате
риала и условий окружающей 'Среды (содержа
ние воды и газа) ;

e) следует отказаться от абщепринятого до сих 
пор .мнения, что поглощение 'излучения биологи
ческим ¡материалом, как правило, ведет к ста
бильному состоянию в физическом смысле в пре
делах микросекунд;

f) в некоторых случаях было доказано, что 
между защитными веществами и защищаемым 
материалом происходит молекулярный обмен и 
что он играет главную роль в защитном дейст
вии».



V. Химические факторы, изменяющие реакцию 
клеток на облучение

Д ЕЙ С ТВ И Е К И С Л О РО ДА

94. Влияние парциального давления кислоро
да на реакцию биологических систем к облуче
нию является одним из основных явлений радио
биологии. Это явление, проявляющееся во время 
облучения, обычно называется «кислородным эф
фектом». В последнем обзоре Грэя объединены 
все данные в этой области'®®. Действие кислоро
да наблюдалось на опытах с большим разнообра
зием биологических систем и может быть описа
но следующим образам:

а) При отсутствии кислорода или при пониже
нии давления кислорода действие радиации 
уменьшается, но не устраняется; кислород дейст
вует как агент, умножающий дозу. Работа с бак
териями Shigella Hexneri пролила свет на проб
лему количественных соотношений .между радио- 
чувствительностью я  парциальным давлением 
кислорода'®®. Поскольку .для этого организ-ма вы
живаемость экопоненциально зависит от дозы при 
всех парциальных давлениях кислорода, наклон 
кривой может быть использован в качестве меры 
радиочувствительности. Установлено, что если 
достаточно разбавленная суспензия бактер.ий 
энергично барботиро'валась в течение всего вре
мени облучения газами, содержащими различный 
процент кислорода, то связь между радиочувст
вительностью S  и концентрацией кислорода (О2) 
в среде, в которой организмы были суспензиро
ваны, довольно точно выражалась простым соот
ношением:

[Па] +  К

где Sn — чувствительность в анаэробных усло
виях, полученных барбоч'ированием раствора сво
бодным от кислорода азотом, а m я  К — постоян
ные величины. В общем, m выражает отношение 
эффективности данной дозы в условиях свобод
ного доступа кислорода к эффективности той же 
дозы при отсутствии кислорода, а (га—!1) может 
рассматриваться как отношение кислородоза
висимых и кислородонезависимых компонентов 
радиочувствительности. Постоянная К является 
концентрацией кислор.ода, при которой чувстви
тельность лежит точно посредине между анаэроб
ными и полностью аэробными величинами. Чис
ленное значение га колеблется около 3 для раз
личных типов клеток -и аффектов: инактивации 
бактерий'®®-'®®, дрожжей'®®, роета'®®, хромосом
ных аберр.,аций'®9’ ®®° и задержки митоза®®' в тка
нях растений, а такж е инактивации изолирован
ных клеток млекопитающих®®®’ ®®®. Сходство вели
чин К (в области 4,5—5,0 мкМ/л)  для облучения 
бактерий, дрожжей®®^, клеток асцитных опухо
лей®®® и клеток ко]рней растений'®® .может быть 
случайным, .поскольку сообщалось о несколь
ко более высоком значении величины К (10-1- 
-fi2,8 жкМ/л)®®® для хромосом пыльцевой трубки 
Tradescantia.

в) Во влажных метаболизирующих системах 
наличие кислорода во в.ремя облучения, по-ви
димому, является важным, поскольку у бакте
рий, облученных в аноксических условиях, эф 
фект не обнаруживался, если кислород вводился 
через 20 мсек после облучения ®®®. Более строгоё 
доказательство дает исследование инактивации 
Serratia marcescens весьма короткими импульса
ми электронного пучка высокой интенсивно
сти®®®. Суспензии клеток облучались электрона
ми с энергией 1,5 Мэе, причем облучение произ
водилось или одиночным импульсом продолжи
тельностью 2 мксек (суммарная доза 10— 
20 крад) или в течение 5 мин при мощности до
зы 100 рад1мин; оба вида облучения производи
лись или в водороде, или в смеси, состоящей из 
1 процента водорода я  99 процентов азота. Когда 
облучение было весьма коротким, то радиочувст
вительность бактерии оставалась такой же, как 
и в аноксических условиях. При более длитель- 
но.м облучении кислород повышал чувствитель
ность примерно в 2,5 раза. Однако у сухих бак
териальных спор показано наличие двух видов 
действия кислорода, причем один вид проявлял
ся только при наличии кислорода во время об
лучения, а другой — через значительный проме
жуток времени после облучения ®®’®®'"®. .

с) Кислородный эффект обычно менее выра
жен при воздействии радиации с высокой ЛПЗ, 
Важный аспект действия кислорода заключает
ся в том, что .коэффициент усиления т  меняется 
в зависимости от вида применяемого излучения, 
причем наибольшее значение дает излучение с 
наименьшей ЛПЭ.

95. За  последние годы широко О'бсуждалась 
сущность радиохимических реакций, происходя
щих при кислородном эффекте, включая воз
можную роль радикалов Н 02° и других реак
тивных продуктов, выход которых находится под 
влиянием кислородного давления ®®®. Приводи
лось доказательство тому®®-®®’ "®, что биологиче
ское повреждение, наносимое рентгеновыми лу
чами спорам бактерий, вызывается взаимодейст
вием свободных от .кислорода радикалов. Одна
ко споры являются полусухими, и роль воды ::в 
этих взаимодействиях исследовалась только пред
варительно ®®®’ ®'°. Следовательно, обобщения, от
носящегося к метаболизирующей клетке, в насто
ящее время нельзя сделать. Мнение о том, что 
действие кислорода зависит от аэробного мета
болизма клетки, оспаривается опытами на мик
роорганизмах с нормальной и дефективной ци- 
тохромной системами, в которых дейст ие кисло
рода одинаково®". Однако действие .кислорода 
меняется в зависимости от физиологического со
стояния клеток. Например, свежие дрожжевые 
клетки до голодания показывали значительно 
более высокий коэффициент усиления кислород
ного эффекта (га =  3,6) по сравнению с клетка
ми после состояния голодания. Коэффициент'm 
уменьшался по мере удлинения периода голода
ния, достигая минимальной величины га =  2 пос
ле двухдневного голодания®'®. Данные о ' том, 
что высокие концентрации кислорода вызывают



хромосомные аберрации®*®, затрудняют в насто
ящее время понимание явления.

96. Кислородный эффект, о котором говори
лось выше, не следует смешивать с действием 
кислорода, даваемого после облучения. Посколь
ку развитие лучевого поражения связано с  ме
таболизмом, вероятно, существуют системы, у 
которых величина лучевого поражения может 
быть изменена путем изменения парциального 
давления кислорода после облучения 2i4-2i7_ 
сколько работ трактуют такж е вопрос аноксии. 
В этих работах показывается, что аноксические 
условия :В метаболизирующих клетках после об
лучения в некоторых случаях уменьшают повре
ждения ®*®, а в других увеличивают ®*®.

Д ЕЙ СТВИ Е ДРУГИХ ГАЗОВ (КРОМ Е КИСЛОРО ДА)

97. Если кислород оказывает радиобиологиче
ское действие, реагируя с радикалами, образо
вавшимися под действием радиации, то возмож
но, что другие кислородоподобные вещества мо 
гут реагировать аналогичным образом *2®. Окись 
азота увеличивает лучевое поражение у бактерий 
Shigella flexneri Y6R22Q при отсутствии кислоро
да. Установлено, что окись азота усиливает дей
ствие ионизирующей радиации на корни расте
н и й  ®2i и на клетки асцитной опухоли®®®. У дро
зофилы окись азота во время облучения увеличи
вает образование доминантных леталей и сцеп
ленных с полом рецессивных леталей®®®. М еха
низм действия, по-видимому, отличается от ме
ханизма действия у бактерий и асцитных клеток, 
так как  аналогичная концентрация азота не при
водила к  эквивалентному эффекту. Хотя эти ис
следования показали, что окись азота может 
часто проявлять себя так же, как  и кислород, на 
сухих биологических материалах были показа
ны различия в действии двух газов. Сухие семе
на травы, облученные и хранящиеся в окиси азо
та, меньше подвергаются воздействию радиации, 
чем семена, облученные в аноксичеоких услови
ях. Однако, когда содержание воды в -семенах 
превышает 12 процентов, окись азота так же эф
фективна, как и кислород *” . Известны два вида 
действия окиси азота -на споры Bacillus megate- 
rium: небольшое сенсибилизирующее действие 
во время облучения и сильное защитное действие 
после облучения *®*. Защитное действие являет
ся ’ следствием удаления свободных радика■ 
лов®®’ *®*. Степень гидратации -может повлиять 
на величину двух -видов действия *®®.

Д ЕЙ С ТВ И Е ГАЗОВ П О Д ДА ВЛ ЕН И ЕМ

98. Действие кислорода на корни Vicia faba  и 
клетки асцитной опухоли предотвращается, если 
клетки облучаются в жидкостях, которые нахо
дятся в равновесии с различными газами под дав
лением. Такое действие проявляют следующие 
газы: гелий, водород, азот, аргон, криптон, ксе
нон и циклопропан. То же самое относится к оки
си азота в случае с опухолевыми клетками. Про
исходящие при этом процессы еще не установ
лены. Возможно, что структуры обычно повреж

даемые радиохимическими реакциями с участи
ем кислорода, защищаются поглощающим сло
ем другого -газа. Доказательством того, что вли
яние этих веществ на повреждение прямо или ко
свенно зависит от кислорода, может служить тот 
факт, что они никогда не понижают действие ки
слорода за пределами анаэробных условий. Это 
исследование может дать самые ценные указа
ния на механизм действия кислорода.

ГИДРАТАЦИЯ

99. Необходимо установить точное значение 
радиолиза воды в реакциях, вызываемых в клет
ках излучением. Новые данные по этому .вопро
су были получены в опытах Хатчинсона и др. ®®®. 
Они измерили инактивацию двух энизмов (инвер- 
таза, алкоголь дегидрогенеза) и коэнзима А в 
сухих и влажных клетках дрожжей. Они устано
вили, что чувствительность двух молекул энзи
ма была в .два и 20 раз больше во влажном со- 
СТ0Я.Н.ИИ, чем в сухом. Чувствительность коэнзи- 
ма А во влажном состоянии была примерно в 
100 раз выше чзшствительности -в сухом состоя
нии. Выдвинуто предполол<ение, что -различие 
между чувствительностью в сухом и влажном 
состояниях вызвано миграцией химически актив
ных промежуточных продуктов, образованных 
облучением во влажных клетках. Хатчинсон*’ 
рассчитал, что длина миграции радикалов воды

О

приблизительно одна и та же (30 А) во всех трех 
случаях.

100. Хотя повышенная концентрация воды уве
личивает радиочувствительность Aspergillus^^'’, 
некоторые исследователи 228- 231̂ сравнивая ра
диочувствительность сухих и влажных семян ра
стений, показали, что радиочувствительность вы
ше в сухих семенах. Экспериментальные резуль
таты, полученные на яйцах Лг^е/ига 2-®2,233̂  анало
гичны результатам, полученным на семенах ра
стений. Трудно сделать общий вывод на основа
нии нескольких исследований сравнительной р а 
диочувствительностью сухих и влажных клеток. 
Необходимо учитывать возможность того, что в 
некоторых экспериментальных условиях радио
чувствительность может быть -изменена непред
виденным изменением кислородного давления 
внутри клеток, которое, вероятно, будет различ
ным при разном -содержании влаги. Вполне воз
можно, что действие влаги, которое наблюда
лось в семенах растений и яйцах Ariemia. глав
ным образом обусловливается изменениями в 
физиологическом состоянии, а не участием вод
ных радикалов в первичных радиохимических 
реакциях 231, 233

ЭФФЕКТЫ П О СЛЕДЕЙСТВИЯ, СВЯЗАННЫ Е 
С П ЕРЕКИ СЯМ И

101. Если фаговые частицы облучаются в -бу- 
фер-ном растворе и остаются в суспензированной 
среде после облучения, число поврежденных ча
стиц увеличивается во времени 234-23о̂  Аналогич
ные явления наблюдались у бактерий, *' лизоген



ных оистемах и в фаго-бактериальных комплек
сах. Эффект последействия может быть приписан 
наличию Н2О2 или органических перекисей, об
разованных в бульоне. Однако дозы, оказываю
щие сильное действие на целые клетки, часто 
недостаточно большие, чтобы образовать повре
ждающие концентрации перекисей в суспензиро
ванной среде. Это особенно справедливо в слу
чае, если клетки содержат каталазу, однако пе
рекись водорода и органические перекиси в сла
бых суспензиях, которые содержат небольшое 
количество защитного органического, вещества, 
могут также вызывать заметный эффект. В син
тетической среде концентрация перекисей, вызы
вающая последствия, уменьшается во времени в 
течение 20 дней после облучения. В этот период 
скорость уменьшения зависит от дозы, по край
ней мере в области доз 1—5 краб®®®. Искусст
венно добавленные органические перекиси, на
пример перекиси персульфата и мочевины ®!°, 
могут также увеличить чувствительноегь фагов 
и бактерий.

102. Возможное объяснение действия переки
сей найдено в исследованиях радиолиза пуринов 
и пиримидонов. Добавление перекиси во,дорода 
и персульфата в облученные растворы увеличи
вает величину G пиримидинов, тогда как величи
на G для пуринов остается неизменной ®4ь ®!®.

ХИМИЧЕСКАЯ ЗАЩИТА

103. Некоторые вещества с различным соста
вом и физическими и химическими свойствами, 
добавленные к клеточным суспензиям, могут 
уменьшить эффекты последующего облучения. 
Изучение химической защиты клеток может стать 
полезным для понимания первичных явлений в 
радиобиологических процессах. Среди «защит
ных агентов» наиболее важными являются сое
динения, содержащие серу (цистеамин, циста- 
мин, аминоэтилизотиуроний, глутатион н т. д.), 
Таким же свойством обладают некоторые инги
биторы энзимной активности (цианид натрия, 
азид натрия и т. ,д.) и некоторые метаболиты 
(глюконат, пируват, АТФ) 243-245 ^ спир
ты®!!-®!®. Химические защитные вещества необ
ходимо применять до или во время облучения, 
причем они более эффективны против рентгено
вых лучей, чем против других видов ионизирую
щих излучений. Однако некоторые метаболиты 
могут обладать положительным действием после 
облучения, возможно, оказывая влияние на npo¡ 
цессы репар'ации ®!®¡ ®!®.

il04. В течение длительного времени защита 
связывалась с непрямым действием излучения, 
Она даже использовалась как критерий разли
чия непрямого и прямого действия. Это мнение 
больше не опра,вдывается. Представлены экспе
риментальные данные, свидетельствующие, об от
сутствии непрямого действия '!'> 250- 2.52̂

105. Действие защитных веществ может быть 
объяснено уменьшением парциального давления 
кислорода ®®®’ ®®®’ ®®®. В гипотезе аноксии предпо
лагается, что защитное вещество использует кис

лород, например, при превращении цистеамина 
в цистамин. Подтверждение аноксического дей
ствия защитных веществ получено в опытах, в 
которых коэффициент сокращения дозы ’ цисте- 
амином равен .коэффициенту сокращения дозы 
при простом удалении кислорода®®'. Однако ряд 
ученых считает, что защитное действие сульфо- 
гидрильных соединений иное, чем вызывание ано' 
ксии. Последние данные, подтверждающие этот 
взгляд, получены на Escherichia соИ 255- 253̂ 
лированных тимоцитах крысы ®®® и клетках 
НеЬа культур тканей ®®°.

106. С другой стороны, защита может быть до
стигнута соединением химического защитного ве
щества со свободными радикалами, образован
ными излучением. Путем сравнения химических 
данных '®2 можно предположить наличи.е реак
ции другого типа. Эта реакция включает свобод
ные радикалы, кислород и защитное вещество. 
М олекула защитного вещества может реагиро
вать или со свободными радикалами, предотвра
щая таким образом образование нестабильного 
активного радикала перекиси, или с радикалом 
перекиси, превращая его в стабильный, т. е. не
активный ®®'. В пользу обеих гипотез не представ
лены никакие подтверждающие данные.

107. Другое объяснение состоит в том, что .мо
лекулы защитных веществ присоединяются непо
средственно к клеточным структурам, защищая 
чувствительные места. Образованный таким пу
тем комплекс будет защищать эти места от воз
действия свободных радикалов (непрямое дей
ствие). Этот комплекс может также рассеивать 
поглощенную энергию с меньшим вредным дей
ствием (прямое действие). Используя соедине
ния, содержащие SH -группу, Эльдясарн и 
Пиль®!® предложили химичеокую модель, отра
жающую эту концепцию. Гипотеза маскирующе
го действия подтверждается экспериментальны
ми результатами, показывающими, что уменьше
ние защитной способности введенного животным 
нистеина соответствует восстановлению метабо
лической активности, которая первоначально бы
ла снижена этим .веществом 262, 263

108. Другие вещества с известными фармако
логическими свойствами (гормоны, амины, ле
карства против нервных заболеваний), которые 
оказывают защитное действие после введения 
животным, по-видимому, не обладают таким 
действием в суспензиях клеток. Н.а основе опы
тов in vivo, в которых используются эти вещест
ва, можно получить лишь ограниченные сведения 
о первичных явлениях радиобиологического дей
ствия, за исключением сведений, касающихся их 
возможного влияния на метаболические про
цессы.

109. Химические защитные вещества также эф
фективны против хромосомных аберраций®®! и 
индуцирования мутаций рентгеновыми « гамма- 
лучами®®®-®®®. Однако этот вопрос требует гораз
до большего внимания, так как данные слишком 
малочисленны.



110. Полученные сведения о химической защи- 
те в настоящее время не позволяют точно
установить механизм. Д ля выяснения этого во
проса необходимы новые данные. Метод ЭСР мо
жет оказаться полезным в этой области.

VI. Действие излучения на клеточные структуры 
и их функции

111. Некоторые из наиболее показательных и 
наиболее изученных эффектов, например угнете
ние клеточного деления, задержка митоза и му
тации, легче всего связываются с повреждением 
ядра и становятся видимыми после облучения в 
сравнительно малых дозах. Однако при оценке 
общего повреждения необходимо тщательно 
учесть угнетение функций цитоплазмы. Так как 
функции ядра и цитоплазмы тесно переплетают
ся, при определении относительного значения по
вреждения ядра и цитоплазмы необходимо рас
смотреть их возможные взаимодействия.

112. Эти взаимосвязи у различных систем и 
разных функций проявляются по-разному Пер
вые работы Винтембергера®®®, Циркла ®®®, Хен- 
шоу2®9, Герчика®®® и Петровой®®' показали, что 
задержка митоза и гибель клетки являются глав
ными проявлениями лучевого поражения ядра. 
Последние опыты по частичному облучению кле
ток показали, что облучение генетического мате
риала гораздо более эффективно, чем облучение 
цитоплазмы, в вызывании гибели клетки. Напри
мер, для угнетения способности яиц Habrobra- 
con к развитию на 50 процентов необходимо, что
бы цитоплазма получила 10® альфа-частиц; в то 
же время для инактивации яйца достаточно, что
бы ядро получило одну альфа-частицу®®®. Срав
нимые результаты получены в аналогичных эк
спериментах с культурами сердца тритона ®®®. 
С другой стороны, могут быть такие случаи, ко
гда повреждение цитоплазмы относительно более 
эффективно в нарушении специфических функ
ций клетки. Например, изменения в изоэлектри- 
чеокой точке нуклеопротеинов метохондрий нерв
ной клетки взрослых происходит во время или 
непосредственно после облучения ®®®-2®®, Это ука
зывает на изменение метаболических функций и 
особенно окислительного фосфорилирова- 
ния 2®5. 2®8.

и з .  Безъядерны е клетки (Acetabularia, ам е
ба®®®, Param ecia^^° ' '^^^ ,  клетки культуры тка
ней) 2®® в конце концов погибают, однако они 
могут жить в течение значительного периода вре
мени и даж е продолж ать дифференцироваться 
(ЛсеЩ0м/игш) 2®®’2®®’2®''. Л етально облученные 
клетки Е. соИ сохраняю т способность синтези
ровать активный бактериоф аг 2®®’2®®“ ®®®. Б л аго д а
ря высокой степени автономии HHTonnasjvibi луче
вое поражение ядра, воздействую щ ее н а функции 
цитоплаЗ|Мы, м ож ет оказаться не замеченным в 
период наблюдения.

Iil4. Наоборот, повреждение цитоплазмы, воз
действующее на физиологию клетки, может «е 
стать постоянным, если «генетический» или «не

генетический» факторы, необходимые для восста
новления поврежденной структуры, являются 
функциональными. Влияние цитоплазмы в луче
вом поражении частично выяснено в последних 
исследованиях. В частности, наличие токсических 
веществ®®®’ ®®® и изменений в изоэлектрической 
точке, возможно связанных с изменениями в 
РН П  (рибонуклеопротеины), локализованных в 
микроструктурах цитоплазмы, может привести к 
нарушению взаимодействия между ядром и ци
топлазмой 291-296^

415. Особое внимание уделяется метаболизму 
дезоксирибонуклеиновой кислоты и ее взаимо
действию с рибо,вуклеиновой кислотой, а также 
метаболизму белка. Эти метаболические функции 
настолько тесно связаны в овоем влиянии на кле
точное деление и удвоение, что, по-видимому, 
логично рассматривать их вместе, чтобы выяс
нить воздействие радиации на этот комплекс.

СИНТЕЗ ДНК

116. Недавно Ко'рнберг и сотр. 297-299 осущест
вили синтез Д Н К  in vitro из дезоксирибонукле- 
азидтрифосфатов при помощи очищенных экст
рактов из Е. соИ. Этот метод требует наличия 
«затравки» ДН К, которая в процессе реакции уд. 
ваивается. Состав основания полученного таким 
путем продукта аналогичен составу основания 
нативной затравки. Хорошей затравкой также 
оказались препараты Д Н К  с односпиральной 
структурой (денатурированные) ®°°.

117. Данный механизм синтеза согласуется с 
существующими в настоящее время концепция
ми удвоения Д Н К  in vivo. Из этих концепций 
следует, что двухспиральная молекула Д Н К  мо
жет расщепиться полностью или частично на от
дельные спирали, которые служат в качестве ма
трицы и рецептора дополнительных спиралей. 
Кроме того, Корнберг и др.®°', установив все ди- 
нуклеотиды в синтезированной молекуле ДНК, 
показали, что in vitro метод дает молекулы ДНК 
с двумя спиральными цепочками, причем ход 
каждой спирали противоположен ходу спирали- 
напарника. Полученный результат полностью 
подтверждает модель Уотсона—^Крика.

118. Наличие полимеразы, впервые обнару
женной в экстрактах Е. соИ, также показано в 
экстрактах клеток млекопитающих из асцитны.х 
опухолей, тимуса, регенерирующей печени
и т. д. 302-305

119. Синтез Д Н К  в ядрах клеток ткани огра
ничен определенным периодом во время интер
фазы. Обычно Д Н К  не синтезируется в течение 
первых часов после начала митоза (период Gi). 
В течение следующего периода (период S), ко
торый продолжается несколько часов, содержа
ние Д Н К  в клетке удваивается. Интерфаза за 
канчивается периодом G2. Последовательность 
событий в интерфазе может изменяться. Напри
мер, у клеток асцитных опухолей ф аза G,. отсут



ствует. Предшественники ДНК, вероятно, обра
зуются во время фазы Gi и за счет процессов 
выделения энергии ¡(например, ядерного окисли
тельного фосфорилирования) активируются в ну- 
клеозидтрифосфаты. На этой фазе, которая свя
зана с образованием новых энзимных протеинов, 
в ядре также происходит синтез ДНК. Соедине
ние активированных предшественников во время 
синтеза, вероятно, происходит с помощью вновь 
синтезированных энзимов и первоначальной 
ДНК, которая служит матрицей и затравкой. Во 
время периода Сг происходит дальнейшая подго
товка Д Н К  для ее последующей роли в к л еточ- 
ном делении. В «летках низших организмов нет 
такой последовательности четко разграниченных 
стадий деления. Однако последовательность ме
таболических процессов, вероятно, аналогична.

120. После открытия Ханом и Хевеши угне
тения инкорпорации ¡в Д Н К  фосфора под дейст
вием ионизирующей радиации, что впоследствии 
было подтверждено аналогичными данными об 
инкорпорации различных меченых нредществен- 
ников, таких, как аденин, оротиковая кислота, 
эфир муравьиной кислоты, фосфат и тпмидин, 
установилось общее ¡мнение, что синтез Д Н К  яв
ляется наиболее радиочувствительным метаболи
ческим процессом. Последние исследования по
ставили иод серьезное сомнение правильность 
этого мнения. Они привели к  выводу, .что отно
сительно малые дозы излучения не оказывают 
воздействия на ¡скорость синтеза Д Н К  у различ
ных типов .клеток. В.настоящее время установле
но, что уменьшенная инкорпорация предшествен
ников Д Н К  после облучения необязательно свя
зана с первоначальным торможением синтеза 
ДНК. Это может быть -следствием других разли
чий меж.ду облученными и контрольными клеточ
ными популяциями 307-311, например:

a) накопление клеток в фазе Сг в результате 
угнетения митоза;

b) изменение в  распределении клеток по р а з 
личным типам в Смешанной клеточной популя
ции;

c) увеличение доли погибших клеток в облу
ченной популяции. Аналогичный аргумент, оче
видно, применим по отношению к синтезу ДН К 
и белка.

121. Последние усовершенствования в микро- 
спектрофотометричеоких и радио автографиче
ских методах изучения одиночных клеток часто 
дают возможность учитывать эти осложнения и, 
таким образом, прийти к правильной оценке био
химического действия радиации. Другим, хотя в 
настоящее время более трудньим, методом яв
ляется использование более или менее синхрон
но делящихся клеток. В данном обзоре рассмат
риваются исследования, в .которых применялись 
эти .методы.

122. Облучение клеток HeLa дозой 500 р при
водит к значительному увел.ичению доли «леток, 
синтезирующих ДНК, по сравнению с контроль

ной культурой ®1®. Увеличение составляло 100 про
центов через 6 час после облучения (что значи
тельно больше доли, которую можно объяснить 
подавлением митоза). Очевидно, клетки, облу
ченные во время активного синтеза ДН К, про
должают синтез в течение значительно больше
го времени, чем обычно. Это явление может быть 
связано с  образованием гигантских клеток. Кро
ме того, Пэйнтер ®1з обнаружил, что добавление 
насыщенного тритием тимидина, .когда метоз во
зобновляется после облучения, приводит к мень
шей .доле меченых клеток ,в митозе, чем у необ- 
лученных ¡контрольных клеток. Это может быть 
связано с инертным состоянием облученных «ле
ток ¡B фазе Сг .или в  ¡митозе следующей стадии 
деления.

123. В противоположность этому Харринг
тон 31* не обнаружил прямого действия излучения 
на долю синтезирующих Д Н К  клеток фибробла- 
стов U-12 при дозе 500 р. Процент клеток, син
тезирующих ДНК, начал падать по истечении 
прО!межут.ка времени, который соответствует про
должительности фазы Gi: это падение должно 
быть полностью приписано подавлению митоза.

124. Аналогичный вывод сделан на основании 
исследований .клеток L (фибробласгы мы
ши) ®i®¡ 316, ,в которых синтез Д Н К  продолжался 
в отсутствие митоза до удвоения премитотическо- 
го содержания Д Н К  на ¡одну .клетку. Весьма 
большие дозы (4000—-5000 р) вызывают немед
ленную задержку синтеза ДН К. После облуче
ния дозой 2000 р клетки все еще могут претер
петь в среднем три деления, а после 5000 р — 
только 20 процентов ¡способны лищь на одно по
следнее деление. По.добяый характер синтеза 
ДН К, который можно наблюдать после облуче
ния, встречается у гигантских клеток, хотя его 
скорость значительно ¡меньше, чем скорость син
теза у нормальных необлученных клеток.

,125. Рентгеновское облучение (800— 1250 р) 
асцитных опухолей Эрлиха не подавляло синте
за ДНК®” '®'®. При этом происходила момен
тальная задержка м.итотичеокой активности, од
нако объем, сухой вес и .общее количество нукле
иновой кислоты на клетку продолжали увеличи
ваться в значительных пределах. Содержание 
Д Н К  на одну клетку поднималось до, премито- 
тического уро.вня. Гарбере и Гейдельбергер ®’® 
культивировали и облучали in vitro «летки ас
цитной опухоли Эрлиха дозами 750—3000 р. Они 
обнаружили угнетение инкорпорации (2—С**)- 
урацила в тимин Д Н К ; однако не исключена .воз
можность, что этот эффект связан с подавлени
ем митоза. Дальнейшие результаты об инкорпо
рации ря.да предшественников в молекулы Д Н К  
изолированных ядер «леток тимуса сообщались 
Будиловой®®®. Инкорпорация сильно сократилась 
в ядрах, облученных in vivo, и не менялось, ко
гда ядра облучались in vitro.

126. Большие дозы излучения (> 500  рад) не
посредственно подавляют синтез Д Н К  в клетках 
костного мозга in vitro. Меньшие дозы (< 3 0 0



рад) не могут подавить синтез Д Н К  в клетках, 
находящихся в периоде синтеза. Однако клетки 
в ф азе Gi во время облучения вступают в фазу 
S со значительной задержкой. С этим согласуют
ся более недавние наблюдения Уеки 321.

132. У бактериофагов ®®®- и  некоторых тка- 
ней®з2, 333 Д Н К  находится в сильно долимеризо- 
ванном состоянии. После рентгеновского облуче
ния клеток селезенки in vivo в ДН К наблюда-

клеток, вступающих в синтез ДНК, после облу
чения дозой 800 р сильно сокращается.

127. Малые дозы рентгеновских лучей (50— 
140 р)  предотвращают деление клеток меристе
мы кончиков корешков Viciafaba, но не оказыва
ют прямого воздействия на синтез ДНК®®®’®®®. 
Однако клетки, которые в момент облучения еще 
не вступили в стадию синтеза, входят в эту ста
дию с задержкой на 10 и больше часов, Д ас и 
Альферт®®^, наоборот, сообщили о непосредст
венном действии облучения на синтез ДН К; да 
же такая малая доза, как 200 р, усиливала син
тез ДНК, тогда как поглощение насыщенного 
тритием тимидина после облучения дозой 800 р 
увеличивалось приблизительно в пять раз по 
сравнению с контрольной величиной.

128. На основании исследования регенерирую
щей печени®®®’ ®®® сделан вывод, что после ее ча
стичного удаления даже относительно слабые до
зы излучения не оказывают прямого воздейст
вия на синтез ДН К. Синтез Д Н К  практически не 
происходит в покоящейся печени; однако когда 
частичное ее удаление вызывает регенерацию, 
синтез возобновляется через 15— Î̂S час после 
операции и достигает максимума через 24—29 
час. На первой стадии регенерации синтез ДНК 
происходит сравнительно синхронно. Для подав
ления уже начавшегося синтеза требуются боль
шие дозы излучения (до 2000—3000 р), а доза 
облучения 500 р не оказывает никакого влияния. 
Однако эта доза оказывает весьма эффективное 
влияние ца за.держку синтеза, если она получена 
до наступления периода синтеза.

129. Количество экспериментальных данных о 
чувствительности синтеза Д Н К  у микроорганиз
мов к рентгеновскому облучению незначитель
но. Биллен ®®'’ изучал мутанты Е. соИ, в частно
сти влияние «несбалансированного роста» и чув
ствительности .к радиации. Он пришел к выводу, 
что рентгеновское облучение подавляет синтез 
белка, который необходим для удвоения ДНК.

130. У делящихся Я. influenzae, Е. соИ В и 
В/г облучение в дозах между 19 и 100 крад со
провождается разрывом клеточной ДН К. Спу
стя некоторый период времени процесс оста
навливается и сопровождается увеличением 
ДН К ®®®’ ®®®.

131. У Я. influenzae  после облучения опреде
лялась биологическая активность Д Н К  по ее 
трансформирующей активности. Все оставшиеся 
ДН К и ДН К, образованная после облучения, 
были функционально нормальными. Связь меж
ду гибелью и тяжестью повреждения Д Н К  не 
обнаружена. На основании этого был сделан вы
вод, что наблюдаемый разрыв Д Н К  не является 
непосредственным, вызванным облучением про
цессом, ведущим к гибели клетки ®®®.

число лась деполимеризация 333, 335 и сдвиг в отноше
нии между пур.и’нами и пиримндинами ®®®’®®''. Ку
зин и Токарская ®®®’®®® сообщили об изменениях 
в отношении между тимином и аденином в ДНК, 
синтезированной после облучения растений. Эти 
изменения, по-видимому, тесно связаны с нару
шениями метаболизма нуклеотидов

РН К  И СИНТЕ.З БЕЛКА

¡133. В отличие от Д Н К  большая часть РНК 
входит в цитоплазму и только небольшая ее до
ля находится в ядре.

134. О вторичной структуре РН К  известно ¡ма
ло. Возможно, что она состоит из одной спира
ли. Физико-химические данные дают основание 
предположить, что РН К  может локально скру
чиваться в неполную двойную спираль, которая 
удержйвается водородными связями. Такие упо
рядоченные структуры могли бы разделяться 
беспорядочно расположенными частями цепочки 
РНК®Д

135. Ядерная РН К  неоднородна. Важная ее 
часть, вероятно, находится в рибосомах, как это 
следует из наблюдений ядер клеток тимуса. Ци
тологически РН К  можно подразделить на хромо
сомную и ядерную. Биохимически ядерную РНК 
можно подразделять на две части: одна часть 
экстрагируется солевым раствором с малой ко-н- 
центрацией (n-PH K i), другая остается нераство
римой (п-РНКз). Обычно n-PHKi включает ме
ченые предшественники ¡менее легко, чем 
п-РНКг®^^”®̂®. По данным Збарского и Георгие- 
ва 3̂ '’’ 3̂ 3, n-PHKi входит в состав хромосом, а 
П-РНК2 образует часть ядерной РНК.

■136. В цитоплазме РН К находится в клеточ
ном соке (S-PH K ), а также в микросомах (пе
чень, поджелудочная железа) и рибосомах. Мо
лекулярный вес S-PHK относительно небольшой 
(20 000—40 000), а молекулярный вес РН К в ми
кросомах значительно выше (приблиз.ительно 
1,7X10®). Нельзя исключать возможность, что 
молекулярный вес микросо’мной РН К  отражает 
наличие совокупности молекул с меньшим моле
кулярным весом, так как было показано, что ри
босомы могут распадаться на меньшие частицы 
в зависимости от концентрации ионов Mg++ в 
растворе. РНК, содержащаяся в самых малых 
рибосомах, так называемых 30 S частицах, име
ет молекулярный вес 5,6X10®. В бактериях, за 
раженных и не зараженных бактериофагами, н а
ходятся 'небольшие количества ¡быстро превраща
ющейся «информационной» РН К  с молекуляр
ным весом, промежуточным между молекуляр
ным весом РН К в частицах 30 S и S-PHK ®̂®’ ®®°. 
Эта РН К присоединена к существующим рибосо
мам н передает им код синтеза белка.



137. Проведенные за последние годы исследо
вания представили убедительные доказательст
ва, что синтез РН К  происходит исключительно в 
клеточных ядрах и после синтеза РН К  перено
сится из ядра ¡B цитоплазму. Например, Гольд
штейн и Плаут®®' транспланхировалк ядра непо
врежденных амеб ‘ с РНК, меченной Р®®, в  эну- 
клеатированные амебы; через некоторое время 
цитоплазма содержала меченую РНК. Так как 
эти амебы были жизнеспособны, то, по-видимо
му, маловероятно, чтобы наблюдавшееся явле
ние могло быть следствием утечки из поврежден
ных ядер.

138. До сих пор не был установлен тип ядерной 
РНК, которая переносится в цитоплазму. Вудс 
и Тэйлор ®®® предположили, что РН К  сначала син
тезируется в хромосомах и впоследствии накап
ливается в ядре. Из ядра РН К  могла бы пере
носиться в цитоплазму. Это предположение под
тверждается другими исследователями ®®®- ®®̂, 
которые .нашли, что при наличии меченого пред
шественника РН К  .радиоактивность сначала об
наруживается !В хро,матине, а после этого .в ядре 
Продолжающаяся инкубация в отс>гст'"ие мече
ного предшественника ведет к более раннему и 
более ¡быстрому исчезновению радиоактивности 
IB хромосомной, а не в ядерной РНК.

139. Неясно, справедлива ли эта гипотеза для 
всех типов клеток. На основании эксперимен
тальных результатов, связанных с селективным 
облучением ядрышка ультрафиолетовыми микро- 
лучами, Перри и др. ®®® пришли к выводу, что пе
реход РН К  в цитоплазму происходит из обоих 
мест ло.кал.изации РН К в ядре. Исходи из по
следних радиоавтографических исследований .ин
корпорирования насыщенных тритием предшест
венников в РН К  .клеток НеГа, в которых приме
нялись поправочные коэффициенты для перево
да счета зерен в действительные включения, те 
же самые авторы заявляют, что их данные не 
ов,идетельствуют о переносе РН К  .из хроматина 
в ядрышко®®®. Далее, известны примеры, когда 
метится ядрышко, в затем хроматин 367

140. О механизме оинтеза РН К  известно мало. 
Очоа и сотр.®®® ¡обнаружили в микроорганизмах 
энзим — нолинуклеотидфосфорилазу, который 
служит катализатором синтеза РН К  из рибону- 
клеозиддифосфатов. Очищенный энзим требует 
наличия затравки, которой может служить три- 
нуклеотид или тетрануклеотид, причем состав 
основания продукта определяется .не затравкой, 
а нуклеотиддифосфатамн 359-361_

141. С другой стороны, экстракты не только 
из микроорганизмов, но также из клеток живот
ных пол,имеризуют рибонуклеозидтрифосфаты в 
РНК®®®’®®®. Обработка РН К  ДН К-азой ликви
дирует ее активность. Энзимная активность за- 
В.ИСИТ .от наличия трифосфатов всех четырех ну- 
клеозидов. Ферт и др. ®®̂ и Вэйсс и Накамото ®®® 
показали, что вновь синтезированная РН К  яв
ляется копией основания добавленной ДНК-за- 
травки. Энзим образует полиадениловую или по-

лиуридиладениловз)Ю .кислоту, когда затравкой 
служ ит политимидиловая или полнаденилтими- 
диловая кислота соответственно. При использо
вании в качестве затравки  Д Н К  М. lysodeiktu- 
CUS или Т2 вновь синтезируемая РН К обладает 
такой ж е частотой повторения оснований, как и 
затравка®®®. П оразительно сходство этого энзи
ма с полимеразой, участвующей в синтезе ДНК.

142. В опытах с мечеными предшественниками 
РН К  по1казано, что синтез РН К  происходит в те
чение всего периода интерфазы, хотя у некото
рых типов клеток он протекает с меньшей ско
ростью ¡во время S-фазы. Во время А1Итоза РНК. 
по-1ВИДимому, не синтезируется.

143. В ядре Д Н К  передает генетическую ин
формацию РНК®®!’®®®. Эта концепция подтверж
дается наличием полимеразы РН К, необходимой 
для того, чтобы Д Н К  вступила в действие, и для 
копирования состава ее основания. Образованная 
в ядре РН К  переходит в цитоплазму, перенося 
с собой информацию к местам синтеза белка. 
Риг®®® показал, что в принципе односпиральная 
молекула РН К  может объединиться с дополни
тельной односпиральной молекулой ДНК. Кро
ме того. Холл и Шпигельман ®!° показали обра
зование специфичеокого .г,ибр,ида между односпи- 
ральной молекулой Д Н К  фага Та и РНК, синте
зированной после заражения Е. соИ. Гейдушек 
и др. не считают односпиральную ДН К обяза
тельным промежуточным продуктом в синтезе 
РН К  in vitro 3!'.

144. Очевидно, во вновь образо,ва.нной инфор
мационной РН К  записы вается последователь
ность оснований ДН К, причем триплеты (или 
мультиплеты) нуклеотидов несут информацию 
различным амияо1КИслотам (пункт 151). Н аибо
лее прямым доказательством  способности РНК 
нести информацию  является то, что очищенная 
РН К  вируса табачной мозаики, очевидно, яв 
ляется инфекционной. Процесс передачи инфор
мации м еж ду Д Н К  и РН К неизвестен. Н едавно 
Л если ®!®, н а 0'0Н01ваяии исследований клето.к пе
чени человека .и исходя ,из имеющейся литерату
ры, установил, что код  у микроорганизмов и у 
соматических клеток высших организмов может 
быть раз.ным.

145. Около 20 лет назад Касперссон ®®! и Бра- 
шеЗб8 независимо друг от друга разработали ги
потезу о связи между РН К и синтезом белка, ко
торая в настоящее время утвердилась как точная 
биологическая концепция,

146. Наиболее подробно синтез белка изучал
ся у микроо'ргаяиамов и в микросо.мальной ча
сти цитоплазмы клеток высшцх организмов. Пер
вым этапом синтеза является активация ам,ино- 
кислот, которая состоит в реакции с АТФ и при
водит к  образованию аденилата аминокислоты. 
Аденилат аминокислоты не появляезся в 'раство
ре ,в свободном виде, а остается присоединенным 
к поверхности энзима. Поэтому активация амино
кислоты обычно изучается на обмене .между ме
ченым пирофосфатом (один из продуктов реак



ции) и фосфатными труппами АТФ или путем 
химического превращения аденилата аминокис
лоты с помощью Гидроксиламина в гидроксамо- 
'вую кислоту.

147. Н а следующем этапе активированная ами
нокислота присоединяется к подвижной или рас
творимой РН К  (S-PH K ). Она имеет общие для 
всех аминокислот связи через конечную цепочку 
нуклеотидцитидил—цитидил— аденозин, причем 
остаток аминокислоты присоединен эфирной 
связью к атому Сз' аденозина. Хотя этот метод 
связи одинаков, каж дая аминокислота проявляет 
специфическую особенность по отношению к  мо
лекуле S-PHK, к  которой она присоединяется. 
Д ля каждого типа аминокислоты существуют 
различные молекулы, S-PHK. Специфичность мо
лекулы S-PHK заключается в чередовании ее 
оснований.

148. S-PHK выполняет функцию носителя; она 
должна подводить аминокислоту к матрице. Ис
следования Боша и др.®”  показали, что S-PHK 
может быть прочно связана с рибосомами. С дру
гой стороны, возможно, что эта РНК-«носитель» 
постоянно находится в рибосомах. Термодина
мически последнее предположение белее привле
кательно, причем примечательным может быть 
то, что в одном из малочисленных примеров чи
стого сишгеза знзимоактивного белка in vitro 
это может быть достигнуто бесклеточной систе
мой, в которой S-PHK является составной частью 
рибосом'ных частиц ®’*.

149. Последним этапом синтеза белка являет
ся соединение активированных аминокислот 
в полипептидную цепочку с помощью пептидных 
связей и освобождение этих цепочек от рибосом- 
ных частиц. Это требует наличия ГТФ. Процесс 
сильно стимулируется ЗН-соединенияхМи з” .

150. Синтез белка изучался в микросомах кле
ток высших организмов. Однако синтез ни в коем 
случае не ограничен этой системой. Конечный 
синтез цитохромы-с показан Бейтсом и др. ®”  
в митохондриях. Кроме того, Олфрей и Мир- 
СКИЙ377 показали, что синтез белка в ядре проис
ходит почти так же, как и в цитоплазме. Авторы 
высказали предположение, что необходимая для 
синтеза энергия в ядре обеспечивается за счет 
процесса фосфорилирования в митохондриях.

151. Роль РН К  к а к  носителя генетической ин
формации для образования .¡белков ясно пока
зана на примере открытия Астрахана и Волжи
на®” , которые установили, что заражение Е. soli 
различными бактериофагами .немедленно вызы
вает образование новой РНК, которая по составу 
своего основания напоминает Д Н К  фага. Номура 
и. др.®”  нашли, что синтез типичной рибосомаль- 
ной Р Н К  после инфекции фагом Т2 не про,исхо
дит и что фагоспецифичная РН К осаж.дается 
с меньшей скоростью ¡(8S), чем рибосомальная 
РН К  (16S и 23S); Генетическая .информация для 
синтеза белка фага, очевидно, не заключена в 
обычной рибосомальной РНК, а передается ра
нее существовавшим рибосомам фагоспецифиче

ской РНК, которая может рассматриваться как 
«инфор,мационная» РНК. Бреннер и др.®®°, ис
пользуя метод меченых атомов и тщательное 
разделение различных содержащихся в РНК 
фракций, действительно показали, что новая 
РН К  (состав оснований которой, согласно Вол- 
кину и Астрахану®” , соответствует составу осно
ваний белка фага) связана с предшествующими 
рибосомами и передает им необходимую инфор
мацию для синтеза специфического белка. Грос 
и ,др.®*® с помощью «пульсирующих эксперимен
тов» с мечеными ато,мами показали, что в неза- 
раженных бактериях создается аналогичное по
ложение, когда можно обнаружить компонент 
РНК, который претерпевает быстрое превраще
ние и физически отличается от РН К рибосом или 
S-PHK. Эта фракция имеет точно такой же 
диапазон констант седиментации и точно так же 
ведет себя в отношении присоединения к пред
шествующим рибосомам в растворах с высокой 
концентрацией Mg++, .как и фагоспецифичная 
РНК, образующаяся в результате инфекции фа
гом Тг. Она связана с активными 70 S рибосома
ми — местом синтеза белка. Согласно этой кон
цепции типичная РН К рибосом не несет какой- 
либо генетической информ-ации. Концепция ин
формационной РН К  получила дальнейщее при
знание и поддержку в опытах Мэттыо и Нирен- 
берга ®®°, которые показали, что в свободных от 
клеток экстрактах Е. soli, содержащих рибосо
мы, пол,иур.идилавая кислота м ож п вызвать 
синтез полифенилаланина. В настоящее время 
Спейер и др. установили состав тех триплетов, 
которые в ¡структуре молекулы РН К  соответству
ют 14 аминокислотам®®'.

152. Влияние инонизирующей радиации на син
тез РН К и белка не изучалось в такой же сте
пени, как на синтез ДН К. Имеющиеся данные 
не позволяют сделать подробный анализ эффек
тов действ,ИЯ излучения на этот пронесс.

153. Пейнтер®”  при дозе облучения 1500 р 
не обнаружил заметного нарущення поглощения 
насыщенного тритием цитидина в РН К  клетак 
HeLa. Харрингтон®”  также не обнаружил како
го-либо эффекта действия дозы 500 р на инкор
порацию насыщенного тритием цитидин.а ,б  ядер- 
ную РН К фибробластов U12. С другой стороны, 
Ш абадащ показал, что клеточные рибонуклео- 
протеины весьма чувствительны к проникающим 
излучениям Недавно эти данные были 
подтверждены биохимически Рибонуклеопро- 
теины, локализованные в структурах различных 
органелл, не обладают одинаковыми физико-хи- 
мическимй свойствами, как  это следует из раз
личий :в их изоэлектричеоких точках ®®®, более 
кисльши в ,митохо.ндр,иях, чем в микросомах. Ми
тохондрии более чувствительны к проникающим 
излучениям ®®®’ ®®®.

154. Клейн и Форссберг®®' облучали клетки 
асцитной опухоли Эрлиха in vivo дозой 1250 р 
и не обнаружили изменений синтеза РНК. Одна
ко облучение этих клеток in vitro тормозит ин
корпорацию меченого урацила в РН К ядра.



a не в РН К цитоплазмы®'®. Этот результат, по- 
видимому, трудно понять ввиду предполагаемого 
ядерного происхождения большей части РНК.

155. PÎ3 работ Логана я  сотр.®®®- з®** следует, что 
облучение in vitro изолированных ядер печени и 
тимуса теленка заметно сокращает скорость ин
корпорации меченых предшественников б  ядер
ную РНК. Аналогичный результат з отношении 
инкорпорация Р®® ;в ядерную РН К  можно полу
чить на регенерирующей печени, если облучение 
производить на ранней стадии регенерации®®®. 
Эти данные согласуются с имеющимися данны
ми по синтезу некоторых энзямо®, необходимых 
для синтеза Д Н К  в регенерирующей печени. Н а
пример, Боллум и др.®®® нашли, что синтез эн
зимов ДНК-поли'меразы и тимидинкиназы угне
тается облучением в дозах 375— 1500 р, если об
лучение проязводится через 6 час после частич
ного удаления печени. Те же самые дозы, 
полученные через 16 час после операции, не ока
зали никакого действия. Другие авторы также 
обнаружили, что облучение на первой фазе 
в процессе регенерации оказывает ингибирующее 
влияние на синтез полимеразы®®''’ ®®®.

156. Относительно малая доза облучения спо
собна задержать начало синтеза Д Н К  у различ
ных типов клеток. По-видимому, разумно пред
положить, что угнетение синтеза энзимов являет
ся по крайней мере одной из причин этой 
задержки.

157. Ионизирующая радиация также сокращ а
ет синтез энзям ш  у микроорганизмов. Паули ®®® 
■сообщил, что 37-процентная доза для торможения 
образования лизиндекарбоксилазы у Bacterium 
cadaveris равна 7 • 10  ̂ р. Радиочувствительность 
скорости синтеза и максимального уровня обра
зования энзима была одинаковой. Эти результа
ты приводят к выводу о том, что каж дая клетка 
обладает одним или несколькими «центрами 
-синтеза», каждый из которых образует опреде
ленное число энзимных молекул. Эти центры 
синтеза могут разрушаться в соответствии 
с кинетикой одноударного механизма. Однако 
образование каталазы под действием Ог у дипло
идного мутанта S. cerevisiae не только не сокра
щается при облучении дозой в 10® р, но, наобо
рот, усиливается. Как предполагали Шантрен и 
Дэвре®®°, стимуляция может быть связана с об
разованием перекисей в клетках. Применяя 
серологические методы и различные меченые 
аминокислоты во вновь синтезированных протеи
нах отдельных оргаяелл клеток, Ильина и Пет
ров ®®'’ ®s® показали, что после облучения обра
зуются качественно измененные белки.

ДЕЙСТВИЕ И ЗЛУ ЧЕН И Я  НА СИН ТЕЗ АНТИТЕЛ

158. Угнетение образования антител представ
ляет особый случай при образовании специфиче
ских белков и, по-видямому, является крайне 
радиочувствительным процессом. Оно связано 
с образованием особого заменителя белка 
в структуре индуктора антиген. Нормальный про

цесс образования антител в настоящее время 
начинает лишь только вырисовываться, и общая 
его теория может быть разработана, исходя 
из ряда противоречивых гипотез. Антитела об
разуются в плазме клеток лимфоидных тканей, 
которые сами происходят из недифференцирован
ных клеток ретикулярной системы. Процесс лу
чевого угнетения образования антител, обзор 
которого сделан недавно®®®’ ®®'', может объяс
нить:

a) действие излучения на деление и диффе
ренциацию ретикулярных клеток и их потомство;

b ) процесс синтеза антител, который, вероят
но, происходит в микросомах клеток плазмы.

159. Одна из характерных черт облучения со
стоит в том, что оно обладает большей эффектив
ностью в угнетении образования антител, если 
облучение производится до образования анти
генов. Конечный титр антител понижается только 
в том случае, если облучение производится за 
несколько часов до инъекции антигенов. Б этом 
случае, а также если облучение происходит не
посредственно перед или после инъекции анти
генов, латентный период, до того как титр начи
нает расти, увеличивается и скорость синтеза 
уменьшается. Талиаферро ®®® установил весьма 
чувствительный (эффекты обнаруживаются при 
конечном титре для доз 100 р) период, предше
ствующий индуцированию, однако он не был 
корошо установлен цитологически или биохими
чески. Две причины могут вызвать торможение:

a) уменьшение образования клеток плазмы 
из их «ратикулярных предков» или из других 
типов клеток, участвующих- в этом ироцесср;

b ) задержка и угнетение синтеза нового бел
ка, когда инъекцируется антиген.

160. Стивенс®®® указал на связь между пони
жением числа клеток плазмы, образующихся 
после облучения, и угнетением. синтеза антител. 
Кроме того, опыты Талиаферро дают основание 
предположить, что образование антител зависит 
от размножения клеток у облученныж животных. 
Это не исключает возможность специфического 
действия на индуцирование синтеза новых бел
ков. Период образования антител, по-видимому, 
более радиорезистентен. Антитела, образующие
ся при облучении системы в этот период, очевидт 
но, принципиально не отличаются от нормальных 
антител. Исследования степени радиочувстви
тельности вторичной реакции на инъекцию анти
генов привели к противоречивым результатам. 
Быдвинуто несколько объяснений, каждое -из 
которых может быть приемлемо для определен
ного изученного антигена®®®’ ®®̂.

ОБЩ ИЕ СО О БРА Ж ЕН И Я О ДЕЙСТВИИ  ИЗЛУ ЧЕН ИЯ 
НА КЛЕТОЧН Ы Й  М ЕТАБОЛИЗМ

161. Ранее подчеркивалось важное значение 
эффектов действия радиации, которые тесно свя
заны с делением клетки и удвоением и включают 
угнетение митоза, потерю - репродуктнвноп спо



собности и мутаций. Было бы заманчиво описать 
эти изменения в рамках единого механизма, хо
тя такое рассмотрение было бы условным. По 
крайней мере, два ключевых эффекта указыва
ют на нарушение генетических свойств клетки 
Одним из них является мутация. Другой эффект 
состоит в задержке клеточного деления, когда 
после облучения клетка размножается, но все 
же не способна образовать макроколонии.

162. Неспособность клеток, облученных боль
шими дозами излучения, произвести хотя бы од
но деление также, вероятно, вызвана поврежде
нием генетического материала. Угнетение митоза 
также можно объяснить этими причинами, хотя 
в этом случае вывод о том, что торможение .мо
жет быть прямо связано с генетическим мате
риалом, менее убедителен. Можно много гово
рить в защиту концепции, которая утверждает, 
что основные эффекты действия излучения на не
которой стадии производятся через ДН К, что 
объясняет значение, которое придается метабо
лизму этого соединения. Термин синтез Д Н К  ис
пользовался в тексте в ограниченном смысле, т. е. 
для того, чтобы указать стадию, на которой пред
шественники объединяются в полинуклеотиды. 
Следующие стадии могут включать многие дру
гие биохимические реакции, в которых образу
ются законченные молекулы ДНК-белка и обес
печивается их включение в дочерние хромосомы. 
Эта последняя стадия метаболизма ДН К, веро
ятно, имеет место в конце интерфазы или в про
фазе.

163. Некоторые данные свидетельствуют о том, 
что по крайней мере в отношении радиоиндуци- 
рованной задержки митоза фаза Сг и ранняя 
профаза могут быть наиболее радиочувствитель
ными периодами в цикле деления многих кле
ток®®®. Аналогичным образом может рассматри
ваться такж е упомянутая выше работа Пейнте
ра ®'®. У соматических клеток высших организ
мов зависимость радиочувствительности от ста
дии деления не всегда может превалировать®®®; 
кривые выживания соматических клеток млеко
питающих обычно не указывают на существова
ние резистентной фракции Вследствие значи
тельной радиочувствительности фазы Сг необхо
димо уделять особое внимание метаболическим 
процессам, происходящим в этот период. К сожа
лению, знания биохимических процессов, проис
ходящих в фазе Сз и на последующих стадиях 
митотического деления, все еще весьма скудны. 
Поэтому нет возможности описать действие из
лучения на эти фазы на молекулярном уровне.

164. В клетках высших организмов, вероятно, 
происходит два типа синтеза ДНК. В клетках 
культур тканей и в клетках асцитных опухолей 
синтез Д Н К  после облучения в течение любого 
периода цикла деления, по крайней мере в тех 
случаях, когда не применяются сверхвысокие до
зы, продолжается более иди менее ненарушен
ным. В клетках костного мозга, кончиков корней 
и регенерирующей печени синтез Д Н К  может 
быть Задержан их облучением в малых дозах, ко

торое производится до начала синтеза. Этот эф
фект, вероятно, вызван угнетением образования 
необходимых энзимов в результате воздействия 
на синтез ДНК. В обоих случаях, если для син
теза имеются все необходимые компоненты, тор
можение не происходит, а иногда наблюдается 
ускорение. В конце концов наступает угнетение 
митоза, так как гомостатический механизм об
ратной связи предотвращает или, по крайней ме
ре, угнетает синтез Д Н К  за премитотическим 
уровнем.

165. Эта концепция нашла подтверждение в 
работах Л ахта и др. ®'°, а такж е Берри и др.!®*, 
которые установили, что кривые зависимости 
торможения синтеза Д Н К  от дозы для костного 
мозга и клеток асцитной опухоли различны. 
Кривая для костного мозга состоит из двух эк
спонент — «чувствительной» и «нечувствитель
ной», которым соответствует 37-процентная доза 
в 500 и 1300 рад соответственно. Кривая для кле
ток асцитной опухоли фактически не имеет чув
ствительной компоненты. Орд и Стокен!®® на ос
новании аналогичных кривых для тканей тиму
са высказали предположение, что чувствитель
ная компонента может быть связана с увеличе
нием ядерного фосфорилирования, описанного 
Кризи и Стокеном !°®, которое могло бы привести 
к недостатку предшественников ДНК. Однако 
нет никаких данных, указывающих на такой не
достаток. Орд и Стокен!®! сообщили о накопле
нии дезоксирибозидмонофосфатов и дезоксири- 
бозидтрифосфатов после облучения тимуса. Зна
чение и воспроизводимость торможения ядерного 
фосфорилирования, по-видимому, сомнительны.

166. Оба типа клеток такж е отличаются по 
плоидности; тканевые культуры и клетки асцит
ных опухолей обычно анеуплоидны. Проблема 
связи между плоидностью и радиочувствитель
ностью является сложной (пункт 182), однако не 
исключена возможность, что высокая резистент
ность этих клеток может быть обусловлена их 
анеуплоидностью. Это дало бы основание пред
положить, что первичной мишенью может быть 
сама ДНК. Работа Опара-Кубинской и др.!®®, а 
также многие исследования бактериофагов ука
зывают, что такая зависимость может существо
вать по крайней мере в отношении трансформи
рующей активности и выживания микроорганиз
мов.

167. «Затравочная» функция Д Н К  в синтезе 
РН К  под действием энзимаполимеразы РН К  оз
начает, что выдвинутое объяснение задержки 
синтеза ДНК, т. е. вмешательство в метаболизм 
РНК, совпадает по крайней мере с первичным 
лучевым повреждением самой Д Н К  (в этом слу
ч а е — затравки) (пункт 155). Это не исключает, 
что действие на метаболизм Д Н К  — Р Н К — бе
лок даже в том случае, когда оно осуществляет
ся через ДНК, не может явиться вторичным ре
зультатом совершенно другого первичного луче
вого поражения, например более крупных суб
клеточных структур, белков, мембран, липоидов.



ДЕЙСТВИЕ И ЗЛУ ЧЕН И Я  НА ВЗАИМ ОСВЯЗАННЫ Е 
Ф УНКЦИИ

168. Клеточные популяции, облученные в срав
нимых условиях, реагируют на действие излуче
ния по аналогичным схемам. С увеличением до
зы эффекты часто определяются эксперименталь
но в следующей .последовательности: изменения 
в скорости роста, задержка митоза, угнетение ми
тоза, отдаленная гибель или потеря способности 
к размножению и смерть в интерфазе.

Скорость роста

169. При хроническом облучении общая мас
са клеток культуры сначала увеличивается, а за 
тем уменьщается Первоначальное увеличе
ние общей клеточной массы культуры сопровож
дается появлением гигантских клеток, объем п 
плотность которых увеличиваются без деления. 
Это явление наблюдалось у бактерий, дрожжей 
и клеток млекопитающих и, по-видимому, являет
ся довольно общим. По мере накопления дозы 
общий вес культуры уменьшается и становится 
меньше веса контроля. Как правило, действие 
излучения уменьшает скорость роста и увеличи
вает время размножения. Однако при некоторых 
метаболических условиях время размножения 
может быть короче, чем у контрольных культур, 
если облучение прекращается Нарушение
скорости роста также наблюдалось у изолиро
ванных клеток. Форссберг*” на примере Phyco- 
myces blakesleeanus показал уменьшение скоро
сти роста спорангиофоров при облучении весьма 
малыми дозами порядка 0,001 р.

Задержка митоза

170. Если клетка облучается до наступления 
профазы, то происходит задерж ка деления. З а 
держка может модифицироваться изменением 
мощности дозы*”  и концентрацией кислорода, 
что означает возможность связи между этими яв
лениями и метаболическими процессами*” . Н аи
более показательными опытами были опыты 
Карлсона и Голдена*'* с нейтробластами эм 
брионов кузнечика. Во время митоза наблюда
лась критическая стадия, совпадающая с конден
сацией хромосом в видимые нити и исчезновени
ем ядерной мембраны и ядрышка. Если до н а 
ступления этой стадии чувствительности клетка 
облучается в такой малой дозе, как 1 р, то про
исходит задержка в развитии митоза. Однако 
задержки не происходит, когда клетка облучает
ся такой же или несколько более высокой до
зой после истечения этой фазы. В этом случае 
происходит задержка последующего митоза. Бо
лее недавние опыты показали, что в митотиче
ском цикле критическая стадия может наступить 
несколько ранее, например в середине профазы. 
Голден облучал одно из двух ядрышек нейро- 
бласт ультрафиолетовым микролучем и пришел к 
выводу, что все клетки, облученные на стадиях, 
начиная от поздней телефазы до средней мидпро- 
фазы, немедленно прекращают митотический про

цесс. Картина задержки митотического деления 
выглядит несколько иначе у других типов кле
ток. Особенно могут отличаться критический чув
ствительный период и продолжительность, раз
личных фаз митоза у разных типов клеток, что 
затрудняет точное сравнение.

171. Основной чертой митотического деления 
задержки является ее временный характер. Хотя 
механизм задержки все еще труден для понима
ния, делались попытки объяснить его. Так как 
известно, что излучение действует на метабо
лизм ДН К, то задержку метотического деления 
заманчиво приписать угнетению синтеза ДНК*'®, 
Однако это объяснение носит характер умоза
ключения, и вполне возможно, что сокращение 
синтеза ДН К, которое иногда наблюдается,, яв
ляется следствием, а не причиной задержки. 
В частности, радиочувствительный период для 
вызывания задержки метотического деления 
обычно имеет место после окончания синтеза 
ДНК. В некоторых случаях метаболизм ДН К, по- 
видимому, протекает нормально, несмотря на 
торможение клеточного деления, например в слу
чае облученных клеток млекопитающих в ткане
вой культуре. Это дает основание предположить, 
что задержка деления может быть следствием 
поражения неизвестного механизма, регулирую
щего наступление деления*'® без прямого вовле
чения синтеза ДНК. Ямада и Пак показали, что 
блокировка периода Ог гиперплоидных клеток 
S3 HeZa рентгеновским облучением в дозах 34— 
135 р вызывает обратимую задержку деления®’*- 
Они предположили, что необратимая задержка 
подобна необратимой потере репродуктивной 
способности и вызвана повреждением хромосом 
и что обратимая задержка может отражать вли
яние конденсирования хромосом перед митозом 
или, возможно, на ранних стадиях митоза. Т ак
же выдвигались другие гипотезы, например воз
действие излучения на окислительно-восстанови
тельные сульфгидрильные соединения, образую
щиеся во время клеточного деления*” , *'®, угне
тения механизма деления цитоплазмы *'® или об
разования веретена*®®. Можно также предполо
жить, что задержка митотического деления выз
вана образованием йнтиметаболических веществ, 
как это было высказано Кузиным®®®- -*21- 424̂ кото
рый на растительном материале показал нали
чие антимитотических хинонов.

УГНЕТЕНИ Е МИТОЗА И ГИ БЕ Л Ь КЛЕТКИ : ПОТЕРЯ
РЕП РО ДУ КТИ ВН О Й  СПОСОБНОСТИ И Г И БЕ Л Ь 

В И Н ТЕРФ А ЗЕ*

172. С увеличением дозы клетка обычно поги
бает. Клетки могут быть убиты или немедленно 
(смерть в интерфазе), или после нескольких де
лений (отдаленная смерть или потеря репродук
тивной способности). Как правило, дозы, необхо
димые для вызывания гибели клетки в интерфа
зе, выше, хотя существуют клетки, гибнущие в 
интерфазе после облучения в сравнительно м а

* При дозах выше 100 000 рад  наблюдается мгновенная 
смерть, вызванная главным образом коагуляцией белка.



лых дозах, например малые лимфоциты, первич
ные ооциты у насекомых и млекопитающих, ней- 
робласты млекопитающих, ганглиозные клетки 
насекомых. Потеря репродуктивной способности 
наблюдается у клеток костного мозга, клеток 
крипты кишечника, лимфы и сперматогониев 
Следует отметить, что последняя группа состоит 
из клеток с высоким митотическим индексом, для 
гибели которых в интерфазе, вероятно, необходи
ма более высокая доза.

173. Процессы, ведущие к гибели в интерфазе 
или потере репродуктивной способности, все еще 
неизвестны, и вполне вероятно, что здесь дейст
вует не один механизм. Возможными механизма
ми, ведущими к отдаленной смерти, считаются 
разрывы хромосом и мутации. Механизмы, ве
дущие к гибели клетки, могут быть лучше поня
ты в том случае, когда изучена роль процессов 
восстановления у облученных клеток, так как ко
нечное выражение радиационного эффекта зави
сит не только от начального поражения, но и от 
способности клетки восстановить это пораже- 
ние!®®. Большинство разрывов хромосом воссое
диняется; заживание происходит путем метабо
лизма и синтеза !®®, причем для этого необходи
ма энергия, получаемая от АТф!®А Послед
ние опыты Элкинда и Саттона 4®® показали, что 
в клетках млекопитающих протекают процессы 
восстановления, которые влияют на конечное вы
ражение отдаленных эффектов.

174. Следует провести четкую грань между 
биохимическими процессами, ведущими к от
даленной смерти, и процессами, ведущими к ги
бели клетки в интерфазе. В первом случае в клет
ке происходит синтез нуклеиновых кислот и бел
ков®*®. Вызванная радиацией гибель в интерфазе 
наступает внезапно и характеризуется прекра
щением метаболических процессов у клеток с 
весьма большими различиями в метаболических 
свойствах, например у неделящихся клеток (лим
фоциты), у клеток, которые делятся редко (ооци
ты), и у непрерывно делящихся клеток (сперма
тогонии В).

175. Биохимические процессы гибели клетки в 
интерфазе непонятны, однако возможно, что ис
следование Кризи и Стокеном 4®® ядерного фос
форилирования может явиться первой путевод
ной нитью. Полученные ими данные показывают, 
что ядерное фосфорилирование является весьма 
чувствительным процессом, который быстро под
вергается угнетению. Этот процесс пока был об
наружен только в ядрах так называемых радио
чувствительных тканей; поэтому было выдвину
то предположение, что к клеткам, которые за 
висят от этого источника энергии, принадлежат 
те, которые гибнут в интерфазе при малых дозах 
облучения. Однако Кризи и Стокен отмечают, что 
неспособность показать наличие ядерного фосфо
рилирования в радиорезистентных клетках мо
жет быть вызвана повышенной активностью рас
падающихся энзимов, а не отсутствием этого ме
таболического процесса.

176. Потеря репродуктивной способности так
же могла бы быть связана с ядерным фосфори- 
лированием, если энергия, необходимая для за 
живаний хромосом, обеспечивается этим процес
сом. Нельзя исключить роль, которую играют 
процессы окислительного фосфорилирования в 
митохондриях, в вызывании гибели клетки в ин
терфазе и в потере репродуктивной способно- 
сти4®о-4®2. Фактически, рентгеновское облучение 
клеток in vivo повреждает митохондрии даж е при 
дозах в 25 р. Облучение однократной дозой в 
3000 р непосредственно и сильно уменьшает 
окислительное фосфорилирование в митохондри
ях растений, причем эффект более выражен, ког
да клетки облучаются in vivo, чем in vitro 
Аналогичные эффекты также наблюдаются в 
клетках микробов 4®4.

177. В настоящее время трудно нарисовать яс
ную картину биохимических процессов гибели 
клетки. В этой связи рассматривалась возмож
ная роль синтеза нуклеиновых кислот и белков, 
однако необходима гораздо бодее обширная ин
формация относительно цитологических измене
ний клеточных структур, которые происходят не
посредственно после облучения. Нельзя также иг
норировать такие факторы в механизме клеточ
ной смерти, как биохимические процессы, воз
действующие на проницаемость 4®®- 436̂  сохране
ние ионного равновесия 437. 4зз разрушение 
ядерных и цитоплазменных мембран 4®®.

VII. Биологические факторы, влияющие 
на лучевую реакцию

ПОНЯТИЕ РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ

178. Д ля определения радиочувствительности в 
настоящее время пользуются различными крите
риями, например гибель, клетки, подавление ми
тоза, нарушение биохимических и физиологиче
ских функций. Однако при сравнении радиочув
ствительности различных видов живых организ
мов в качестве параметра обычно берется выжи
вание после облучения. В течение десятилетия 
с момента открытия рентгеновых лучей опис'аны 
селективные действия излучения на различные 
части клетки и связи между дифференциацией, 
митотической активностью и радиочувствитель
ностью. В 1906 году Бергонье и Трибондо44® 
сформулировали закон, согласно которому актив
но пролиферирующие клетки более чувствитель
ны к облучению, чем непролиферирующие клет
ки, и радиочувствительность меняется обратно 
пропорционально степени дифференциации кле
ток. Радиочувствительность зависит от различ
ных факторов; физических (например, темпера
тура), химических (например, парциальное дав
ление кислорода, гидратация), биологических 
(например, плоидность, фаза цикла деления, на 
которой облучается клетка). Кроме того, радио- 
чувствительность зависит от метаболического со
стояния клетки.



И ЗМ ЕН ЕН И Е РА ДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 
В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ СТАДИИ Д Е Л Е Н И Я

179. Различные фазы митотического и мейоти- 
ческого деления обладают разной чувствитель
ностью к облучению. Делались попытки связать 
эти различия в чувствительности с различными 
фазами образования новых хромосом и синтезом 
нуклеиновых кислот во время деления.

180. Выживание клетки, частота генных мута
ций и частота хромосомных аберраций меняются 
по-разному в зависимости от того, когда облу
чается клетка. Трудно установить наиболее кри
тический момент, так как он может меняться в 
зависимости от тина клетки и вида лучевого по
ражения Большинство экспериментов, на
правленных на выяснение этого вопроса, прово
дилось с половыми клетками, особенно с оплодо
творенными и неоплодотворенными яйцами раз
ных организмов. В качестве критерия поврежде
ния часто используются такие конечные эффек
ты, как выживание или частота хромосомных 
аберраций в этих клетках. Широко распростра
нено мнение о том, что изменение чувствительно
сти во время деления — это общее явление, ко
торое характерно для всех клеток, какое бы по
вреждение ни принимать в качестве конечного 
критерия облучения.

181. Тем не менее, некоторые последние резуль
таты дают основание предположить, что чувстви
тельность клеток культур тканей млекопитаю
щих к летальному действию излучения не зави
сит от стадии деления, на которой облучаются 
эти клетки. Кривые выживания по
лученные для соматических клеток млекопитаю
щих in vivo и in vitro, не показывают наличия ре
зистентной фракции в клеточных популяциях, не
смотря на гетерогенность в стадиях деления. Од
нако опыты с синхронно делящимися культурами 
клеток НеЬа показали наличие флуктуации в чув
ствительности во время митотических делений®®. 
Клеточная морфология не оказывает заметного 
воздействия на радиочувствительность этих кле
ток, так как ЛДз? различных клеточных линий 
(эпителиевой, фибробластной и т. д.) лежит в 
пределах 75— 166 р.

И ЗМ ЕН ЕН И Е РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 
В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ ПЛО ИДН ОСТИ

182. Одним из биологических факторов, воз
действующим на радиочувствительность клетки и 
на уровни первичного лучевого поражения, яв
ляется плоидность. Форма кривых выживания 
дрожжей зависит от плоидности линии. Латар- 
жет и Эфруссии '® показали, что выживание гап
лоидных линий, облученных рентгеновыми луча
ми, соответствует одноударной кривой, тогда как 
диплоидные клетки выживают по двухударной 
кривой. Эти авторы и впоследствии Тобиас'*'" 
сформулировали гипотезу о том, что инактива
ция гаплоидных клеток вызывается отдельной ре
цессивной мутацией, тогда как для инактивации

диплоидных клеток необходимо поразить два го
мологичных участка.

183. Проводя аналогичные исследования с по
липлоидными клетками, Мортимер определил, 
что радиорезистентность достигает максимума у 
диплоидных линий и затем уменьшается с увели
чением плоидности *'*. Результаты Мортимера бы
ли подтверждены Магни ^̂ ®, однако авторы дали 
им разные толкования. Согласно Мортимеру гап
лоидные линии инактивируются через летальные 
рецессивные мутации, тогда как линии с более 
высокой плоидностью инактивируются доминант
ными летальными мутациями. Оба типа мутаций 
могут произойти как в гаплоидных, так и в по
липлоидных линиях, причем проблема состоит в 
том, чтобы оценить количественное соотношение 
между этими двумя типами. Магни предполага
ет, что кроме рецессивных и доминантных мута
ций негенетическое поражение также является 
причиной заметной доли лучевой летальности.

184. У некоторых других организмов наблю
далась прямая связь между увеличением плоид
ности и радиорезистентностью. Спарроу и др. '*‘*®, 
обнаружили, что в среднем удвоение числа хро
мосом у растений увеличивает радиорезистент
ность в 1,67 раза. Аналогичные результаты были 
получены с полиплоидными семенами злаков
и с гиперплоидными клетками культур тка
ней В противоположность этому Тилл^®®
определил идентичные кривые зависимости эф 
фекта от дозы для клеточных линий с различным 
числом хромосом, а Ринас и Ньюкомб '*®® описа
ли радиорезистентные клеточные линии штам
ма L с меньшим числом хромосом, чем у радио
чувствительной линии. При рассмотрении влия
ния полиплоидности интересно отметить обрат
ную зависимость между объемом ядра и радио
чувствительностью у 23 диплоидных видов расте
ний'*'*'’. Роль плоидности в радиочувствительно
сти клеток становится более сложной, когда при
нимается во внимание стадия развития клетки. 
Кларк ®̂̂ показал, что диплоидные женские эм
брионы Habrobracon более чувствительны к об
лучению, чем гаплоидные мужские эмбрионы на 
стадии дробления, а гаплоидные мужские эмбри
оны более чувствительны к облучению на личи
ночной и кукольной стадиях. Тульцева и Астау- 
ров̂ ®® установили, что на некоторых стадиях раз
вития радиорезистентность увеличивается с уве
личением плоидности у Bombyx mort-, однако тет- 
ранлоидные клетки более чувствительны, чем 
диплоидные, в конце личиночной стадии.

В ЛИ Я Н И Е ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
НА РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНЫ Е БАКТЕРИИ

185. У Е. соИ известны мутации, вызывающие 
различия в радиочувствительности. Повышенная 
резистентность штамма В/г является результатом 
одной мутации у его родительского штамма В*®, 
Позднее Хилл открыл и исследовал более радио
чувствительный штамм B/s, который отличается 
от штамма В наличием только одной мута



ции 456, 457_ Огг И Зблл *®® В рбзультате обработки 
камфорой штамма В/г изолировали стабильный 
штамм, содержащий почти в три раза больше 
белка, РН К  и Д Н К  на клетку и в 2,5 раза более 
радиорезистентный к ионизирующей радиации и 
имеющий, кроме того, S -образную кривую выжи
вания, а не экспоненциальную кривую, типичную 
для штамма В/г. Радиорезистентность разде
ляется таким же путем, как любой населектив- 
ный маркер в опытах по рекомбинации г е н о в  4®^. 

Адлер и Копеланд*®® получили данные, которые 
указывают, что радиочувствительность Е. соН 
К12 подвергается влиянию со стороны по край
ней мере четырех генов. Приблизительное поло
жение четырех генов определено тестами по ре
комбинации генов. Недавно Роуш и др.*®' обна
ружили у Е. соИ. В мутации в двух разных локу- 
сах, которые оказывают кумулятивное влияние 
на увеличение радиочувствительности. Путем ре
комбинационных тестов они также определили 
приблизительное положение этих генов на гене
тической карте. Кроме того, биохимические иссле
дования этих двух независимых мутаций показа
ли, что одна мутация ведет к потере тенденции 
образовывать нити, а другая — к сильному тор
можению роста и синтеза нуклеиновой кислоты 
и белка после облучения или другого вида обра
ботки. Такие сравнительные исследования му
тантных штаммов, которые отличаются по своей 
генетической реакции, являются особенно много
обещающими в установлении физиологической 
основы радиочувствительности и радиорезистент
ности.

VIII. Первичное генетическое действие излучения

186. Достигнутые за последнее десятилетие ог
ромные успехи в области анализа генетической 
функции и генетического материала привели к бо
лее ясному представлению о том, что именно не
обходимо для более полного понимания механиз
мов лучевого мутагенеза. Одни из этих проблем 
связаны с уже упоминавщейся макромолекуляр- 
ной структурой хромосомы, другие относятся 
больше к функции и структуре генов. Со време
ни открытия в 1927 году Меллером мутагенного 
действия излучения была проделана большая ра
бота; однако все еще не найден ответ на вопрос 
о механизмах радиационной генетики. С самого 
начала было ясно, что генетические эффекты 
включают видимые хромосомные аберрации. 
С другой стороны, многие мутации не сопровож
даются никакими аномалиями, которые можно 
обнаружить при помощи оптического микроско
па. Поэтому возникла целесообразность разде
лить радиационную генетику на изучение точеч
ных мутаций и повреждения хромосом.

ГЕН ЕТИ ЧЕСКИ Й  МАТЕРИАЛ

187. Хотя один из наиболее важных успехов в 
генетике был достигнут в результате работ Мор
гана, открывшего линейное расположение генов 
вдоль хромосом на основе исследований дрозо

филы, самой важной выдвинутой за последние го
ды гипотезой, основанной на исследовании мик
роорганизмов и вирусов, является гипотеза о ли
нейном расположении генов вдоль двойной спи
рали Д Н К *. Исследования рекомбинаций у бак
териофагов, бактерий и плесневых грибков вме
сте с доказательством того, что носителем гене
тической информации действительно является 
Д Н К  (или в некоторых случаях РН К ), весьма 
убедительны*®®. Кроме того, существование виру
сов, содержащих односпиральную ДНК*®*, или 
вирусов, у которых генетическая информация за
ложена в односпиральных молекулах ДН К, пока
зывает, что только одна из двух спиралей моле
кул Д Н К  или РН К может быть носителем гене
тической информации. С другой стороны, за по
следние годы стало более ясным, что удвоение 
ДНК, вероятно, касается двухспиральной ДНК. 
Д аж е у односпирального вируса 0 Х — 174 вовре
мя удвоения существует двухспиральная ста
дия *®®, хотя проведение синтеза Д Н К  in vitro 
оказывается гораздо более эффективным, если 
двухопиральная молекула предварительно «рас
щепляется» на две односпиральные части®®®.

188. Гипотеза о структурном объединении цепо
чек Д Н К  в хромосомы должна учитывать сущест
вующие основные виды белков и рибонуклеино
вой кислоты, которые, как начинают полагать, 
являются факторами стабилизации, регулирова
ния или подавления генетических единиц®” ’ *®®. 
Эти более совершенные представления довольно 
точно установлены в отношении микроорганиз
мов и должны быть распространены на более 
сложные клетки многоклеточных организмов.

189. Самым большим препятствием в понима
нии генетических процессов у высших организ
мов является полное незнание строения их хро
мосом на молекулярном уровне. Хотя хромосомы 
клеток тимуса на 90 процентов состоят из нукле- 
огистона, а также негистонного белка, РН К  и 
фосфолипидов *®’, все же неизвестно, как эти ве
щества образуют структуру хромосомы, которая 
видна под микроскопом. Электронно-микроскопи
ческие исследования часто показывали витки

О

диаметром 200А*®®, однако нуклеогистонные вит
ки имели диаметр в десять раз меньше. Мочеви
на и версен способны диссоциировать хромосом
ные фибрилы или нуклеогистоны, что указывает 
на важность водородных связей и ионов металла 
(Са++ и М ^ + )  в сохранении целостности струк
тур *®®. Тот факт, что действие спектра ультра
фиолетовых лучей на образование хромосомных 
аберраций *’° аналогично действию нуклеиновой 
кислоты, указывает, что нуклеиновая кислота, 
вполне возможно, играет основную роль в об
разовании скелетной основы хромосомы. То, что 
этим соединением, вероятно, является ДН К, под- 
тверждается тем, что хромосомы lampbrush  мо
гут быть разорваны in vitro дезоксирибонуклеа
зой, а не рибонуклеазой или протазой *’ '. С дру
гой стороны, нехватка ионов Са ++ и M g ++ вы-

По данному вопросу см. источники 462 и 463.



зывает разрывы хромосом и перестройки у расте
ний 472 и других организмов, что указывает на 
возможную роль этих ионов в сохранении цело
стности хромосомы.

ТОЧЕЧН Ы Е МУТАЦИИ

190. Определение понятия мутагенного события 
заслуживает особого внимания в связи с анали
зом Бензера 4®2 по вопросам генетики бактерио
фагов. Количество генетического материала 
(ДНК) зависит от теста, применявшегося для 
изучения мутаций. В соответствии с применяв
шимся генетическим тестом Бензер различает три 
единицы:

a) Цистрон — единица функции гена. Эта еди
ница является объектом исследования тогда, ко
гда у мутантов наблюдаются изменения фено
типа.

b) Мутон — единица мутации, представляет 
собой последовательность нуклеотидов, которые 
должны измениться, чтобы произошла мутация. 
Бензер рассчитал, что в области г 11 фага Т4 му- 
гоп может состоятъ не более чем из четырех-пяти 
пар нуклеотидов; так, одно и то же изменение 
фенотипа (например, потеря активного энзима) 
может происходить в результате изменения мно
гих локусов. Точные размеры цистрона опреде
лить трудно, но он значительно больше и, по- 
видимому, содержит несколько сот пар нуклео
тидов.

c) Рекон — единица рекомбинации; объект ис
следования при тестах рекомбинации. Посред
ством рекомбинации можно получить один из
мененный мутон в результате замены одной или 
двух пар нуклеотидов, составляющих рекон.

191. В настоящее время нет никаких оснований 
считать, что процессы мутаций в сложных орга
низмах значительно отличаются от процессов му
таций, происходящих в микроорганизмах; стано
вится все более очевидным, что в конце концов 
к ним ‘будут применяться аналогичные понятия. 
Доказано, что мутация, ведущая к серповидно
клеточной анемии у человека, происходит в ре
зультате замены в одной паре из четырех пеп
тидных цепей нормальных молекул гемоглобина 
всего лишь одной н а ш н о к и с л о т ы  на другую. В 
каждой из цепей 2А один из остатков глутами
новой кислоты замещается остатком валина 47®. 
Такое незначительное отклонение в структуре 
белка, вероятно, является результатом соответ 
ствующей ошибки в коде ДНК.

192. В ¡настоящее вреА1я ведется изучение по
следовательности расположения аминокислот 
специфических белков у бактерий и бактериофа
гов подобно расположению у |3-галактозидазы и 
щелочной фосфатазы. Можно надеяться, что 
связь между изменениями ДН К, полученными в 
результате действия мутагенны}( агентов, и по
следовательностью расположения белков прольет 
свет на проблему генетического кодирования.

Ошибка в ДН К, таким образом, воспроизведет
ся в точно измененной инфорА1ационной РНК, 
переносящей специфическую генетическую ин
формацию рибосомам, которые группируют акти
вированные аминокислоты в определенном поряд- 
ке з®о. 474_ Такая весьма упрощенная картина про
цесса фенотипического выражения позволяет по
нять современное представление о мутагенезе и 
анормальном фенотипическом выражении.

ЭФФЕКТЫ  МУТАГЕННОГО ДЕЙСТВИЯ И ЗЛУ ЧЕН И Й

193. Повреждение Д Н К  клеток в результате об
лучения не люжет контролироваться настолько, 
чтобы можно было получать мутации независи
мо от летальных явлений. Хотя все летальные 
эффекты излучения не должны приписываться 
исключительно его действию на ДН К, любое из
менение Д Н К  способно вызвать гибель или мута
цию данной клетки. До сих пор точно не установ
лено повреждение, вызываемое ионизирующим 
излучением in vivo; отсутствие повреждения пу
ринов и пиримидинов нуклеогистонов, облучен
ных in vitro 475, доказывает, что эффекты, обна
руженные в нуклеотидах или в чистой ДНК, 
нельзя распространять па тот же самый мате
риал, облученный in vivo. Имеются указания на 
то, что Д Н К  из облученных б^1ктерий обладает 
несколько пониженной «точкой плавления», что 
должно означать ослабление водородных связей. 
ДН К из клеток облученного тимуса показывала 
разные характеристики элюирования 47®. Они 
указывают на изменения структуры Д Н К  или 
размера молекулы. Наконец, может быть изме
нена последовательность некоторого количества 
коротких нуклеотидных ц е п е й  477. Ультрафиолето
вое облучение бактерий, по-видимому, ведет к 
димеризации некоторых пиримидинов, но наряду 
с этим могут происходить другие реакции, такие, 
как гидратация пиримидинов. Необходимы даль
нейшие исследования в новых направлениях, ука
занных последними открытиями в области излу
чения и фотохимии 478. 479_

194. Д Н К  также может измениться посредст
вом нормальных метаболических процессов в ре
зультате поглощения предшественника, изменен
ного под действием рентгеновых лучей. Это сле
дует из работ, показывающих мутагенную актив
ность некоторых пуриновых или пиримидиновых 
аналогов. С другой стороны, Дудней и Гаас пред
положили, что изменения пуриновых или пирими
диновых предшественников РН К  после облучения 
ультрафиолетовыми лучами могут вызывать му
тации после их включения в анормальную 
РН К 4®о.

К И С Л О РО Д Н Ы Й  ЭФФЕКТ

195. Исследованная Андерсоном 4si мутация, ве
дущая к стрептомициновой независимости, не под
вергается воздействию изменений парциального 
давления кислорода, тогда как другие мутации 
у того же самого штамма бактерий зависят от



парциального давления кислорода во время облу
чения ионизирующей радиацией 4si-483_

196. Следует выяснить другой важный вопрос: 
происходят радиоиндуцированные мутации вслед
ствие прямого воздействия на Д Н К  или Д Н К  из
меняется в результате вторичного воздействия? 
Когда Д Н К  в форме трансформирующего ф ак
тора или бактериофага облучается in vitro 
в условиях, при которых непрямое действие, ве
роятно, сведено до минимума, кислородный эф 
фект не наблюдается. У бактериофага ДНК, по- 
видимому, более чувствительна к восстанавлива
ющим радикалам, чем к окисляющим. Это указы
вает на то, что рентгеновы лучи не 'воздействуют 
прямо на ДНК, но что при некоторых обстоя
тельствах эта молекула изменяется в результате 
вторичной реакции. Однако Хатчинсон показал, 
что инактивация Д Н К  в растворе в присутствии 
цистеина зависит от кислорода 486

МУТАГЕННОЕ ДЕЙСТВИЕ ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩ ЕСТВ

197. Важный успех был достигнут в результа
те изучения действия ряда химических мутаген
ных веществ на Д Н К  или РН К  и их связи с ле
тальными и мутагенными процессами в вирусах 
и микроорганизмах. Известно, что пурин и пири
мидин претерпевают химические изменения под 
воздействием различных мутагенов. Азотистая 
кислота способна отщепить аминогруппы адени- 
на, гуанина и цитозина^®®'; формальдегид может 
вызвать гидроксиметилирование аминогруппы, 
но его мутагенное действие на дрозофилу зави
сит от присутствия в питательной среде аденило- 
вой кислоты, которая после изменения может 
войти в ДНК^®®. Алкилирующие агенты в ряде 
случаев, по-видимому, взаимодействуют^®® с азо
том молекулы гуанина, находящемся в 7-м поло
жении, который может перейти в неустойчивое 
состояние и отщепиться от ДН К. Производные 
глиоксала действуют на гуанин, гидроксила- 
мин^®°, как правило, реагирует с цитозином, гид
разин отщепляет пиримидин, а обработка ДН К в 
среде с малым рН"*®* удаляет пурин. Акридины, 
подобно профлавинам, также обладают мутаген
ным действием, причем считается, что их дейст
вие обусловливается закреплением этого реаген
та между двумя смежными парами оснований, 
что вызывает увеличение расстояния между ни
ми. Сравнение мутагенного действия этих хими
ческих веществ с действием радиации представи
ло бы большую ценность. Линейная зависимость 
между дозой и реакцией, обнаруженная в ряде 
случаев химического мутагенеза, указывает, что, 
как и для большинства радиоиндуцированных 
мутаций, этот процесс связан с одним событием. 
В данном случае изменение связано с одним 
азотным основанием в молекуле ДНК.

П ОГЛО Щ ЕНИ Е АНОМ АЛЬНЫ Х ПРЕДЩ ЕСТВЕН Н ИКОВ

198. Найдено, что ряд аналогов оснований так
же может иметь летальные или мутагенные свой
ства. Бромоурацил (или бромодезоксиуридин),

инкорпорированный в бактериофаг^®®-^®"*, бакте
рию или клетки млекопитающих "*®®- ®̂®, может 
вызвать мутации и повышение чувствительности 
к рентгеновскому или ультрафиолетовому излу
чению 0̂®’ ®̂®’ "*3®.

199. Полагают, что другое мутагенное соедине
ние — 2-аминопурин — инкорпорируется или спо
собствует присоединению другого основания 
(возможно, аденина) вместо гуанина 498-5оо_

СРАВН ЕН ИЕ РА ЗЛИ ЧН Ы Х  МУТАГЕННЫХ ВЕЩ ЕСТВ

200. Из сравнения частоты спонтанных и хими
чески индуцированных мутаций у бактериофгага 
Т4 вытекает, что некоторые области генома мути
руют гораздо чаще, чем другие; частоты мутации 
в одном и том же участке под воздействием 
различных мутагенов необязательно сравни
мы 462, 501 Характер индуцированных профлави- 
ном мутаций, по-видимому, отличен от характера 
мутаций, индуцированных аналогами основания, 
которые, в свою очередь, несколько отличаются 
от характера спонтанных мутаций. Поэтому сле
дует предположить существование нескольких 
классов мутагенных веществ; из них класс ана
логов основания вызывает мутации, сходные с 
мутациями, вызываемыми классом бромодезок- 
сиуридина и профлавина. Тщательное исследова
ние отдельных химических мутагенов и сравне
ние их действия со спонтанными и радиоинду- 
цированными мутациями, несомненно, прольет 
свет на молекулярную основу мутагенеза.

БИОХИМ ИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ  ПРОЦЕССОВ МУТАЦИИ

201. На основе работ по изучению мутагенного 
действия различных аналогов и ультрафиолето
вого излучения можно с большой вероятностью 
предположить, что мутация фиксируется во вре
мя удвоения ДНК. В этом отношении показателен 
пример мутации, индуцированной бромоураци- 
лом ®°®. Если, как предполагает Фриз ®°®, мутация 
может возникнуть в результате замены одной па
ры основания (А-Т) другой парой (G-C) (или 
наоборот), то в цепи молекулы Д Н К  может воз
никнуть ошибка.

202. В случае мутагенного действия бромодезо- 
ксиуридина на фаг Т4 аналог может занять ме
сто 5-гидроксиметилцитозина и стать в паре с 
гуанином (ошибка в образовании пары); это 
приведет к замене пары гуанин-5-гидроксиметил- 
цитозин (G-H) парой аденинтимин после трех 
удвоений ДН К. И наоборот, остаток бромоура- 
цила-аналога может заменить тимин во время 
первого удвоения Д Н К  (ошибка в удвоении) и 
стать парой гуанина при следующем удвоении, 
что приведет к замене А-Т парой G-H после 
третьего удвоения ®°®. Действительно, мутанты по
являются в культуре после третьего удвоения 
ДНК. 2-минопурин может такж е вызвать замену 
пары G-C парой А-Т и, подобно бромодезоксиу-



ридииу, может на основании этой гипотезы быть 
хорошим реагентом для обратной мутации, кото
рая произойдет в результате включения бромо- 
урацила. В настоящее время известны примеры 
химически индуцированных прямых и обратных 
мутаций, появление которых можно объяснить 
подобным образом.

203. Однако нет никакой уверенности в том, 
что возврат мутации к дикому типу обязательно 
происходит Б результате точного обратного про
цесса прямой мутации и, как полагают Бреннер, 
Барнетт, Крик и Оргел ®°®, прямые и обратные 
процессы могут быть связаны с разными парами 
оснований. Вполне возможно, что гипотеза Фри
за представляет факты в весьма упрощенном ви
де. Мутация и обратная мутация с профлавином 
может произойти в результате прибавления или 
потери какой-либо пары основания, что может 
привести к гораздо более существенным измене
ниям белка, например разрыву полипептидной 
цепи или изменению последовательности. Что 
касается мутагенного действия излучения, то в 
настоящее время трудно сформулировать какую- 
либо гипотезу, однако идеи о процессах химиче
ского мутагенеза, несомненно, должны приме
няться в радиологии, когда будут лучше изучены 
радиоиндуцированные химические изменения в 
ДНК.

204. На протяжении нескольких лет извест
но ®°*, что частота мутантов у бактерий увеличи
вается с делением клетки. Совсем недавно Уит- 
кин показал, что если синтез белка тормозится в 
результате аминокислотного голодания или под 
воздействием хлорамфеникола, то это приводит к 
меньшей частоте появления мутантов среди бак
терий ®®®> ®о®. Это дает основание предположить, 
что облучение вызывает домутационное повреж
дение, которое может в конечном счете или вос
становиться, или зафиксироваться в результате 
синтеза белка. Кимбалл®®’, изучая летальные му
тации у Paramecium, показал, что исчезновение 
домутационного повреждения, вероятно, связано 
с метаболическим восстановлением локальных 
хромосомных повреждений. Либ®®® недавно по
казал, что, когда синтез Д Н К  тормозится путем 
обработки клеток хлорамфениколом, увеличение 
мутантов, наблюдаемое при последующем после 
обработки росте, соответствует увеличению ДНК, 
что позволяет с достаточной уверенностью пред
положить, что конечным явлением в этом мута
ционном процессе является синтез ДНК- М утаге
нез во многом еще остается непонятным, и не
ясно предположение Дуднея и Хасса о роли в нем 
ДН К *®°. Однако из этого следует один важный 
факт: возможность задержать до некоторой сте
пени фиксацию мутации у микроорганизмов пу
тем задержки синтеза белка или ДНК.

П О Я В ЛЕН И Е МУТАЦИЙ

205. С каждым годом становятся более понят
ными биохимические процессы, лежащие в осно
ве синтеза составных частей клетки. Одной из ос

новных проблем современной биохимии является 
выяснение вопроса о том, как синтезируются 
специфические энзимы, необходимые для этих 
синтетических процессов. Нисману®®® удалось 
синтезировать in vitro энзим Е. соИ р-галактози- 
дазу в присутствии рибосом этих бактерий — сме
си четырех рибонуклеозидтрифосфатов — и Д Н К  
штамма Е. соИ, который имеет этот энзим. Син
тез не протекает с ДНК, экстрагированной из 
индуцируемого, «о неиндуцированыого штамма 
тех же бактерий. Кроме того, Новелли ®'® показал, 
что синтез угнетается рентгеновским или ультра
фиолетовым излучением и что восстановление 
синтеза может быть достигнуто путем добавле
ния в систему генетически специфичной ДНК. 
Эти опыты связаны с выяснением процессов лу
чевого мутагенеза и вместе с исследованиями 
химического мутагенеза являются первыми ш а
гами в анализе мутационных процессов на моле
кулярном уровне. Обработка генетического м а
териала (РН К ) вируса табачной мозаики азоти
стой кислотой вызывает после инфекции расте
ния синтез вирусного белка только с тремя ано
мальными аминокислотами ®” ’ ®'®.

206. Поэтому проблема появления мутаций со
стоит в переносе информации от Д Н К  к тем ме
стам в клетке, многие из которых находятся в 
цитоплазме, где происходит специфический син
тез. Одним из основных аспектов является обра
зование рибосом, причем объектом тщательного 
исследования является способ, посредством кото
рого рибосома получает информацию для специ
фического синтеза белка (см. пункт 140),

РА ЗРЫ В Ы  ХРОМОСОМ

207. Точечные мутации у высших организмов, 
вероятно, возникают в результате процессов, ана. 
логичных процессам, описанным для микроорга
низмов, однако сложность строения хромосом мо
жет осложнить процесс. С другой стороны, у мно
гих организмов произведен тщательный анализ 
хромосомных аберраций, которые подробно опи
саны в ряде ценных монографий ®'®. Ионизирую
щие излучения могут вызвать разрывы хромосом 
или хроматид с последующим заживанием или 
неправильным воссоединением разорванных кон
цов. Это может привести к разнообразным абер
рациям, которые становятся видимыми при пер
вом делении после облучения, а в некоторых слу
чаях — после смены весьма большого числа кле
точных поколений. Однако эти аберрации часто 
ведут к неравному распределению хромосом ме
жду дочерними клетками, что обычно вызывает 
гибель клетки. Заживание может происходить 
лишь на морфологическом уровне, а вследствие 
повреждения Д Н К  в конце концов произойдет 
точечная мутация.

208. Аналогичное повреждение хромосом мо
жет такж е произойти после ультрафиолетового 
облучения®'®, однако такое повреждение встре
чается менее часто, чем после облучения ионизи
рующей радиацией. Повреждение хромосом мо-.



жет также произойти в результате действия алки- 
лирующих веществ 5*® или после инкорпорирова
ния С*4 или Н® тимидина 5*4. 51® или броммоде-
зоксиуридина 4®7 в Д Н К  клетки.

209. Исследования веществ, влияющих на пов
реждение хромосом, позволили Вульфу 516 выска. 
зать предположение о наличии двух типов разры
вов хромосом: разрывы, которые быстро воссое
диняются и которые, вероятно, обусловливаются 
связями через металлические ионы, и разрывы, 
которые подвергаются влиянию синтеза белков 
после облучения и которые, как полагают, свя
заны с ковалентными связями.

210. Относительное значение прямого и непря
мого механизмов в разрыве хромосом частично 
выяснено путем сравнения модифицирующего 
действия различных химических веществ с пов
реждением, вызванным химическими радикалами 
и излучением ®®- ®®. Излучение вызывает разрывы 
главным образом в результате прямого действия; 
так, несомненно, обстоит дело с сухой ДНК. Д ан
ные, подтверждающие прямое действие на ДН К 
in vivo, получены в результате опытов, проводи
мых с клетками костного мозга in vitro 5i7.

ФАКТОРЫ, ВЛИ ЯЮ Щ И Е НА О БРА ЗО ВА НИ Е 
РА ЗРЫ ВО В ХР0.А40С0М

211. Кислород оказывает сложное влияние на 
появление разрывов хромосом под действием из
лучений. С одной стороны, аноксия во время об
лучения уменьшает образование разрывов ®i®, с 
другой стороны, для воссоединения фрагментов 
хромосом требуется анергия и, следовательно, 
отсутствие кислорода уменьшает частоту воссое
динения 518, С действием кислорода, вероятно, 
связано действие температуры®®®. Число разры
вов увеличивается с уменьшением температуры, 
что соответствует уменьшению парциального 
давления и, следовательно, уменьшению доступа 
кислорода при меньших температурах.

212. Чисто механические действия, например 
центрифугование и ультразвуковые волны, при
меняемые в момент облучения, увеличивают чис
ло разрывов хромосом. Если клетки облучаются 
ультрафиолетовыми 519 или инфракрасными луча
ми до облучения или после облучения ионизирую
щей радиацией, число хромосомных разрывов 
уменьшается в первом случае, но увеличивается 
в последнем. Действие инфракрасного облучения, 
по-видимому, выражается в виде изменений в ме
таболических процессах 520. 521.

213. Биологические факторы также оказывают 
влияние на чувствительность к повреждению хро
мосом 522. Клетки различных тканей проявляют 
разную чувствительность ®23. 524_ Q  д р у ^ ,р Ц  C T o p Q . 

ны, частота разрывов на единицу дозы зависит 
от стадии деления, на которой производится об
лучение клеток 525. Самые высокие частоты наб
людались в тех случаях, когда клетки облуча
лись во время метафазы или а н а ф а з ы  ® 2 б - 5 2 8  

У животных в процессе мейоза наиболее чув
ствительной стадией является диплотена ®29.

ГЕНЕТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ИНКОРПОРИРОВАННЫ Х 
РАДИОАКТИВНЫ Х ВЕЩ ЕСТВ

214. Введенные в организм радиоизотопы мо
гут включиться в важные молекулы.,Хотя боль
шинство эффектов вызывается ионизацией заря
женными частицами, которые испускаются изо
топом, некоторые эффекты могут быть обуслов
лены нарушением молекулы вследствие превра
щения инкорпорированного атома. Новый атом 
имеет не только различные, но и в большинстве 
случаев несовместимые характеристики связи, а 
при превращении выделяет энергию отдачи и воз
буждения.

215. Энергия ионизации и возбуждения ионизи
рующей частицы настолько больше энергии, вы
деляемой при превращении, что значение иониза
ции и возбулодения в лучевом поражении, как 
правило, намного больше значения превращения. 
Однако некоторые изотопы, которые преимуще
ственно включаются в Жизненно важные моле
кулы, могут при превращении обусловить един
ственные в своем роде эффекты, которые невоз
можно создать путем ионизации или возбужде
ния заряженной частицей. Накопленные данные 
наряду с теоретическими соображениями указы
вают, что превращение следует рассматривать 
как фактор токсичности внутренних излучателей. 
Очевидно, что в определении значения превра
щения важную роль играют атомный номер 
радиоизотопа, типы распада, испускаемая час
тица и выделяемая энергия.

ВОЗМ ОЖ НО СТЬ ТРАНСМУТАЦИОННОГО 
ДЕЙСТВИЯ

216. Распад, при котором С "  проявляет био
логическое действие, происходит по следующей 
схеме:

+  р + 0,155 Мэе. (1)
Средняя энергия бета-частиц равна 50 ± 5  же; 

таким образом, при реакции испускаются бы
стрые заряженные частицы, для которых ОБЭ, 
вероятно, равна 1. Большая часть энергии в ре
акции (1) выделяется в виде кинетической энер
гии испускаемой бета-частицы, которая расхо
дуется на ионизацию и возбуждение окружаю
щего вещества. Меньшая часть выделяется в са
мом месте реакции превращения 5®°. Так как 
углерод является составной частью каждой орга
нической молекулы живых организмов, то прев
ращение может оказать заметное воздействие на 
ключевые молекулы, особенно молекулы генети
ческого аппарата. Действительно, Тоттер и др. ®®i 
предположили, что мутационные последствия 
превращения С "  могут быть сравнимы по вели
чине с последствиями, вызываемыми испускае
мыми бета-частицами. Однако, согласно Паулин- 
гу5®2, маловероятно, чтобы превращения обуслов
ливали более 10 процентов всех последствий.

217. Хотя точно установлено, что Р®®, инкор
порированный в генетический материал различ-



ных организмов, вызывает биологические эффек
ты в результате превращения, например у 
Е. соЫ 5®"*’ ®®® бактериофага ®®®’ ®®® Рагатес- 

Drosophila данные по эффектам
превращения С'"* менее обширны и менее согла
суются. Апелгот Л атаржет в опытах с Д Н К  в 
Е. соИ В/ч, меченной Н®, Р®® и С'^, установили, 
что Н® оказывает летальное действие вследствие 
испускания бета-частицы, а Р®® и С*"* действуют в 
основном в результате превращения ®"*®. Кузиц и 
др. ®̂® сообщают, что эффективность инкорпори
рованного С'"* в вызывании разрывов хромосом 
у Vicia faba в 10—20 раз больше, чем внешнее 
гамма-облучение Со В противоположность это
му Вильямс и Скалли не наблюдали увеличе
ния частоты соматических мутаций у Antirrhi- 
гмт majas, выращиваемых в атмосфере О2, 
по сравнению с частотой при внешнем гамма-об- 
лучении. Особенно интересна работа М ак-Квада 
и Фридкина которые, не делая сравнения с 
контролями, подвергнутыми внешнему облуче
нию, установили, что частота хромосомных раз

рывов у Allium  сера была почти в два раза боль
ше, когда хромосомы метились С'^-тимидином, 
несущим С'"* в метиловой группе по сравнению с 
частотой, наблюдаемой, когда атом С'"* занимал 
положение 2'.

М ЕСТНЫ Е П ОСЛЕДСТВИ Я ЯДЕРН О ГО  
П РЕВРА Щ ЕН И Я

218. Три процесса могут вызвать нарушения в 
месте или вблизи места ядерного превращения, 
при котором испускается бета-частица:

a) химические изменения: С N;
b) механическая отдача ядра, которое испус

кает бета-частицу;
c) образование остаточной энергии возбужде

ния электронов ввиду несоответствия между ор
битальными электронами и ядром, образующим
ся после превращения ®"*®.

219. Эти и другие особенности реакции прев
ращения, имеющие особое биологическое значе
ние, приводятся ниже.

СВОЙСТВА НЕКОТОРЫ Х ИЗОТОПОВ, ИМЕЮ Щ ИХ ЗН А ЧЕН И Е Д Л Я  П РО БЛ Е М
ТРАНСМУТАЦИИ

С“ р32 рзз S3S

Период п о л у р а с п а д а ........................... 5760 лет 14,3 дн. 25 ,4  дп. 87,1 дн. 12.5 года
Максимальная энергия бета-частицы, 

М э в ............................................................
0 ,155
0,050 1,701 0 ,27 0,167 0,0176

Средняя энергия бета-частицы, Мэв 6,9 0,71 0,093 0,055 0,006
М аксимальная энергия отдачи, эв . 77,3 6 , 0 3 ,0 3 ,2
Средняя остаточная энергия возбуж 

дения, э в ................................................... 44,5 60,3 60,3 61,7 24,5
Химическое п р е в р а щ е н и е ...................... C-^N P ^ S P ^ S S ^ C l Н ^ Н е

220. За исключением энергии распада Р®® наи
большая часть локально освобождаемой энергии 
представляет собой остаточную энергию возбуж
дения электронов превращенного атома. Эта 
энергия и ее величина имеют близкое сходство 
с соответствующей энергией, выделяемой при пер
вичном и вторичном акте ионизации заряженной 
частицей. Поэтому эффекты такого электронного 
неравновесия качественно будут неотличимы от 
эффектов, вызываемых ионизирующими части
цами, за исключением места возникновения эф
фекта.

221. При распаде Р®® большая энергия отдачи 
вполне достаточна для вылета распадающегося 
атома из молекулы, с которой он ранее был свя
зан, и его переноса в соседнюю молекулу вместе 
со связанной с ним электронной энергией 
Энергия отдачи во всех других реакциях прев
ращения, которые перечислены выше, значи
тельно меньше и сравнима с соответствующей 
энергией ковалентных связей. Кроме того, экс
периментально определенные энергии химических 
связей, вероятно,. меньше, чем энергии актива
ции реакций, даж е если реакции происходят по 
оптимальным путям в фазовом пространстве; 
изотропное распределение момента отдачи и на
правленный его характер, вероятно, приводят к

тому, что значительная часть момента отдачи 
остается бесполезной в отношении выбора опти
мального пути реакции. Следовательно, если д а 
же химическая связь одновременно ослабляется 
вследствие изменения химической природы Р®®, 
тем не менее сомнительно, эффективно ли выле
тают из молекул биологически важных веществ 
другие кроме Р®® трансмутирующие атомы, свя
занные с этими молекулами. Интересной воз
можностью превращенного атома, который не 
покидает макромолекулу, является превращение 
его энергии и момента отдачи в вибрационную 
и кинетическую энергию окружающих атомов, 
что может быть достаточным для разрыва значи
тельного числа важных водородных связей в этих 
молекулах.

222. Наиболее интересной возможностью прев
ращения С "  является химическое изменение 
С N. При этом молекула может оставаться из
мененной с сохранением функции, создавая осо
бую группу тонких и жизненно важных измене
ний в генетической системе, отличных от изме
нений, вызываемых более разрушительным дей
ствием ионизации или возбуждения. Значение 
возможности создания таких изменений при усло
вии однородного загрязнения рассматривается 
ниже.



Д О ЗА  И ОН ИЗИ РУЮ Щ ЕГО  И ЗЛУ ЧЕН И Я , 
П РИХ ОДЯЩ А ЯСЯ НА ОДНО П РЕВ РА Щ ЕН И Е 

П РИ  О ДН О РО Д Н О М  ЗА ГРЯ ЗН ЕН И И

223. Как будет показано ниже для случая од
нородной инкорпорации, практическим ограниче
нием, накладываемым на влияние самого прев
ращения, вероятно, является дозиметрия. При 
этих условиях на каждое превращение атома С " 
в важной молекуле освобождается — бХЮ^ эв 
энергии возбуждения и ионизации. Эта пропор
циональность будет нарушена только тогда, ког
да рассматриваемая молекула входит в состав 
группы, размеры которой значительно меньше, 
чем средний пробег бета-частицы, испускае
мой С "  (~ 3 0  мк), и молекула отделена от других 
углеродсодержащих соединений расстоянием, 
значительно превышающим длину пробега бета- 
частицы. Если эффективность превращения в вы
зывании определенного эффекта выражается 
т]т, а эффективность ионизации-возбуждения при 
обычной ионизаций (34 эв) составляет ц i, то до
ля, добавленная превращением к эффекту иони
зации-возбуждения, составляет только 6,8 X 
Х10'-4 т]т/г)1. Из этого соотношения сразу видно, 
что даж е при большом т превращение С "  мо
жет иметь значение только тогда, когда весь
ма мало. К сожалению, это соотношение не име
ет большой количественной ценности, так как 
соответствующие величины неизвестны. Имеется 
лишь единственная оценка т]т для Р®®, инкорпо
рированного в ДНК, где оно приблизительно 
равно 0,01 или меньше 546̂  хотя эффективность 
разрыва молекулы Д Н К  может лежать в обла
сти 0,1 для молекулы с двойной с п и р а л ь ю  547 и 
почти приблизиться к единице для односпираль
ной молекулы Д Н К  454.548 Известны значения tit 
и т)1 для уничтожения инфекционности бактерио
фага путем инкорпорации Р®® в ДНК. В этом 
случае отношение щ /гц  равно— jQSse, 54э_

224. Мутации необязательно состоят только в 
этом типе повреждения молекул ДНК. Измене
ния по крайней мере в трех типах материала мо
гут вызвать мутацию:

a) в самом генном коде, т. е. в двухспиральной 
Д Н К  (у большинства организмов);

b) в связанном с ней стабилизирующем мате
риале, например, в гистоне;

c) в механизме (отличном от первоначального 
гена), посредством которого происходит образо
вание копии гена независимо от того, включает 
ли этот механизм на какой-либо стадии сам ген
ный код вне физической структуры ДНК.

Данные по Р®® относятся почти исключительно 
к первому из этих изменений, и даж е они ограни
чены явлениями в скелетной основе, молекулы 
ДН К, а не в азотистых основаниях, последова
тельность которых, вероятно, определяет инфор
мацию. Четыре атома углерода каждого сред
него нуклеотида Д Н К  также находятся в скелет
ной основе; однако химическое превращение дру
гих углеродных атомов в азот; 4 или 5 в азоти

стом основании, 1 в дизоксирибозе, соединяющей 
азотистое основание со скелетной основой, пред
положительно могли бы обусловить тонкие жиз
ненно важные изменения, причем маловероятно, 
чтобы их можно было повторить путем общего 
ионизационного повреждения или путем распа
да Р®® в скелетной основе. У бактериофагов не
которая часть синтеза белка обязательно пред
шествует синтезу Д Н К  и удвоению генов после 
инфекции 550.551_ Опыты по инактивации за счет 
распада Р®® дают основание предположить воз
можное существование такой стадии, ,на которой 
генетическая информация переносится в форме, 
не содержащей Р®®- ®47.

225. Выводы:
a) Из теоретических соображений, основанных 

на большой дозе ионизации-возбуждения, прихо
дящейся на одно превращение, вклад  превраще
ния в биологический эффект в условиях однород
ного инкорпорирования С "  не может быть зна
чительным, если только эффективность трансму
тации в вызывании эффекта не превысит намного 
эффективность ионизации. Хотя эксперименталь
ные сведения пока скудны и не совпадают, неко
торые данные указывают, что превращение С" 
может оказать заметное влияние на разрывы хро
мосом.

b) Вследствие того что энергия отдачи С "  не
большая, а энергия перегруппировки электронов 
точно соответствует обычной энергии ионизации- 
возбуждения, наиболее вероятно, что такой вклад 
вносится через химическое изменение C"^N.

c) Область, в которой может быть обнаружен 
этот вклад, по-видимому, будет выражаться яв
лением, вызываемым ионизацией с весьма малой 
эффективностью. Вероятно, оно будет состоять 
не в простом повреждении генетического материа. 
ла, а в аномалиях компонентов аппарата удвое
ния, в котором ионизация-возбуждение, наоборот, 
вызовет скорее полную инактивацию.

IX. Восстановление на клеточном уршне

226. Понятие «восстановления» на клеточном 
уровне охватывает различные явления с разными 
А1еханизмами. Следует отметить по крайней мере 
три явления:

a) самопроизвольное восстановление повреж
денных молекул и структур клетки; такое вос
становление является истинным;

b) восстановление благодаря действию физиче
ских или химических агентов непосредственно 
или вскоре после облучения; такое восстановле
ние представляет собой вид «обработки» поврел<- 
денных клеток;

c) замена поврежденных молекул или структур 
соответствующими молекулами и структурами из 
неповрежденных клеток: в данном случае нет ни
какого восстановления, а по существу происхо
дит реставрация функций клетки.



227. Промежуток времени между облучением и 
биологическим выражением первичного повреж
дения свидетельствует о том, что происходит 
сложный процесс, и дает основание предполо
жить возможность такого вмешательства в этот 
процесс, которое обеспечит восстановление пов
реждения. Большая часть исследований связана 
с явлениями у бактерий и бактериофагов и ис- 
пользовнием ультрафиолетового излучения. Неко
торые результаты относятся к работам с иони
зирующей радиацией. Включение в эту главу ре
зультатов работ с ультрафиолетовым излучением 
оправдывается подобием и различиями мелсду 
действием ультрафиолетового излучения и иони
зирующей радиации. Полученные данные могут 
осветить ряд аспектов молекулярной биологии, 
особенно аспекты, связанные со структурой, 
удвоением и биологической активностью нуклеи
новых кислот.

228. Иногда восстановление достигается за счет 
разрушения некоторых промежуточных соедине
ний до того, как произошли ¡необратимая фикса
ция повреждения, например фотовосстановление 
повреждений, вызванных ультрафиолетовым из
лучением ®®2- ®®®, восстановление каталазы лизо
генных систем, обработанных ультрафиолетовым 
излучением 2®®> ®®*, и восстановление ультра
фиолетовым светом дрожжей и бактерий, облу
ченных рентгеновыми лучами ®®®.

229. Фотовосстановление (восстановление под
О

действием излучений в области 3100—5500 А ) — 
это весьма общее явление и проверялось на боль
шом разнообразии биологических систем. Иссле
дования фотовосстановления трансформирующе
го фактора in vitro привели к открытию суще
ствования в дрожжах и бактериях энзима, кото
рый необходим для протекания восстановитель
ного процесса ®®’. Исследование этой системы 
вскоре даст ценную информацию о механизмах 
как ультрафиолетовой инактивации, так и фото
восстановления. Недавно Мармур и Гроссман®’ 
показали, что фотовосстанавливающий энзим спо
собен реверсировать индуцированные ультрафио
летовым светом связи спиралей ДНК.

230. Некоторые радиобиологи пытались осуще
ствить фотовосстановление после облучения рент
геновыми лучами. Дульбеко показал, что ки
шечный фаг Тг, инактивированный рентгеновыми 
лучами в синтетической среде (доминирует не
прямое действие), не может быть восстановлен 
видимым светом, однако тот же самый фаг, инак
тивированный в органической среде (доминирует 
прямое действие), способен к некоторому фото
восстановлению. Аналогичные результаты были 
получены Уотсоном ®®®' ®®° с кишечным фагами Тг, 
Т.1 и Тб. Как правило, при облучении ионизирую
щими частицами фотовосстановления не наблю
дается.

231. Некоторые летальные повреждения, выз
ванные ультрафиолетовым светом у кишечного 
фага Т4, могут быть восстановлены механизмом 
клеточной реактивации, связанным с наличием у

этого фага гена ц. Этот ген определяет различия 
в чувствительности фагов Тг и Т4 к ультрафиоле
товому излучению. У этих фагов первичное ульт
рафиолетовое повреждение идентично, однако 
наличие у фага Т4 аллеля ц (в противополож
ность аллелю ц у Та) приводит к реактивации 
около 50 процентов летального повреждения. Л е
тальное ультрафиолетовое повреждение, реакти
вируемое действием аллеля р., почти идентично 
фотореактивируемому повреждению

232. Эффект восстановления ультрафиолетовым 
светом после рентгеновского облучения наблю
дался Элкиндом и др. в клетках дрожжей®®®. 
Ультрафиолетовый свет в три или четыре раза 
увеличивает долю клеток, выживающих после 
облучения рентгеновыми лучами. Голдат и др. ®®® 
сообщили об аналогичных эффектах в спорах 
Streptomices aureofaciens. В этом случае восста
навливающее действие ультрафиолетового света 
наблюдалось в отношении как летальных эффект 
тов, так и индуцирования мутаций.

233. Восстановление каталазой вызванного 
ультрафиолетовым излучением повреждения ®®®> 
239,554 более ограниченно, так как оно применимо 
только к лизогенным системам и связано с раз
рушением органических пероксидов, образован
ных во время облучения этих систем.

234. Возможны.м механизмом восстановления 
можно считать поступление метаболитов в орга
низмы, которые потеряли способность к их синте
зу. Однако в этом случае восстановление будет 
только видимым, так как основное повреждение 
не будет репарироваться. Восстановления можно 
достичь только в том случае, если существует воз
можность замены поврежденных молекул или 
субклеточных структур необлученными молекула
ми или структурами.

235. Лурия на Т-четных фагах (Тг, Т4, Те) от
крыл явление перекрестной реактивации, или 
«маркерного спасения». Когда бактерия зара
жается как активными, так и инактивированны
ми фагами, отличающимися друг от друга рядом 
генетических локусов, некоторые маркерные гены 
инактивированных родителей могут появиться у 
их потомков при такой смешанной инфекции. 
Впоследствии особенно детально эти исследова
ния проводились Доерманом и др.®®®> ®®® и охвати
ли также кишечный фаг 1®®* и фаг Р22 Saimoneiia. 
Это явление можно объяснить, исходя из пред
положения, что ультрафиолетовые повреждения, 
предотвращая или задерживая размножение фа
га, разрушают только небольшой участок его ге
нома. Перекрестно. восстановленными локусами 
будут те локусы неповрежденных частей облучен
ного фага, которые будут воспроизводиться толь
ко после их «спасения» из поврежденного генома 
через генетическую рекомбинацию с необлучен- 
ным родителем ®®2. ®®4. Маркерное спасение также 
наблюдалось у Т-четных фагов ®®®> ®®®. ®®’ и у фага 
Р22 Sa/mone//a®®® после их рентгеновского облуче
ния или после распада инкорпорированного Р®®,



236. Бактерия, зараженная одним инактивиро
ванным фагом, не выделяет активного вируса; но 
если две или более инактивированные вирусные 
частицы зараж аю т бактерию, то она может вы
делить активный фаг ®®®. Явление множественной 
реактивации Лурия объяснил генетическим об
меном неповрежденных частей генома родитель
ских фагов. Последующие исследования не 
подтвердили некоторых аспектов первоначальной 
теории Лурия о множественной реактивации, од
нако недавно Харм ®''° и Баричелли ®'’’ внесли по
правки в теорию Лурия таким образом, чтобы 
привести ее в соответствие с экспериментальны
ми данными. Множественная реактивация, по-ви
димому, ограничена определенными линиями ф а
гов и определенными видами лучевого пораже
ния. Она наблюдается с большой эффективно
стью у Т-четных фагов и у фага Т5; реактивация 
менее эффективна у фагов Ti, X и Р22 и совсем 
отсутствует у фагов Тз, Т7 и у фага Рз Руосуа- 
пеа ®̂'’. Множественная реактивация происходит 
с большой эффективностью только тогда, когда 
фагобактериальный комплекс облучается. Чтобы 
объяснить различие реакции на облучение рент
геновыми лучами внутриклеточного, и внеклеточ
ного фага, Вейгал и Бертани высказали пред
положение о существовании повреждения «ранне
го этапа», связанного с инжектированием ДНК, 
которое не дает возможности неповрежденным 
системам облученного генома участвовать в по
следовательности событий, ведущих к реактива
ции. Хотя сообщалось об отсутствии множествен
ной реактивации у фага Т4, инактивированного 
под действием распада Р ®®’ это явление обна
ружено в более позднем исследовании

237. Тот факт, что явления восстановления ге
нетических структур наблюдаются только после 
ультрафиолетового облучения, как правило, объ
ясняется различиями в первоначальных процес
сах, которые протекают после поглощения моле
кулами нуклеиновых кислот ультрафиолетового 
или рентгеновского излучения. Ультрафиолетовые 
излучения в первую очередь, по-видимому, пов
реждают основания, тогда как рентгеновы лучи 
вызывают разрывы в скелетной основе ДНК.

238. Повреждение, нанесенное ультрафиолето
вым излучением умеренным бактериофагам, мо
жет быть восстановлено в некоторой степени 
клеткой-хозяином 574- 5?б_ Обычные клетки-хо- 

.зяева, по-видимому, имеют генетический компо
нент, который способен восстановить вирус, по
раженный ультрафиолетовым излучением. Гарен 
и Зиндер объясняют это явление с точки зрения 
генетической гомологичности между геномом ф а
га и геномом бактерии в лизогенных системах. 
Гомологичный участок бактерии может заменить 
поврежденную часть генома вируса путем генети
ческой рекомбинации. Аналогичное явление наб
людалось у вируса саркомы Рауса и у вируса 
кори клетками-хозяевами которых были клет
ки животных.

239. Другое явление реактивации хозяином бы
ло описано Бейглом '®®; оно относится как к уме

ренным, так и к вирулентным фагам. Среди по
томства облученных фагов, выращиваемых в об
лученных бактериях, наблюдалась некоторая до
ля мутантов. Эти мутанты не были обнаружены 
среди потомства того же фага, выращиваемого в 
необлученных бактериях. Это дает основание 
предположить, что явления реактивации и обра
зования мутантов взаимосвязаны.

240. Явление восстановления, связанное с дип- 
лоидностью, наблюдалось Л атарж е и Эфрусси у 
Saccharomyces cerevisiae; после рентгеновского 
облучения гаплоидные и диплоидные клетки мо
гут претерпеть несколько абортивных делений 
перед гибелью (отдаленная гибель). Однако у 
диплоидных клеток после нескольких абортивных 
делений иногда возникает восстановленная клет
ка с нормальной морфологией. Босстановление 
чучевого повреждения может произойти у дип
лоидных клеток дрожжей, если они голодают пос
ле облучения '®®.

241. Бозможность восстановления создается 
заменой поврежденных макромолекул неповреж
денными внутри клеточных структур. Например, 
степень выживания облученных Е. col B¡4, кото
рые выращиваются в синтетической среде, обо
гащенной экстрактами из дрожжей, выше, чем 
бактерий, выращиваемых только в синтетической 
среде Другими аналогичными опытами явля
ются опыты Даниельса и др. (, большой
многоядерной амебой Pelomxa illinoisensis, в ко
торых летально облученные ионизирующими из
лучениями амебы могут быть восстановлены до 
репродуктивной способности путем соединения с 
фрагментами необлученных амеб. Самым актив
ным в восстановлении облученных клеток яв
ляется тяжелый третий осадок, образующийся 
при центрифугировании содержащихся в амебе 
веществ. Сообщалось, что некоторые дозоксири- 
бонуклеотиды оказывают благоприятное воздей
ствие на восстановление гематопоэтических кле
ток при лучевом поражении in vitro, а также in 
vivo 198

242. Босстановление клеток может быть также 
достигнуто путем обработки, которая изменяет 
метаболизм клеток, происходящий после облу
чения, например, с помощью температуры, опре
деленных питательных веществ, метаболических 
ингибиторов и т. д. Недавно Альпер ‘®® подробно 
рассмотрел вопрос, связанный с изменением ус
ловий жизни клеточных популяций после облуче
ния. Сообщаемые результаты указывают на то, 
что в большей части методов, которые уменьша
ют реакцию на облучение, обеспечивается субоп- 
тимальная среда для роста изучаемых клеток.

243. Некоторые физиологические функции кле
ток, нарушенные излучением, также могут быть 
восстановлены. Б настоящее время мы распола
гаем лишь начальными сведениями о механиз
мах восстановления после облучения ионизиру
ющей радиацией. Эта проблема настолько важ 
на для радиобиологии, что необходимо проводить 
исследования всех ее аспектов.



X. Общие выводы

244. Основные выводы по вопросам радиобио
логии в докладе 1958 года остаются справедли
выми и, как правило, не будут здесь повторяться. 
Однако вследствие важности проблемы порога 
целесообразно повторить сделанный ранее вывод 
о том, что «облучение будет сопровождаться 
биологическими эффектами независимо от его ко
личества». Этот вывод, исходящий главным об
разом из теоретических соображений и характе
ра экспоненциальной зависимости между дозой 
и эффектом, подтверждается новыми данными об 
эффектах действия излучений на макромолеку- 
лярные растворы, внутриклеточные структуры, 
вирусы, бактерии и другие клеточные системы.

245. После опубликования доклада 1958 года 
главным событием явился замечательный успех 
в изучении биологических эффектов на молеку
лярном уровне. В частности, это относится к ге
нетическому веществу—Д Н К  и процессам удвое
ния этого вещества (синтез ДН К) и управления 
синтезом специфических белков, воспроизводя
щих ее информацию на РН К  с помощью тринлет- 
ного кода. С развитием молекулярной биологии 
развивается и молекулярная радиобиология и, 
хотя последняя находится все еще на начальной 
стадии развития, она позволила получить некото
рые важные результаты. Например, в настоящее 
время поступают данные о том, что наиболее 
важные радиационные эффекты (угнетение мито
за, гибель в интерфазе, потеря репродуктивной 
способности, мутации) по крайней мере в ряде 
случаев вызваны первоначальным повреждением 
генетического материала — хромосом и особенно 
ДНК. Во многих деталях выяснено, каким пу
тем эти повреждения влияют на синтез ДНК, 
РН К и белка. Ожидается, что исследования си

стем свободных клеток in vitro дадут ответы на 
все еще не решенные вопросы.

246. Понимание лучевого поражения ядерного 
материала расширилось благодаря исследова
ниям воздействия на физические и химические 
свойства макромолекул, особенно нуклеиновых 
кислот и нуклеопротеинов in vitro и in vivo. 
Метод ЭСР, очевидно, является обещающим для 
обнаружения и определения судьбы свободных 
радикалов, образованных излучением в биологи
ческих веществах.

247. Выяснению проблемы лучевого пораже
ния клеток помогли новые знания о действии 
излучения на функции цитоплазмы. Эта сложная 
проблема может быть понята только с учетом 
взаимодействия поврежденных структур в ядре 
и цитоплазме.

248. Более понятна стала важная роль восста
новления на клеточном уровне в определении 
конечных лучевых эффектов, особенно частичная 
обратимость первоначального мутационного пов
реждения в клетках разного происхождения. 
Однако знания в этой области отрывочны, и не
обходимо проводить дальнейшие исследования.

249. Исследовались биологические эффекты 
инкорпорации Р®®, С”  и Н®. В большинстве усло
вий биологические эффекты, по-видимому, выз
ваны излучением, а не превращением этих атомов. 
Однако было показано, что в определенных ус
ловиях, особенно после инкорпорации Р®® и С”  в 
важные молекулы, такие, как ДНК, ядерное прев
ращение может привести к разрыву хромосом.

250. Исследования радиочувствительности по
лучили новые стимулы благодаря последним ана
лизам генетических факторов, определяющих 
радиочувствительность бактерии, и изучению ме
таболического выражения этих генетических ф ак
торов.
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I. Введение

1. При рассмотрении наследственных эффектов 
действия ионизирующих излучений на человека 
в этом докладе, как и в докладе 1958 года ос
новное внимание концентрируется на возможных 
последствиях повышения уровня радиации, воз
действию которой в настоящее время подвер
гаются популяции человека.

2. В докладе Комитета 1958 года дается ис
черпывающая картина генетической опасности 
ионизирующего излучения. В нем были подроб
но рассмотрены имевшиеся данные, касающиеся 
человека и других организмов, и для разъясне
ния этой проблемы использовались разнообраз
ные методы. В то же время было подчеркнуто, 
что современные знания недостаточны для пол
ного и успешного решения этой задачи.

3. С тех пор в радиационной генетике и в смеж
ных науках сделано несколько знаменательных 
открытий. Особенно быстрый прогресс был до
стигнут в области цитогенетики человека. В на
стоящее время большое внимание уделяется ин
дуцированию крупных хромосомных аберраций, 
как серьезной генетической опасности. Кроме это
го, к замечательным открытиям привели исследо
вания на мышах. Эти открытия указали на суще
ствование ранее не замечаемых сложностей в со
отношении между дозой и мутацией.

4. Подобные успехи оказали большую помощь 
в понимании основных проблем радиационной ге
нетики. В то же время они еще раз подчеркнули 
ее сложность. Настоящее приложение особое вни
мание обращает на тот эффект, который оказа
ли эти недавние открытия на способность оце
нить степень наследственного повреждения, ко



торое может быть вызвано у популяций ионизи
рующим излучением. Основное внимание в дан
ном докладе уделяется современным проблемам, 
хотя в нем и «е перечислены все данные; тем не 
менее этот доклад основан на большом количе
стве сведений, которые были собраны в течение 
многих лет в области радиационной генетики. 
Что касается ранее приводившихся данных и хо
рошо установленных генетических понятий, то их 
описание приведено в предыдущем докладе. Од
нако, чтобы придать этому приложению закон
ченный характер, в соответствующих местах сум
мируются ранее приводившиеся данные.

5. Все организмы подвержены наследственным 
болезням и дефектам. У человека оценка вели
чины бремени нежелаемых признаков основы
вается на частоте:

a) абортов, мертворождений и неонатальных 
смертей;

b) бесплодия;

c) наследственных болезней и дефектов;

d) вредных отклонений от нормального в таких 
непрерывно изменяющихся признаках, как умст
венное развитие, продолжительность жизни и со
противляемость к заболеваниям.

6. Вредные генетические признаки являются 
прямым следствием наличия главных специфиче
ских дефектов в генетической конституции пора
женных индивидов. Этими дефектами могут быть 
или нежелаемые аллели, или хромосомные абер
рации. Однако распространенность вредных на
следственных признаков в популяции сама по 
себе не дает полного описания величины генети
ческого повреждения. В некоторых случаях де
фект частично или полностью маскируется у гете
розигот. В других случаях его фенотипическое 
проявление настолько различается в гомозигот
ном состоянии, что невозможно в простых вы
ражениях выразить общий вред, наносимый по
пуляциям. Кроме того, окружающая среда либо 
в форме остающегося генотипа, либо в форме 
внешних условий часто оказывает сильное влия
ние на способ выражения этого дефекта.

7. Нет никакого сомнения в том, что любое уве
личение частоты радиоиндуцированных мутаций 
вносит вклад в бремя нежелаемых признаков. 
Также очевидно, что оценка этого вклада должна 
основываться на понимании генетической струк
туры популяции и сил окружающей среды, кото
рые на нее воздействуют. Кроме того, влияние 
увеличения степени генетического повреждения 
в результате воздействия любого источника 
должно рассматриваться в течение какого-то 
определенного промежутка времени. После того 
как популяции наносится повреждение, оно мо
жет передаваться, другим поколениям и может 
проявляться лишь временами с различной сте
пенью серьезности повреждения.

8. Существует ряд дополняющих друг друга 
подходов к проблеме оценки вредных наследст

венных эффектов увеличения частоты мутаций в 
человеческих популяциях. Оценки генетической 
опасности могут быть получены эмпирически, пу
тем обследования облученных популяций. Однако 
полученная таким путем информация ограничен
на, и более часто расчеты производятся на осно
вании известных данных об индуцировании гене
тического повреждения излучением и сведений о 
способе выражения этого повреждения. Эти более 
косвенные методы требуют информации:

a) о величине естественного генетического пов
реждения в популяции, которая устанавливается 
на основании роли наследственности в вопросах 
заболеваемости, смертности и бесплодия;

b) о роли повторной естественной мутации в 
поддержании распространенности этого генетиче
ского повреждения;

c) о количественном и качественном соотноше
нии между данной дозой облучения и соответст
вующим увеличением частоты мутаций.

9. Каждый метод имеет свои трудности и огра
ничения. Прямой метод затруднен не только в ре
зультате скудости данных, но также в результате 
отсутствия соответствующего контроля. Кроме 
того, у человека путем прямых наблюдений со
вершенно невозможно определить распространен
ность повреждения на протяжении жизни многих 
поколений. С другой стороны, более косвенные 
методы требуют знания генетической структуры 
популяций и генетических механизмов, которые 
в настоящее время еще несовершенны.

10. Часто для всех методов используются ис
следования, проведенные на других организмах, 
так как механизм передачи наследственной ин
формации по существу одинаков у всех форм 
жизни. Таким путем экспериментальные наблюде
ния на большом разнообразии организмов могут 
служить рабочей моделью действия ионизирую
щего излучения на человека. Однако генетиче
ская структура популяций может иметь корен
ные различия, так как эта структура, несомнен
но, подвергается воздействию условий окружа
ющей среды, в которых данная популяция суще
ствует, Кроме того, многие незначительные, но 
важные для человека наследственные дефекты 
нелегко прослеживаются у других видов. Вслед
ствие этого обобщения, основанные па результа
тах исследования подопытных организмов, вле
кут за собой многие погрешности.

II. Распространенность естественных 
наследственных дефектов и болезней

11. Существует общее мнение, что большинство 
болезней, если не все, содержит генетический 
компонент. Обычно этот компонент слишком мал 
для обнаружения. В других случаях доказатель
ство его существования неоспоримо. Тем не ме
нее в прошлом в демографической и санитарной 
статистике роль генетических факторов в состоя
нии здоровья человеческих популяций не учиты
валась должным образом. Вследствие этого дан



ные о распространенности наследственных болез
ней и дефектов в настоящее время в основном 
состоят из данных, собранных генетиками для 
специальных целей среди ограниченных популя
ций и в небольшом числе стран.

12. Оценка наследственных дефектов и болез
ней у популяции необязательно определяет меру 
накладываемого бремени страданий и лишений 
на индивид, семью или общество. Такие оценки 
среди других факторов требуют рассмотрения 
развития медицинского , обслуживания и куль
турных ценностей в обществе ®.

О БЗО Р НАСЛЕДСТВЕННЫ .К ЗА БО Л ЕВА Н И Й

13. В докладе 1958 года на основании подроб
ного анализа данных, собранных в течение мно
гих лет в Северной Ирландии, частота наиболее 
изученных наследственных болезней и дефектов 
была определена 4 процентами. Этот обзор явил
ся наиболее исчерпывающим на сегодняшний 
день, и, хотя он ограничен одним географическим 
районом, он стал полезной основой для общих 
оценок. В настоящее время новые данные дают 
возможность пересмотреть и составить новую 
классификацию этих оценок. Например, сейчас 
можно оценить частоту хромосомных аберраций 
и перенести некоторые заболевания, ка,к напри
мер синдром Дауна (монголизм), в другую кате
горию. Улучшилась также оценка частоты на
следственных уродств. Пересмотренные величины 
приводятся ниже. Болезни разделены на четыре 
категории. Они классифицируются в соответствии 
с той ролью, которую мутации, как полагают, 
играют в сохранении их частоты. Этот вопрос бо
лее подробно будет рассматриваться в разде
ле III.

Категория 1а

14. Эта категория включает вредные признаки 
с известным механизмом наследования, распро
страненность которых определяется в основном 
частотой мутаций отдельного гена, или точечных 
мутаций.

15. Выявлено несколько сот признаков, опре
деляемых изменениями в одном гене. Большин
ство признаков, возможно 70 процентов, опреде
ляется аутосомными доминантными генами. При
близительно 5 процентов являются сцепленными 
с полом рецессивными признаками, и остальные 
25 процентов определяются гомозиготным про
явлением аутосомных рецессивных генов.

16. Многие доминантные признаки являются 
достаточно легкими по шоим эффектам, так что 
они могут передаваться нескольким поколениям. 
В противоположность этому вредные рецессивные 
признаки, которые в настоящее время установле
ны у человека, по своим эффектам являются 
весьма тяжелыми и за некоторым исключением 
летальными в генетическом смысле. В результа
те, хотя около 70 процентов хорошо установлен

ных специфических признаков определяется до
минантными генами, возможно, у 90 процентов 
лиц, которые обладают мономерными признака
ми, эти дефекты определяются доминантными 
генами. Однако с точки зрения частоты гена, 
число генов, определяющих рецессивные вредные 
признаки, должно намного превышать число ге
нов, определяющих доминантные вредные приз
наки в данной популяции. Кроме того, у челове
ка насчитывается множество признаков, каждый 
из которых, как полагают, наследуется рецес
сивным путем, однако каждый из них настолько 
необычен, что точное доказательство этого от
сутствует. Вероятно, что многие из этих призна
ков по существу являются гомозиготным выра
жением рецессивных генов и что в сумме их доля 
в частоте вредных признаков в популяции боль
ше любого другого класса.

17. Признаками, перечисленными в этой кате
гории, в настоящее время поражено около одно
го процента всех живорожденных.

Категория 1в

18. В эту категорию включены вредные приз
наки, которые вызываются хромосомными абер
рациями, устанавливаемыми цитологическими 
методами. Их частота в основном поддерживает
ся повторной мутацией.

19. Существуют прямые доказательства того, 
что наследственные и другие физические дефек
ты иногда вызываются хромосомными аберра
циями. Эта важная информация получена бла
годаря усовершенствованным методам цитогене
тики человека. Так как большинство исследо
ваний в этой области выполнено недавно, в 
данном приложении этот вопрос будет рассмот
рен более подробно.

20. Что касается признаков, вызываемых дей
ствием специфических аллелей, часто наблюда
ется значительное колебание в степени серьезно
сти клинических случаев, вызываемых хромосом
ными аберрациями. По этой причине необходимо 
описать все клинические аспекты некоторых спе
цифических дефектов. Такие колебания в экс
прессивности частично могут быть вызваны раз
личными степенями мозаицизма. В настоящее 
время поступают сообщения о многих связях фи
зического повреждения с хромосомными аберра
циями, однако следует предположить, что неко
торые из этих связей являются случайными. Свя
зи, установленные достаточно хорошо, приводят
ся в табл. I, а другие связи, требующие дальней
шего подтверждения,—в табл. II. Все приводи
мые в табл. I и II болезни являются наследст
венными, однако известно, что некоторые болез
ни соматического происхождения связаны с хро
мосомными аберрациями. Двумя такими болез
нями являются гранулоцитная хроническая лей
кемия ® и макроглобулинемия Вальденштрома 
Эти болезни рассматриваются в приложении Р,



21. To, что хорошо известные дефекты явля
ются следствием аномалий в числе аутосом, бы
ло обнаружено в 1959 году. Было показано, что 
синдром Дауна связан с трисомией одной из 
мелких акроцентрических хромосом (номер 21, 
согласно Денверской конвенции) ®. Имеются 
два других хорошо установленных случая три- 
сомных синдромов. Один связан с членом 17— 
18 группы*', а другой — с членом 13— 15 груп
пы®. Все три вида трисомии вызывают задержку 
умственного развития.

22. Некоторые вредные признаки приписыва
ются аномалиям в числе половых хромосом. Это 
было установлено после того, как было показа
но, что болезнь, известная под названием синд
рома Клайнфельтера, может вызываться хромо
сомной конституцией XXV®. Родственные клини
ческие симптомы в настоящее время приписы
ваются кариотипам XXXV'® ХХХХ" XXVV'®. 
Синдром Тернера связывается с конституцией 
ХО'®. Также были описаны женщины с карио- 
типами XXX и ХХХХ*^’ ’®.

23. Установлены дефекты, приписываемые на
личию хромосомных перестроек. Известно, что 
некоторые индивиды с синдромом Дауна имеют 
набор из сорока шести хромосом, в котором 
часть добавочной хромосомы 21 перемещена в 
другую аутосому Другие болезни, которые 
связываются с транслокациями или другими ти
пами аберраций, перечислены в табл. II.

24. Как и следует ожидать, вредные признаки, 
вызываемые хромосомными аберрациями, иногда 
наследуются. Была неоднократно показана 
хромосомная перестройка, которая дает возмож
ность синдрому Дауна передаваться фенотипиче
ски нормальными женщинами с транслокацией 
в равновесном состоянии. Также сообщались 
случаи наличия транслокации у фенотипически 
нормальных мужчин, дети которых проявляют 
синдром Дауна ®'. Другие уравновешенные и 
неуравновешенные кариотипы отмечались в по
колениях родителей и детей (табл. II) . Имеются 
данные о дифференциальной передаче аберрант
ных хромосомных типов двумя полами 22

25. Задерж ка умственного развития является 
одним из обычных последствий крупных хромо
сомных аберраций. Соответствующие данные по
лучены с помощью метода определения ядерно- 
ного пола по клеткам .слизистой оболочки рта, 
который позволяет обнаружить хромосомно-по
ловые аномалии. Этим методом обнаруживаются 
интенсивно окрашивающиеся внутри ядра хро- 
матинные тельца. Как правило, число телец Б ар
ра в клетке меньше числа Х-хромосом на едини
цу. Клетки нормального мужчины имеют отрица
тельную реакцию на хроматин, тогда как клет
ки нормальной женщины содержат одно тельце 
Барра. В пяти обследованиях общее число инди- 
видов-мужчин, посещающих специальные школы 
для умственно отсталых лиц, у которых обнару
живался половой хроматин, было 8,77/1000 
(29/3306) 2®-®'', Пять обследований больных муж

чин, находящихся в учреждениях для умственно 
дефективных лиц, показали, что число случаев 
обнаружения полового хроматина составляло 
9,51/1000 (70/7358) ®®~®®. Два обследования боль
ных женщин, находящихся в учреждениях для 
умственно дефективных лиц, показали, что общее 
число женщин с двумя тельцами полового хро
матина было 4,46/1000 (12/2689) и что у одной 
женщины половой хро.матин отсутствовал ®'. Эти 
цифры можно сравнить с цифрами для обычного 
населения (см. пункт 28).

26. Частым следствием хромосомных аберра
ций является стерильность. Мужчины с хромо
сомно-половыми аномалиями почти всегда сте
рильны®®. Исследования мужчин, посещающих 
клинику по лечению бесплодия, показали, что 
около 3 процентов больных имело половой хро
матин ®к Среди шестидесяти восьми женщин с 
предполагаемым диагнозом первичной аменор- 
реи 28 процентов и.мели хромосомно-половые 
аномалии ®®.

27. Хромосомным аберрациям приписываются 
некоторые случаи мертворождения и абортов. 
В обследовании хромосомно-половых аномалий у 
мертворожденных детей с помогцью установле
ния ядерного пола ни одна из пятидесяти двух 
девочек не была аномальной, однако два из со
рока девяти мальчиков имели половой хрома
тин ®®. В двух случаях выкидыша эмбрионы бы
ли триплоидными ®*'' ®®. В этих случаях можно 
было культивировать материал из остатков за
родышей.

28. Несмотря на новизну этой области иссле
дования, начинает вырисовываться общая карти
на распространенности вредных признаков, вы
зываемых хромосомными аномалиями. Некото
рые специфические признаки чрезвычайно ред
ки. Однако в Европе, Северной Америке и Япо
нии частота синдрома Дауна составляет 1,5 на 
1000 всех рож.дбний ®®~̂‘. Сравнительные данные 
из других частей мира весьма скудны. Недавно 
были обобщены современные данные по часто
те хромосомно-половых аномалий®®. Случаи син
дрома Клайнфельтера (XXY) или по крайней 
мере кариотипов, содержащих одну хромосому 
Y и более одной хромосомы X, сравнительно рас
пространены, тогда как синдром Тернера (ХО) 
встречается редко. Среди живорожденных в оп
ределенном интервале времени проведено три об
следования методом определения ядерного пола 
по слизистой рта. На основе обобщенных данных 
частота мужчин с половым хроматином была 
найдена равной 2,65/1000 (18/6801). Хромосом
ные исследования семи случаев аномалий пока
зали, что четыре представляли собой мозаики 
XY/XXY, а три имели конституцию XXY. Среди 
женщин частота аномального ядерного пола бы
ла 0,90/1000 (6/6642) ®б’ 2̂- «.

29. В настоящее время считают, что около 1 
процента всех живорожденных имеет вредный 
признак, определяемый хромосомными аберра
циями, достаточно крупными для обнаружения



современными методами. Многие из этих инди
видов являются мозаиками. Более ; половины 
аберраций представляют собой аномалии в чис
ле хромосом. Остальные являются внутрихромо- 
сомньгаи изменениями, транелокациями или ком
бинациями тех и других с измененным числом 
хро.мосом. Только небольшая доля этих аберра
ций передается следующим поколениям. Тем не 
менее вероятно, что оценки частоты передающих
ся хромосомных аберраций могли быть боль
шими, если бы существовали более тонкие .мето
ды их определения, так как менее крупные абер
рации значительно труднее обнаруживать.

Категория I I

30. Эта категория включает дефекты развития, 
механизм наследования которых плохо понятен. 
На этиологию этих признаков влияет окружаю
щая среда. Известно, что лекарства, некоторые 
инфекции и излучения являются тератогенными 
на критических стадиях органогенеза. Также из
вестно, что факторы внутриутробной среды м а
тери оказывают сильное влияние на их распро
страненность, Роль мутаций в поддержании ча
стоты этих признаков пока еще не установлена. 
Они часто показывают семейную концентрацию, 
однако этот факт необязательно свидетельствует 
о существовании генетического ко.мпонента.

31. Некоторые из этих уродств могут вызы
ваться хромосомными аберрациями. Однако для 
многих более часто встречающихся уродств не 
было найдено никакого цитологического под
тверждения этого предположения Конечно,
возможно, что эти уродства вызываются мелки
ми хромосомными изменениями, которые не об
наруживаются современными методами. С дру
гой стороны, причинными факторами могут быть 
сложные генотипы и необычные условия окру
жающей среды. Было высказано предположение, 
что часть врожденных уродств вызывается недо
статочной степенью такой гетерозиготности, ко
торая необходима для обеспечения нормального 
развития !!. Однако трудно провести различие 
между состояниями, вызываемыми индивидуаль
ными рецессивными генами малой пенетрентно- 
сти, и состояниями, которые могут возникнуть 
вследствие недостатка гетерозиготности во мно
жественных локусах.

32. Многие из этих признаков обнаруживаются 
при рождении. В настоящее время считают, что 
частота живорожденных, пораженных этими 
уродствами, составляет около 1,5 процента, од
нако она выше, если в нее включить мертворож- 
дения. В возрасте 5 лет можно обнаружить еще 
один дополнительный процент пораженных де
тей 40, 48

Категория I I I

33. В эту категорию включены серьезные «кон
ституциональные» заболевания, у которых меха
низм и влияние наследственности, мало понятны.

34. К этой категории относятся такие психиче
ские заболевания, как шизофрения, и маниакаль
но-депрессивные психозы, а также такие, рас
стройства, как диабет, злокачественная- анемия и 
некоторые расстройства, воздействующие на щи
товидную железу.

35. Существует общее мнение о наличии у этих 
признаков основного генетического компонента, 
а иногда для некоторых из них постулировался 
простой способ наследования. Вместе с тем ¡их 
частоту при наличии сильного отбора и их рас
пределение в семьях трудно уложить в рамни 
единой гипотезы. Вследствие этого простые спо
собы их наследования!® обычно не предполага
ются. Каждый из этих признаков обладает при
сущими ему свойствами и распространен в боль
шей части мира. В докладе 1958 года говорится, 
что все эти признаки поражают по крайней мере 
1,5 процента всех взрослых, однако эта цифра 
весьма неопределенна.

Категория IV

36. Эта категория включает вредные призна
ки, которые определяются единичными локусами, 
однако маловероятно, чтобы на частоту аллелей  
существенное влияние оказывала мутация.

37. Высокая частота этих признаков часто на
блюдается в изолированных районах Л4ира. Такая 
высокая частота является следствчем того, что 
каждый из признаков существует как часть си
стемы балансированного полиморфизма. Дей
ствие отбора поддерживает соответшвующие ге
нотипы в состоянии равновесия. В эту категорию 
входят серповидноклеточная анемия и талаесе- 
мия. К этой категории, вероятно, принадлежат 
многие другие признаки, например фиброкистоз- 
ное заболевание поджелудочной железы. С дру
гой стороны, -из.меяение окружающей среды в бу
дущем может привести к удалению некоторых 
признаков из этой категории. В настоящее время 
считается, что за иоключением некоторых изоли
рованных районов мира распространенность 
этих признаков весьма низкая. Проблема балан
сированного полиморфизма более подробно бу
дет'рассматряваться ниже (пункты 47—52).

РО Л Ь НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 
В П РЕЖ Д Е В РЕ М Е Н Н О Й  СМ ЕРТИ

38. В обзоре наследственных дефектов особую 
проблему составляют аборты, мертворождения 
и неонатальные смерти. Не только частота этих 
дефектов .подвергается ¡сильному .влиянию ф ак
торов окружающей среды, .но и роль наследствен
ности в их появлении трудна для оценки, так 
как они не передаются следующему поколению. 
Поэтому за исключением известных случаев, 
которые вызываются крупным.н хромосомными 
аберрациями, эти дефекты , не рассматриваются 
в категориях I—IV. Тем не менее опыты по вьц 
ведению животных показали, что на их частоту



оказывают влияние простые генетические меха
низмы. В других случаях к этому может привести 
аддитивное влияние нескольких генов с легкими 
индивидуальными эффектами.

Л ЕТ А Л ЬН Ы Е  и В РЕД Н Ы Е  ЭКВИВАЛЕНТЫ

39. Все генетическое повреждение в популяции 
не .выражается фенотипически в каком-либо од
ном паколении. Это в основном связано с тем, 
что мно>гие вредные признаки частично, если 
не .полностью, рецессивны. Полная экспрессив
ность имеет место только у гомозигот. Величина 
peneccHBiHoro повреждения является важной ме
рой генетического состояния популяции. Эту 
величину можно определить косвенным путем 
на основании данных об увелячении смертности 
и заболеваемости .в потомстве от родственных 
браков. При этих условиях скрытое генетическое 
повреждение может быть описано в терминах 
летальных и вредных эквивалентов. Летальный 
эквивалент определяется как группа мутантных 
генов, состоящая из такого .количеслва, что если 
их распределить по разным .индивидам, то они 
в среднем .вызовут одну смерть®®. Такая смерть 
случается при наличии гомозиготности. У\нало- 
гичным образом гены, вызывающие видимые ре
цессивные дефекты, могут быть выражены в тер
минах вредных эквивалентов ®‘.

40. Описанная выше методика является мощ
ным средством для оценки количества рецессив
ного генетического повреждения .в популяции. 
Однако летальные и вредные эквиваленты 
не представляют генов, определяющих какую- 
либо особую категорию рецессивных вредных 
признаков. Если эти признаки выражаются фе- 
нотипичеоки у гом'озигот, то они могут попасть 
в любой из спиокой дефектов, приведенных 
в пунктах 13—38. Кроме того, оценка частоты 
эквивалентов не дает прямого измерения той 
доли генетического повреждения в популяции, 
которая выражается в гетерозиготном состоянии.
З.нание величины фонда рецессивных летальных 
и вредных генов само по себе такж е не указы
вает на механизм, посредством которого эти 
гены сохраняются в популяции.

41. Оценки числа летальных эквивалентов, по
лученные на основе имеющихся данных обсле
дований, приведены в табл. III. Эти обследова- 
.ния весьма различаются но овоему масштабу .и 
надежности, причем до сих нор наиболее обшир
ным считается обследование, проведенное в Япо
нии. Несмотря на расхождения в результатах, 
включая расхождения между данными для двух 
городов в Японии, по-видимому, разумно заклю 
чить, что индивиды, образующие человеческие 
популяции, .несут от 2 до 4 летальны.х эквива
лентов, которые проявляются у тохмозигот до 
достижения возраста 20—30 лет. Кроме того, 
каждый индивид несет приблизительно такое же 
число вредных эквивалентов.

III. Роль мутаций в поддержании 
распространенности наследственных болезней

t
42. Мутацию в широком смысле можно опре

делить как любое изменение, происходящее в ге
нетическом строении клетки. В настоящем при
ложении мутация рассматривается в терминах 
двух основных единиц наследственности — гена 
и хромосомы. Естественные мутации, как прави
ло, называют спонтанными, хотя на самом деле 
предполагается, что имеются причинные факто
ры, обычно не поддающиеся .непосредственному 
контролю. Одним из таких факторов, безусловно, 
является природное ионизирующее излучение. 
На мутабильно.сть, вероятно, влияют другие фи- 
зкчеокие и химические изменения, происходящие 
в природе, и, возможно, сама структура гена.

43. В распространении вредных наследствен
ных признаков в популяции участвуют два меха
низма. Одним из таких механизмов является 
повторная мутация. Другим механизмом являет
ся непосредственная передача основных генети
ческих дефектов последующим поколениям. Роль 
передачи обычно выражается в виде генетиче
ской жизнеспособности соответствующих гено
типов, т. е. числа их потомков, достигающих 
зрелости. Важ.ность мутаций в человеческих .по
пуляциях нельзя рассматривать отдельно от ге
нетической жизнеспособности в связи с тем, что 
надежные оценки частоты естественных специ
фических мутаций :и общего влияния мутаций 
на состояние здоровья часто зависят от точных 
данных об этой жизнеспособности.

ОТНОСИТЕЛЬНАЯ ГЕНЕТИЧЕСКАЯ 
Ж И ЗН ЕС П О С О БН О С ТЬ

44. Связь между мутацией, генетической жиз
неспособностью и распространенностью наслед
ственных дефектов кратко можно выразить тем 
фактом, что каж дая мутация, будь то полностью 
летальная или частично вредная, в среднем при
ведет либо к смерти потомка, либо к 'неспособно
сти размножаться ®®> ®®. Из этих мутаций генетиче
ски менее жизнеспособные, например доминант
ные, летали будут быстро удаляться, иногда не 
вызывая у популяций страданий или чрезмерно 
тяжелых испытаний. Мутации, действующие на 
жизнеспособность в меньшей степени, будут, как 
правило, передаваться многим поколениям, и их 
фенотипические эффекты будут выражены у 
соответственно большего числа потомков.

45. Генетическое повреждение может воздей
ствовать на фенотип .индивидов как в гомозигот
ном, так и в гетерозиготном состояниях. Извест
но, что лишь некоторые доминантные болезни и 
дефекты являются полностью доминантными, и 
поэтому становится ясным, что многие рецессив
ные признаки на самом деле могут быть не пол
ностью рецессивными. Эта частичная доминант
ность может отражаться на генетической жизне
способности гетерознгот. Влияние, которое мо
жет оказать даже незначительное изменение



жизнеспособности гетёрбзигот на расчетную ча
стоту мутаций, необходимую для сохранения ча
стоты дефекта на 1лостояяном уровне, можно 
проиллюстрировать на таком признаке, как фе- 
нилкетонурия. Этот признак у населения Англии 
встречается с частотой 25 X 10“®, а генетическая 
жизнеспо'собность гомозигот почти равна нулю®!. 
Если предположить, что гетерозигота имеет та
кую же жизнеспособность, как и нормальная 
гомозигота, для сохранения гена в популяции 
на том уровне, на котором он находится, необ
ходима частота мутаций 25 X 10“ ® на локус за 
одно поколение. Однако если жизнеспособность 
гетерозигот была ¡бы на -1, 2 или 5 процентов 
ниже, как  это предполагалось,' то соответствую
щие частоты мутаций были бы в три, пять и 
одиннадцать раз больше вышеупомянутых ча- 
CTOT®o¡ ®L ®®¡. В проти'воцоложность этому, если 
долустить, что гетерозиготы обладают незначи
тельным преимуществом, то получается совер
шенно другая оценка; при увеличении жизнеспо
собности лишь на 0,1 или 0,2 процента частота 
мутаций была бы равна только Vs или ®/5 перво
начальной ¡частоты ®®. С преимуществом в 0,5 про
цента мутациям не потребовалось бы компенси- 
рсвать потерю гена, обусловленную гомозигот- 
яостью; в действительности частота ге.ча 
увеличилась бы до более высокого уровня.

46. Генетическую жизнеспособность гетерози
гот нельзя рассматривать как  неизменное свой
ство двух рассматриваемых аллелей. Напротив, 
на жизнеспособность может влиять не только 
остаток генотипа, как это имеет место в сложной 
ситуации, присущей иопуляциям, несущим гены 
как талассамии, так и недостаточности®® деги- 
дроненазы, глкжозо-6-фосфата, но такж е и внеш
няя окружающая среда. По этим причинам ин
дивидуальная оценка жизнеспособности может 
быть обоснованной для ближайшего будущего, 
но мрнее ¡обоснованной, когда она производится 
для нескольких поколений.

47. Одним из успехов в генетике популяций 
человека было открытие несколыких сбалансиро
ванных полиморфных систем (категория IV). 
Термин ПОЛИ.Морфизм и том виде, как он приме
няется в настоящем докладе, означает «появле
ние в одной и той же окружающей среде двух 
или более перемеживающихся форм особей, со
храняющихся балансом селективных сил, в про
тивоположность сохранению повторной мута
цией»®®. Такие системы возникают тогда, 'когдз 
ген обеспечивает пониженную генетическую ж из
неспособность в одних случаях и повышенную 
жизнеспособность в других. Повышение жизне
способности может явиться следствием сдвига . 
в макро- или микроскопической окружающей 
среде или следствием гетерозиготности в проти
воположность 1Г0М03ИГ0Т.Н0СТИ. Роль мутаций 
в сохранении частоты полиморфных признаков 
невелика. Для предсказания общих последствий 
увеличения частоты мутаций важно поэтому 
знать степень вклада сбалансированных поли
морфных систем в бремя вредных наследствен
ных признаков. Также важно знать, какая доля

новых мутантов эквивалентна аллелям, которые 
уже являются частью полиморфной системы.

48. Существование сбалансированного поли
морфизма подразумевается тогда, когда для со
хранения частоты вредного признака при усло
вии, что гетерозигота является нейтральной, не
обходи.мо предположить весьма высокие частоты 
мутаций. ПримерОхМ преимущественной генети
ческой жизнеспособности гетерозигот может слу
жить серповидяоклеточная анемия — заболева
ние, 'фатальное для гомозигот. Распределение 
серповидноклето'чной анемии исследовалось в 
обширных районах мира и оказалось весьма 
неоднородным; у ряда популяций признак пол
ностью отсутствует, хотя в некоторых популяци
ях Азии и Африки®! частота гомозигот составляет 
от 3 до 4 процентов. Сейчас показано, что гете
розиготные индивиды имеют повышенную сопро
тивляемость к злокачественной форме малярии— 
терциане и, следовательно, селективное преиму- 
ш,ество в малярийной среде®!' 58_ Возможно, что 
другие серьезные гемоглобинопатии, включая та- 
лассемию, сохраняются с  помощью аналогичного 
механизма. Проводящиеся во всем мире меры 
по искоренению малярии уменьшат генетическую 
жизнеспособность гетерозигот. В результате 
этого можно ожидать уменьшение частогы гена. 
Однако темн уменьшения будет медленным, 
и признак будет сохраняться во многих поколе
ниях. Предполагалось, что не поддающиеся 
объяснению высокие частоты некоторых вредных 
признаков являются следствием сравнительно 
большой генетической жизнеспособности гетеро
зиготных носителей в какое-то время или в ка
ком-то месте в прошлом ®®.

49. Частота, с которой в популяциях человека 
встречаются ¡балансированные поли.чорфные си
стемы, все еще подлежит определению. К этой 
проблеме относятся две разные, но взаимно 
не исключающие друг друга гипотезы, которые 
были предложены для построения л|: отивопол'ОЖ- 

ных моделей поведения гена. Одна гипотеза бы 
ла названа классической, а д ругая— гипотезой 
баланса ®®. Согласно классической гипотезе, гене
тическая изменчивость поддерживается повтор
ной мутацией. Кроме того, считают, что почти 
все мутации безусловно являются вредными и 
подвергаются селективному удалению; гетерози
готное'Преимущество ограничено небольшим чис
лом локусов, хотя оно может вносить значитель
ный вклад в существующую генетическую нз-мен- 
чивость. С другой стороны, в гипотезе баланса 
предполагается, что генетическая изменчивость 
в значительной степени поддерживается гетеро
зиготным преимуществом; мутация необязатель
но может быть вредной, и определенный уровень 
гетерозиготности существен для высокой жизне
способности.

50. Применяя концепцию летальных и вредных 
эквивалентов, можно определить относительное 
значение этих двух моделей. Было вычислено, что 
от систем балансированного 'полиморфизма 
нельзя ожидать инбридинговой депрессии в та



кой сильной степени, которая была >становлена 
экспериментально; это привело к  выводу о том, 
что большинство наследственных дефектов, об
наруж иваем ы х инбридингом, .поддерживается 
повторной мутацией®®. .Подобный вывод был сде
лан такж е н а основе других данных; анализ ча- 
CTO.T и путей наследования глухонемоты, мышеч
ной дистрофии тазового пояса «  незначительных 
умственных дефектов дает основание предполо
жить, что средняя 'Генетическая жизнеспособность 
популяции была бы невероятно низкой, если бы 
распространенность этих и других признаков 
не поддерж ивалась мутацией®'. С другой сторо
ны, в  недавнем обследовании двух японских 
популяций установлена настолько незначитель
ная инбридииговая депрессия, что роль балан 
сированных .полиморфных систем в лоддержании 
распространенности наследственных дефектов 
в этих популяциях больше, чем в других, ранее 
исследованных популяциях ®'.

51. Исследования облученных подо'пытных 
организм'ов также привели ,к противоречивым 
данным ®®“®*'— факт, который, вполне возможно, 
отражает важность ро.довых различий и окружа
ющей среды в фенотипическом вырая^ении гено
типов. Также вероятно, что колебания в частоте 
крупных хромосомных аберраций при разных 
дозах облучения влияют на различия между ре
зультатами.

52. Из-за отсутствия полной ,инфо.рмации о ро
ли балансированных полиморфных систе.м обыч
но принимается, что основная доля генетического 
повреждения в популяциях поддерживается му- 
тация.ми. Это позволяет избежать опасности не
дооценки радиационного поражения. Д аж е если 
это предположение ошибочно, то воз.можно, что 
большинство новых мутантных алле,яей ,в ло.ку- 
сах, связанных с полиморфными .системами, без- 
услов'но являются вре.дными но сравнению с теми 
аллелям.и, .которые сохраняют полиморфные 
системы в пр,ироде. В этих услов,иях необходимо 
знать среднее сокращение жизнеспособности 
гетерозигот, поскольку эта величина определяет 
число поколений, ,на протяжении жизни которых 
популяция ощущала бы. временно’е увеличение 
частоты мутаций. Эта величина до некоторой 
степени определяет такж е величину общего по
ражения. Д ля чело,века .нет каких-либо сведений 
общего порядка о численном значении этой ве
личины. Обширные исследования показали, что 
среднее сокращение жизнеспособности гетерози
готных леталей и .полулеталей у дрозофилы со
ставляет около 2 процентов®®- ®®. В условиях 
плохой окружающей среды это сокращение, ве
роятно, будет несколько больше ®®- *’°.

ЧАСТОТА ЕСТЕСТВЕННЫХ Л4УТАЦИЙ В ОТДЕЛЬНЫ Х 
ЛОКУСАХ У ЧЕЛОВЕКА

-53. Частоту мутаций в локусе можно изучать 
только тогда, .когда эта мутация определяет спе
цифический признак, поддающийся установле
нию. Мутация всегда является случайным собы

тием. Новая специфическая мутация реДко 
появляется .с частотой более чем в одной из пя
тидесяти тысяч гамет. Из этого следует, что для 
пол'учения надежной оценки частоты необходимо 
изучать довольно-.крупные .популяции.

54. Во М'Ногих отношениях человек является 
весьма подходящим организмом для наблюдения 
частот мутаций, так как человеческое общество 
можно разграничить .на большие свободно ж иву
щие популяции и легко установить близких род
ственников. Кроме того, высокая эффективность 
медицинских диагностических процедур позво
ляет сра'внительно легко установить многие при
знаки у человека, которые могут оставаться 
незамеченными у подопытных животных. По 
этим причинам .для человека имеется больше 
оценок частоты естественных мутаций, чем для 
большинства видов, за  исключением микроорга
низмов. Однако существуют трудности в уста
новлении связи меж ду признаками и слецифиче- 
ским:и мутантными аллелями у человека. У ж и 
вотных эти трудности не возникают столь же 
часто, так  КЗ'К к ним применимы планируемое 
выведение и генетический анализ.

55. Некоторые из этих проблем специфичны 
для доминантных мутаций, другие—для сцеплен
ных с полом и третьи — для рецессивных мута
ций генов, а некоторые овойственны всем трем 
видам. Проблемы, общ.ие для всех трех видов 
мутаций, возникают в результате следующих об
стоятельств.

a) Некоторые признаки, определяе.мые му
тантными генами, имитируются феноксниями. 
Эти идентичные или почти .идентичные признаки 
определяются не генотипом, а анормальным 
внутриутробным развитием плода. Однако тщ а
тельное клиническое исследование часто позво
ляет различать такие фенокопии, например, 
в случае некоторых катаракт и нас.чедет венной 
глухоты.

b)  Некоторые признаки, которые трудно или 
совсем .невозможно отличить клинически, иног
да определяются м-утациями в разных хромо.со- 
мах. Например, простой ихтиоз определяется 
аутооомным доминантным геном, а также рецес
сивным геном Х-хромосомы.

c) Некоторые клинически идентичные иризна- 
ки, 'по-в;идимому, наслсдуются так, как будто они 
являются временами аутосомными доминантны
ми, а временами— рецессивными. Примерами 
таких признаков служат ахондроллазия и неко
торые формы .дегенерации сосудистой оболочки 
глаза. Такое различие .может быть .связа.по с му- 
тация.ми в разных аллелях о.дного локуса, с му
тациями в различных лок'усах одной хромосомы 
или мутациями в локусах разных аутосом.

d) Некоторые признаки, хотя они, очевидно, 
наследуются таким же способом, в разных 
семьях различны, и это дает основание предпо
ложить, что они вызываются различными типа
ми мутаций. Хотя в этих случаях признаки мо



гут быть связаны с раэнычМи локусами, тем не 
менее удобно выражать частоту мутаций в тер
минах одиночного локуса. Такие трудности ведут 
к завышению частоты мутаций.

56. Точность оценки частот мутаций генов, 
определяюш,ях вредные признаки у человека, 
зависит от полноты установл'ения признака 
в 'большой конкретной полуляции. Вглсокая точ
ность может быть достигнута только там, где 
хорошо организовано медицинское и социальное 
обслуживание населения. Но даж е в этом слу
чае полная оценка в сущности невозможна и 
никогда 'не должна считаться верной. Неполное 
установление признака ведет к недооценке ча
стоты мутаций.

57. При обобщении частоты мутаций, прихо
дящейся на один локус у человека, необходи.мо 
учитывать еще один фактор. Если частота мута
ций гена весьма мала, то признак может возни
кать слишком редко, что|бы можно было уста
новить его генетичеомое происхождение. Д аж е 
если устанавливается его генетическое происхо
ждение, то вследствие большой трудности, свя
занной с собиранием значительного числа таких 
случаев, он может не привлечь внимание иссле
дователя. Вследствие этого для исследования 
отбираются только те признаки, которые возни
кают с достаточно большой частотой, позволяю
щей производить надежную оценку скорости ча
стоты мутаций.

Аутосомные доминантные признаки

58. Д ля оценки частоты мутаций, приводящих 
к доминантным признакам, применим прямой ме
тод. Этот метод основан на выявлении всех 
случаев определенного признака в потомстве 
родителей, не имеющих этого признака. Если 
предположить, что ген полностью проявляется, 
то каждый случай должен представлять мутацию 
в половых клетках одного родителя. Так как каж 
дое рождение связано с двумя гаметами, то ча
стота мутаций на одну гамету равна половине 
частоты рождений. Этот метод можно применять 
редко, ибо он может оказаться ошибочным, если 
возникают невыявленные фенокопии.

59. Можно также применять косвенный метод. 
При этом методе предполагается, что достигает
ся равновесие, при котором частота признака 
более или менее постоянна. При таком равнове
сии число новых мутаций, возникающих в попу
ляции в каждом поколении, приблизительно 
балансируется числом мутаций, удаляемых пу
тем отбора. Уравнение равновесия имеет следую
щий вид: p = V 2( l —/)х , где |х ~ ч асто та  мута
ций на одну гамету за поколение, х  — частота 
признака в популяции и /  — относи.гельная пло
довитость индивидов, несущих этот признак. При 
таком равновесии большое значение имеет вели
чина f. Однако ее трудно оценить точно. Если f 
равна нулю, то состояние не считается генетиче
ским по лроисхождению. С другой стороны, от
носительная фертильность пораженных индиви

дов может быть оценена только в том случае, 
если она не выше 85 процентов. Вследствие этого 
оценки частоты мутаций производятся для при
знаков с величиной /, лежащей между 0,0 и 0,8. 
Ряд оценок приводится в табл. IV.

Сцепленные с полом признаки

60. Определение частоты рецессивных .мутаций 
в локусе Х-хромосомы. должно производиться 
косвенным методо.м. Уравнение равновесия име
ет следующий вид; ц =  7з(1—./)x. В этом случае 
предполагается, что фертильность гетерозигот
ных женщин такая же, как и фертильность нор
мальных гомозиготных женщин в популяции.

61. Наиболее надежными оценками частоты му
таций, сцепленных с полом рецессивных генов, 
являются оценки мутации, ведущей к мышечной 
дистрофии типа Дученне. Однако имеются неко
торые данные о том, что даж е этот признак яв
ляется клинически гетерогенным. Вследствие ¡это
го современные оценки могут представлять собой 
сумму мутаций более чем в одно.м локусе.

62. С момента обнаружения гемофилии В (бо
лезнь Кристмаса) как отдельной формы не было 
сделано надежных оценок частоты мутаций, вы
зывающих гемофилию А. Доли гемофилий типа 
А и В ,в разных странах разные. Возможно, что 
старые оценки частоты мутаций, вызывающих ге
мофилию, после уменьшения приблизительно на 
одну десятую могут служить в -качестве разумных 
оценок частоты мутаций локуса, определяющего 
гемо'филию А. Однако признак может быть выра
жен настолько слабо, что его почти нельзя досто
верно установить. Это привадит к недооценке дей
ствительной частоты мутаций. Некоторые оценки 
приводятся в табл. V.

Аутосомные рецессивные признаки

63. Определение частоты аутосомных рецессив
ных мутаций может производиться только кос
венно, причем надежность полученных оценок 
весьма мала. Уравнение равновесия имеет вид: 
\1= {1—f)x. У человека для абсолютного боль
шинства рецессивных ¡гомозигот величина / равна 
нулю или весьма мала. Исключениями являются 
альбинизм и некоторые формы глухонемоты. Од
нако даже для этих болезненных состояний ве
личина / не ¡больше 0,5. Если f равна нулю, то 
частота мутаций соответствует частоте признака. 
Однако здесь существуют многие трудности. Как 
и для сцепленных с полом генов, прадполагается, 
что фертильность гетерозигот такая же, как и 
средняя фертильность в популяции. Однако боль
шая доля всех мутировавших генов в популяции 
находится у гетерозигот. По этой причине любой 
отбор в пользу или против гетерозигот оказывает 
значительно большее влияние на распространен
ность признака в равновесии, чем его утеря вслед
ствие гомозиготности. Кроме того, изменение ок
ружающей среды 'может ¡нарушить равновесие в 
гаопуля-ц'ии, воздействуя на генетическую жизне
способность различных генотипов. Когда это слу



чается, то до восстановления равновесия могут 
смениться многие поколения. Изменения брачных 
традиций могут также оказать влияние на час
тоту различных генотипов. В течение последних 
одного или двух столетий в Европе отмечалось 
сокращение количества родственных браков. Та
кое обстоятельство, вероятно, приведет к слиш
ком малым величинам Некоторые оценки час
тоты аутосомных рецессивных мутаций приведе
ны в тэ'бл. VI.

64. Несмотря на все оговорки, существует боль
шая группа весьма вредных мутаций, аутосо'мных 
доминантных, рецессивных и сцепленных с полом 
рецессивных, частота которых составляет около 
10X40“® на поколение. Однако такое колебание 
может быть в основном связано с отбором приз
наков для исследования.

ЧАСТОТА ЕСТЕСТВЕННЫ Х .МУТАЦИЙ В О ТДЕЛЬНЫ Х 
ЛОКУСАХ У ПОДОПЫ ТНЫ Х Ж ИВОТНЫ Х

65. у  подопытных животных частоту естествен
ных мутаций можно определить методом, который 
связан с тестовым скрещиванием. У мыши час
тота видимых естественных мутаций была опре
делена в семи локусах. Эти локусы устанавлива
ются но следующим рецессивным видимым алле
лям; а (non-agouti), b (brown), с (chinchilla), d 
(dilution), p (pink-eye), s (piebald spotting) и se 
(short ear). Локусы расположены в пяти из двад
цати хромосом. Между d и se, между с я р суще
ствует связь. Эти аллели были отобраны для 
различных радиационных исследований и не дол
жны рассматриваться как случайные. Общая 
средняя частота мутаций в одном локусе на га
мету определена равной около 7,3X¡10“® (табл. 
X).

66. Оценочные величины частоты естественных 
мутаций в специфических локусах Drosophila 
рассматривались в предыдущем докладе и в пос
леднем обзоре *'®.

ЕСТЕСТВЕННЫ Е ХРОМОСОМНЫЕ А БЕРРА Ц И И  
У ЧЕЛОВЕКА

67. Человек обладает относительно устойчивым 
кариотипом; диплоидное число хромосом у чело
века равно сорока шести *’®’ Тем не менее с р аз
витием улучшенных методов цитологии млекопи
тающих были накоплены примеры аберраций, 
которые уже хорошо известны у растений и насе
комых. Обнаружению хромосомных аномалий у 
человека помогает относительная легкость уста
новления связанных с ними аномальных феноти
пов. С другой стороны, цитогенетические методы 
все еще недостаточно развиты, чтобы давать воз
можность обнаруживать менее явные аберрации. 
К аберрациям, которые в настоящее время не об- 
наруясиваются, относятся взаимные транслокации 
почти одинакового размера, инверсии и другие 
мелкие дупликации или мелкие делеции, имею
щие размер меньше 10 процентов пораженной

хромосомы. Другие аберрации могут не обнару
живаться вследствие своей летальности на весь
ма ранних стадиях развития эмбриона®®.

'68. К наиболее часто обнаруживаемы м абер
рациям  относятся трисомии мелких аутосом и мо- 
носомия или нолисомия половых хромосом. В е
роятно, что моносомня и трисомия аутосом, ко
торые 'Вызывают другие, отличные от синдрома 
Д ау н а 'болезни, редки или обычно летальны 
О бнаруж ена триплоидность ®А ®®. и часто посту
пают сообщ ения о транслокациях н других абер
рациях (табл. I и II).

69. Аномалии, связанные с целой хромосомой, 
могут 'про1Исход|Ить в результате утери хромосомы 
или в результате ¡«нерасхождения». Моносомня 
может быть следствием обоих процессов, однако 
полисомия приписывается только нерасхождению. 
Вероятно, большинство аберраций, связанных с 
целой хром'осомой, возникает во время мейоти- 
ческих делений родительоких клеток или на ран
них стадиях дробления зиготы. Пока имеется 
мало сведений об относительном значении нерас- 
хождения и утер'С хромосомы во время мейоза. 
Однако имеется много данных ю том, что один или 
оба эти процесса часто имеют место при митоти
ческом делении после оплодотворения. Эти дан
ные пополняются существованием М'0заик*'®“®® и 
необычных близнецов ®®. Случаи аномалий целых 
хромосом во ¡время митоза могут быть более час
тыми, чем об этом свидетельствуют существую
щие данные. Маловероятно, чтобы мозаицизм об
наруживался, если бы он не возникал на ранних 
стадиях дробления. ¡Кроме того, действие отбора 
может уделить одну из основ'ных линий. Тот факт, 
что при выращивании .культуры из биопсирован- 
ного костного мозга или даже коЖ'И в ней при
сутствуют два или три типа клеток, свидетельст
вует о возможности того, что процессы, ведущие 
к мо’заицизму, имеют тенденцию повторяться на 
клеточной линии

70. По той или иной причине большинство ин
дивидов с вредными признаками, которые вызы
ваю тся крупными хромосомными аберрациями, 
не дает потомства. К  обнаруженным до сих пор 
исключениям относятся фенотипически нормаль
ные лица с ура'В'новешенныМ'И транслокациями. 
О днако общ ая частота таких транслокаций мала. 
Вследствие 'этого частота крупных хром'осомных 
аберраций в 'популяции проявляет тенденцию к 
соответствию частоте мутации. Оценки частоты 
приводятся в пунктах 28 и 29.

ЕСТЕСТВЕННЫ Е ХРОМОСОМНЫ Е А БЕРРА Ц И И  
У ПОДОПЫ ТНЫ Х ОРГАНИЗМ ОВ

71. Показано, что нерасхождение половых хро
мосом у мыши происходит при мейотических де
лениях. Однако .нерасхождение при первом мейо- 
тичеоком делении случается редко у самца и, воз
можно, не имеет места у самки. ¡B противополож
ность человеку у мыши кариотипы ХО встреча
ются гораздо чаще, чем XXY®®. Существуют дан



ные о том, что особи ХО наиболее часто прояв
ляются в результате потери отцовской половой 
хромосо.мы в период между вхождением спермы 
в яичный желток и первым дроблением. Эти дан
ные основаны на следующем наблюдении: когда 
Х“ 0  и X^X^Y учитываются одновременно (знач
ки М и Р указывают на материнское и отцовское 
происхождение Х-хромосомы), то их относитель
ные частоты равны 0,7 и 0,02 процента. Данные 
подтверждаются такж е тем фактом, что распре
деление первичных особей ХО не является слу
чайным Нехватки и моносомии, которые мог
ли быть обнаружены при широких опытах на не
которых генетически маркированных аутосомах 
мышц, до сих пор не найдены ®®. У крысы наб
людались сполтаяные транслокации

72. У дрозофилы ненор.мальные яйца образу
ются как в результате нерасхождения, так и в 
результате мейотической утери целых хромосом 
из делящихся материнских клеток. Этот вывод 
основывается на том, что частота яиц с двумя 
Х-хромосомами меньше, чем частота яиц без X- 
хромосом. Частота ано.мальных яиц, которые 
возникают в результате нерасхождения, как счи
тают, равна 0,08 процента, а частота яиц, воз
никающих в результате мейотической утери X- 
хромосомы, равна 0,12 процента. Это дает отно
шение ХО : XXY, равное около 4 : 1®®. У самцов 
также наблюдается значительная частота нерас
хождения половых хромосо.м. Отношение учиты
вавшихся особей Х“ 0  к Х'^^ХРУР равно 2,8 : 1 ®'. 
Моносомия и трисо'мия мелкой четвертой хромо
сомы возникают спонтанно, однако генетически
ми или цитологическими методами анализа не 
было обнаружено нерасхождения или утери вто
рой и третьей хромосом. Вероятно, подобные со
бытия также имеют место, однако моносомия 
или трисомия длинных аутосом ведет к элимина
ции особей на эмбриональных стадиях®®. Ранее 
проведенное исследование показало, что созре
вание самок само по себе не оказывает влияния 
на естественную частоту нерасхождений, хотя 
частота нерасхождений после облучения девст
венных самок увеличивается в течение первых 
десяти дней®®. Более поздние исследования под
твердили, что материнский возраст сам по себе 
не оказывает заметного влияния на частоту 
спонтанных нерасхождений ®®. Ввиду установлен
ного увеличения частоты синдрома Дауна с уве
личением материнского возраста®® и аналогично
го увеличения частоты двух других аутосо.мных 
трясом,ИЙ®* данное наблюдение говорит о труд
ности сравнения частот естественных хромосом
ных мутаций у мушек и человека.

ФАКТОРЫ, влияющие н а  ч а с т о т у  
ЕСТЕСТВЕННЫХ МУТАЦИЙ

73. Уже давно было отмечено, что частота ес
тественных мутаций может различаться в раз
личных условиях. Это изменение дает воз.мож- 
ность устанавливать и изучать индивидуальные 
причинные или влияющие факторы. Некоторые

из этих факторов могут быть установлены у че
ловека, так как относительно больщие периоды 
детства и продолжительности репродуктивной 
жизни позволяют этим факторам действовать в 
течение длительного вре.менн.

74. Д ля некоторых наследственных болезней 
и дефектов было замечено, что частота мутантов 
среди потомков увеличивается с возрастом ро
дителей. К таким болезненным состояниям отно
сятся эпилоя, неврофиброматоз и ретинобласто- 
ма. Данный эффект времени дает основание 
предположить наличие простой зависимости ча
стоты мутаций от кумулятивного накопления 
причинного фактора. Здесь, по-в,идимому, также 
имеет место некоторое кумулятивное влияние®®. 
При других состояниях, например синдроме 
Дауна, увеличение частоты сопровождает увели
чение материнского, а не отцовского возраста. 
Эти наблюдения противоречат данным по увели
чению частоты мутантов с повышением возраста 
отца, как в случае ахондроплазии. Каждый из 
этих примеров дает основание предположить на
личие влияющих факторов, которые неодинаковы 
для обоих полов. Например, когда на частоту 
мутантов оказывает влияние отцовский, а не ма
теринский возраст, то в этом случае может 
иметь место зависимость мутации от частоты де
ления клетки при гаметогенезе.

75. Известно, что некоторые факторы оказы
вают влияние на частоту естественных мутаций 
у подопытных организмов. Одним из наиболее 
изученных факторов является пол. Спонтанная 
частота мутаций, приводящих к сцепленным с 
полом рецессивным леталям, очевидно, ниже у 
самок, чем у самцов дрозофилы ®®’ ®®. Было так
же отмечено влияние пола на частоту мутаций у 
шелковичных червей. Здесь фактором является 
специфичность локуса. У самца в одном локусе 
частота мутаций выше, а в другом ниже®’. Д ан
ные, полученные путем тщательного исследова
ния семи локусов мыши, указывают, что частота 
мутаций меньше у самок, чем у самцов 
(табл. X). Самки дают одного мутанта на 98 828 
потомков. В противоположность этому самцы 
дают тридцать два мутанта на 544 897 потомков 
Однако у человека исследование мутации, при 
водящей к сцепленному с полом признаку — мы 
шечной дистрофии типа Дученне, не дало ника 
ких доказательств о наличии половых разли 
чий®®.

76. Генетическая консгитутция также может 
оказывать влияние на частоту естественных му
таций. Давно известно, что ряд специфических 
генов дрозофилы изменяет частоту естественных 
мутаций в 10 или более раз, по крайней мере в 
части целого генома ®®. Показано различие в ча
стоте сцепленных с полом леталей у двух геогра
фических рас'®®. Кроме того, нет никакого сом- 
неиия, что частота мутаций изменяется в зави
симости от локуса. На мутабильность гена так
же воздействует его положение в хромо
соме ®®’’®®®.



77. У человека отмечалась тенденция к раз
ным хромосомным аберрациям у одного и того 
же индивида и к семейному появлению разных 
хромосомных аберраций. Например, описан 
больной, проявлявший синдром Д ауна (трисо- 
мия 21) и синдром Клайнфельтера (XXY) 
Сообщалось о связи XXY с транслокацией меж
ду хромосомами 14 и 15*°® и о связи XXX с три- 
сомией 18*®!. У двух сестер отмечалась трнсо- 
мия, связанная с группой 13— 15, и конституция 
ХО *°®. Сообщалось о трисомии 21 в потомстве 
женщины, несущей аутосомную транслока
цию'®®. Такое сочетание крупных хромосомных 
аберраций привело к предположению, что клет
ки некоторых индивидов могут быть лабильными 
в этом отношении ®* или что появление первой 
аберрации предрасполагает хромосомы клетки 
ко второй аберрации®!.

78. Имеются данные о том, что естественные 
мутации появляются с разными частотами в 
клетках на различных стадиях гаметогенеза. 
Недавно был сделан обзор соответствующих ис
следований дрозофилы !®. Некоторые локусы бо
лее мутабильны в половых клетках, чем в сома
тических, тогда как с другими локусами дело об
стоит как раз наоборот **°.

IV. Индуцирование мутаций под действием 
излучений

81. По очевидным причинам большинство рас
полагаемых нами сведений об индуцировании 
мутаций под действием излучений получено на 
подопытных организмах. Однако имеется доста
точно данных о том, что процесс мутаций по су
ществу рдинаков у всех форм жизни, и нет ни
какой причины предполагать,' что человек в этом 
отношении является исключением.

ФАКТОРЫ, ВЛИ ЯЮ Щ И Е НА ЧАСТОТУ 
РАДИО ИН ДУЦ ИРО ВАН НЫ Х  МУТАЦИИ

82. Генетическую опасность для популяций 
нельзя определить, не располагая знаниями о 
соотношении между дозой излучения и частотой 
мутаций. В настоящее время установлено, что на 
это соотношение оказывают влияние многие фак
торы. Основа наших знаний в этой области была 
заложена благодаря исследованиям на дрозо
филе. Недавние исследования на млекопитающих 
также дали воз.можность получить важные све
дения.

79. Нет никакого сомнения, что существуют 
другие неустановленные влияющие факторы. Н а
пример, сообщалось о значительном увеличении 
частоты сцепленных с полом рецессивных ле
тальных мутаций у двух линий дрозофилы после 
полета в космическое пространство***. Сообща
лось, что аналогичные обстоятельства также 
приводят к увеличению частоты хромосомных 
аномалий (нерасхождение) s  половых клетках 
дрозофилы**®. Интенсивность космического из
лучения во время полета была недостаточной, 
чтобы служить объяснением этого явления. По
этому следует предположить наличие влияния 
некоторых других факторов.

80. Была выдвинута гипотеза о том, что гене
тическая ответная реакция видов на факторы, 
влияющие на частоту мутаций, сама по себе из
меняется в результате отбора. Эта концепция 
предполагает существование оптимальной часто
ты мутации для выживания видов 113-115 Если
частота мутации слишком высока, то виды могут 
погибнуть под тяжелым ¡мутационным бременем, 
а если она слишком низка, то может оказаться, 
что виды не смогут приспособиться к изменени
ям окружающей среды. Путем введения так на
зываемого принципа минимального генетическо
го бремени эта концепция была сформулирована 
в виде математической модели**®. Виды должны 
приспосабливаться к постепенным изменения.м в 
окружающей среде, а способность к такому при
способлению дает генетическая изменчивость, 
начальным источником которой является мута
ция. Вопрос о важном значении новых мутаций 
для будущего приспособления видов человека 
остается проблематичным.

Линейность соотношения между дозой и 
эффектом и отсутствие порога

83. Предположение о линейности соотношения 
между дозой и эффекто.м вплоть до нулевой до
зы и тем самым предположение об отсутствии 
порога для мутагенных эффектов в значительной 
мере подтвердилось в результате исследований 
на дрозофиле. Исследования мутаций более че.м 
в пятидесяти локусах, которые воздействуют на 
мельчайшие щетинки, показали, что острая доза 
5 р оказывает значительное мутагенное дей
ствие и что кривая зависимости эффекта от дозы 
линейна от низких до более высоких доз **!. Ли
нейная зависимость в области низких доз до 5 р 
была обнаружена для радиоиндуцированных ре
цессивных деталей *‘®. Однако на таких стадиях 
половых клеток, как сперматогонии и ооциты, 
на которых возможна некоторая репарация до
мутационного повреждения, эффект при малых 
дозах может оказаться меньшим, чем его можно 
ожидать на основе линейности частоты мутаций 
при высоких дозах **®. Отклонение от линейности 
было обнаружено для мутаций, индуцированных 
высокими дозами острого облучения в сперма- 
тогониях мыши. Доза 1000 р дает значительно 
меньшее количество мутаций, чем можно ожи
дать на основе линейности при более низких до
зах *®°. Точка зрения, что этот эффект может 
быть связан с отбором клеток, получает некото
рое подтверждение в данных о том, что фракцио
нирование дозы дает более высокую частоту му
таций, которая соответствует линейности *®*. У 
Е. coli доказано существование линейного соот
ношения вплоть до дозы 8,5 р *®®.



Эффект мощности дозы

84. В настоящее время показано, что интен
сивность ионизирующего излучения воздейст
вует на частоту мутаций, индуцированных дан
ной дозой. Это было продемонстрировано как 
на мышах, так и на насекомых.

85. У мышей изучалось влияние различных 
мощностей доз на частоту мутаций, индуциро
ванных в семи специфических локу- 
сах 121. *23-127_ Было обнаружено, что 
(табл. X):

а) когда спермагогонии облучаются дозами 
300—600 р при мощности дозы 8 ,5x10“® р1мин 
(90 р1неделя), частота индуцированных мутаций 
приблизительно в четыре раза меньше, чем час
тота после облучения такой же дозой при мощ
ности 90 р1мин\

в) в параллельных исследованиях облученных 
ооцитов эффект мощности дозы ярче выражен;

c) эффект мощности дозы у сперматогониев не 
увеличивается существенно, когда те.мп подачи 
дозы уменьшается с 8,5 X 10“® р1мин до
1 X  10“® р1мищ

d) эффект мощности дозы у спер.матогониев в 
основном проявляется в области .между 24 р/мин 
и 0,8 р!мин, тогда как у самок область эффектив
ности, по-видимо.му, больше;

e) как и у дрозофилы, у сперматогониев ника
кого эффекта мощности дозы не отмечено.

86. У дрозофилы сообщалось о значительном 
влиянии мощности дозы на летальные мутации в 
хромосоме II при облучении огониев'®® и апер- 
матогониев '®®. Снижение интенсивности облу
чения сперматогониев с 0,10 р!мин до 0,01 p jM U H  
при общей дозе 200 р приводит к значительно,му 
сокращению частоты мутаций. Однако пр.и облу
чении сильно отличающимися мощностями дозы
2 р1мин и 2000 p I m u h  при общей дозе 3000 р 
гамма-излучения никакого эффекта мощности 
дозы не наблюдалось. У шелковичного червя об
наружено два различных вида зависимости от 
мощности дозы мутаций, воздействующих на 
цвет яиц и индуцирова.нных во вре.мя ранней 
стадии развития личинки При одном виде за 
висимости мутагенная эффективность хрониче
ского облучения при мощности дозы 0,15 р1мин 
меньше, чем при остром облучении при мощно
сти дозы 320 p I m u h ,  а при другом в,иде мутаген
ная эффективность выше при хроническом облу
чении, чем при остром. Первая зависимость на
блюдается только на весь.ма ранней личиночной 
стадии, когда в гонадах преобладают начальные 
клетки, тогда ка.к последняя зависимость обна- 
руж,ивается, когда половые клетки облучаются 
на поздних стадиях развития. Этот результат, 
который противоположен ожидаемому эффекту 
мощности дозы, может быть не связан с дейст
вием мощности дозы на процесс мутации, так 
как предполагается, что клеточный отбор у.мень-

шает выход мутантов при высоких мощностях 
дозы. Во всяком случае, эго явление напоминает 
эффект, наблюдаемый при высоких мощностях 
дозы у мыши, где доза 1000 р дает меньше му- 
та,нтов, чем доза 600 р '®°. Этот противоречивый 
результат может быть также объяснен дейст- 
вием клеточного отбора. У халцидной осы 
Dahlbominus не было обнаружено никакого зна
чительного влияния мощности дозы на мутации, 
воздействующие на цвет глаза, когда самка в 
личиночной стадии облучалась общей дозой 
1000 р  при мощностях дозы 1000 р!мин и 
0,17 р!мин '®о.

87. Хотя некоторые факторы, воздействующ,ие 
на эффект мощности дозы, были открыты, иссле
дование еще не продвинулось достаточно дале
ко, чтобы пролить свет на действующий меха
низм. Тем не менее существует убедительное до
казательство того, что воздействию подвергается 
мутационный процесс. Например, клеточный от
бор, который временами может играть роль, в 
некоторых специфических случаях можно зштра- 
нить как причинный фактор. Например, эффект 
наблю,дается на тех фолликулярных стадиях раз
вития ооцитов мыши, на которых гибель клеток в 
результате облучения применявшимися дозами 
незначительная '®‘. Кроме того, количество 
гибнущих сперматогониев под действием излуче
ния приблизительно постоянно в области мощно
стей доз, в которой наблюдается влияние мощ
ности дозы на мутацию '®®> '®'’ '®®. Если механизм 
эффекта мощности дозы действительно связан 
с самим мутационным процессом, то вероятно, 
что при меньших мощностях дозы имеет место 
некоторая «репарация» домутационного повреж
дения"®. Выдвигалось предположение'®®, что 
многие мутации, наблюдавшиеся в семи изучав
шихся локусах, могут быть следствием много
ударных хромосомных аберраций, которые, как 
можно ожидать, при малых мощностях дозы 
должны появляться с меньшей частотой '®'*’ '®®. 
Однако имеются данные, включая форму кривой 
зависимости эффекта от дозы, которые дают ос
нование предположить, что, хотя многоударные 
аберрации легко индуцируются излучением в 
сперматозоидах мыши, специфические локусные 
мутации, индуцируемые в сперматогониях мыши, 
почти никогда не связаны с такими многоудар- 
ны.ми эффектами. В сперматогониях дрозофилы 
большинство мутаций, по-види,мому, также не 
является следствием многоударных аберраций. 
Эти данные подтверждают взгляд о том, что спе
цифические мутации локусов, индуцируемые в 
сперматогониях мыши, являются точечными му
тациями или весьма мелкими нехватка- 
ми ®®’ '®®’ '®® и что эффект мощности дозы вклю
чает в себя репарацию домутационного повреж
дения, связанного с этим типом мутации '®7 Сов
ременные исследования на других организмах 
подтверждают существование процесса естест
венной репарации или элиминации домутацион
ного (первичного) повреждения при малых мощ
ностях доз. Вопрос о репарации будет подробно 
рассматриваться в следующе.м разделе.



Репарация домутационного повреждения

88. Исследования разнообразных организмов 
показали, что процесс .индуцирования мутации 
не является необратимым во время облучения и 
что существует ограниченный промежуток вре
мени между поглощением энергии излучения и 
заверщением .мутационного процесса, в течение 
которого в зависимости от физиологического 
состояния .клеток возможна модификация дому
тационного повреждения. Восстановление ¡разо
рванных хромосом путем воссоединения разо- 
p.ва.нных концов было из.вестно в течение дли
тельного периода В'ременн и подробно исследо
вано. Недавно по этому вопросу был составлен 
обзор ” ®. Хотя имеются некоторые причины по
лагать, что восстановление и заживание до.мута- 
ционного повреждения являются разными, но в 
то же время аналогичными явлениями, такое 
разграничение еще не было установлено экспе
риментальными методами.

89. Известно, что обработка Paramecium  пос
ле облучения изменяет степень рецессивного по
вреждения, вызванного данным радиоактивны.м 
облучением, если она производится до наступле
ния некоторой критической стадии в последую
щем цикле деления. Кроме того, в клетках, ко
торые не подвергались обработке после облуче
ния, действие облучения увеличивается, если оно 
производится перед наступлением этой критиче
ской стадии Ранее было показано, что при
определенных обстоятельствах у бактериальных 
клеток путем их обработки химическими реаген
тами после облучения можно в значительной сте
пени сократить мутагенное действие ионизирую
щего излучения” ®. Аналогичные результаты наб
людались в тех случаях, когда исследователи 
применяли вместо ионизирующего излучения 
ультрафиолетовое излучение” ®"” ®. В настоящее 
время ясно, что все эти результаты совпадают с 
предположением о том, что конечная фиксация 
основной доли потенциальной мутации соответст
вует первому удвоению Д Н К  после облуче-
jjj^5j 144, 147, 148, 151_

90. Последние данные по дрозофиле показы
вают, что изменение домутационного по,в.режде- 
ния возможно у сперматидов мейотических ста
дий и у сперматогониев последней лруппы i52-i57_ 
У таких высокочувствительных клеток, как спер- 
матиды и .оперматоциты, обработка цианидом 
после рентгенавского облучения высокой мощ
ностью дозы может привести или к увеличению, 
или к уменьщению частоты радиоиндуцирован- 
ных .мутаций. Угнетение окислительного дыхания 
путем последующей обработки азотом вызывает 
увеличение частоты мутаций в сперматидах на 
мейотических стадиях и в сперматогониях. С 
другой стороны, фракционирование дозы, кото
рая подавалась с интенсивностью 55 р/сек, при
водит к уменьшению частоты мутаций именно на 
тех стадиях, на которых эффективен цианид. Уг
нетение синтеза белка путем предварительной

обработки хлорамфениколом или рибонуклеазой 
вызывает значительное сокращение частоты му
таций в спер1матидах, а в случаях хлорамфени
к о л а— также и на ранних стадиях. Так как в 
этих опытах использовалась Х-хромосома коль
цевой формы, то сообщаемые изменения относят
ся к летальным мутациям генов и, возможно, к 
мелким делениям. Эти результаты были объясне
ны на основе предположения о существовании 
двух противоположных .процессов, как и в слу
чае с .данными, полученным.и на Paramecium. 
Один процесс связан со скоростью исчезновения 
домутационного повреждения, а другой — со вре
менем или скоростью его фиксации” '. Таким 
образом, полагают, что увеличение частоты му
таций после последующей обработки азотом яв
ляется следствием угнетения процесса метаболи
ческого восстановления. С другой стороны, 
уменьшение частоты мутаций, ¡наблюдаемое пос
ле предварительной обработки хлорамфениколом 
и рибонуклеазой, дает основание предположить, 
что угнетение синтеза белка увеличивает отре
зок времени, в пределах которого ¡происходит 
восстановление домутационного повреждения. 
Хотя в настоящее время неизвестно, какой про
цесс имеет место при фиксации домутационного 
повреждения в сперматидах, сообщаемые резуль
таты дают основание предположить соответствие 
механизмов восстановления у таких весьма раз
личных организмов, как Drosophila и Parame
cium.

91. Проводилось широкое исследование взаи
модействия кислорода и рентгеновых лучей в 
вызывании генетического повреждения, как это 
было обнаружено в потомстве облученных сам
цов д р о з о ф и л ы О п ы т ы  с фракционирова
нием дозы облучения, в которых часть дозы по
давалась в азоте и ча.сть в воздухе или кислоро
де, показывают, что рентгеновское облучение 
разрушает защитную систему, чувствительную к 
кислороду. Неоднократно высказывалось пред
положение, что эта система уменьщает началь
ную величину повреждения и увеличивает сте
пень восстановления. Система воздействует как 
на рецессивные летали, так и на хромосомные 
аберрации.

92. В табл. VII обобщаются некоторые явле
ния и материал, изучавшийся как до, так и пос
ле составления доклада 1958 года. Удивляет 
сходство наблюдавшихся эффектов, есди при
нять во внимание разнообразие изучавшихся ор
ганизмов. На ооновании этих данных можно сде
лать вывод о том, что некоторая доля радиоин
дуцированных мутационных или домутационных 
изменений претерпевает естественное восстанов
ление в течение определенного, хотя относитель
но короткого периода времени после их появле
ния, и что сам естественный процесс восстанов
ления подвергается воздействию со стороны из
лучения и метаболических ингибиторов. Важно 
установить, применим ли этот эффект .к человеку 
и если да, то эффективны ли естественные про
цессы восстановления при облучении однократ-



Ной дозой или непрерывными мощностями доз, 
а такж е найти критический период времени и 
условия, при которых они действуют. Подчерки
вается, что, вероятно, не все домутационное по
вреждение восстановимо и что линейное соотно
шение между дозой и мутацией, независимое от 
мощности дозы, может сущ ествовать при малых 
дозах, которые не оказываю т заметного воздей
ствия на процесс восстановления.

Специфичность локуса

93. Давно известно, что у разных организмов 
частоты естественных и индуцированных мута
ций в различных локусах заметно разнятся. В 
настоящее время это явление твердо установле
но у мыши *®®. Среди семи изучавшихся локу
сов наибольшая и наименьшая частоты мутаций, 
индуцированных в сперматогониях, различались 
в тридцать раз. Эти данные оонованы на 174 му
тациях, индуцированных дозами 300— 1000 р и 
больше. Из этих М|утаций 71 была индуцирована 
3 локусе S, 99 — в локусах Ь, с, d, р и только 4 
были индуцированы в двух локусах а и se. 92 
мутации анализировались для выяснения вопро
са о жизнеспособности гомозигот. Среди них 71 
(77 процентов) оказалась летальной до наступ
ления зрелости и 21 оказалась жизнеспособной. 
Между семью локусами в этом отношении так
же наблюдаются некоторые различия. Все 12 
мутаций в локусе d и все 38 мутаций в локусе s 
были летальными. В противоположность этому, 
из 38 мутаций в локусах Ь, с я р — 20 были жиз
неспособными.

Пол и стадии гаметогенеза

94. На частоту радиоиндуцированных мутаций 
могут оказать влияние как пол, так и стадия га
метогенеза. Наиболее важными стадиями клеток 
в определении радиационной опасности для че
ловека являются ооциты и сперматогонии. По
этому значительное внимание уделялось генети
ческому действию ионизирующего излучения на 
9ти стадии половых клеток млекопитающих ыв-1б8_ 
Наиболее обширные исследования проводились 
на мышах.

95. Самцы мыши, облученные дозами' 1000 р, 
сохраняют фертильность в течение короткого 
вре.мени, после чего наступает период стериль
ности. Затем восстанавливается почти нормаль
ная фертильность. Временная стерильность яв
ляется следствием того, что некоторые стадии 
сперматогониев весьма чувствительны к облу
чению Д ля клеток на этих стадиях П Д 50
равна 20—40 р. Однако несколько начальных 
сперматогональных клеток типа А переносят вы
сокие дозы облучения. Эти клетки репопюлируют 
зародышевый эпителий и ведут к восстановле
нию фертильности облученного животного. Суще
ствование периода стерильности дает возмож
ность установить различие между генетическими 
эффектами, индуцированными на сперматого- 
нальной и постснерматогональной стадиях.

96. Облучение самок мыши дозой 50 р может 
привести к постоянной стерильности после на
чального периода фертильности, который сохра
няется после облучения. Установлено, что мощ
ность дозы оказывает влияние на индуцирован
ную таким путем стерильность Сохранение 
индуцированной стерильности связано с тем, что 
большая часть ооцитов находится на ранних 
стадиях фолликулярного р(азвития и весьма чув
ствительна к излучению. Так как в яичниках 
взрослой мыши ооциты вновь не образуются, 
стерильность наступает после того, как исчер
пается запас радиорезистентных ооцитов, нахо
дящихся в старых фолликулах.

97. Можно установить два вида радиоиндуци- 
роваиной клеточной смерти у разных типов по
ловых клеток в гонадах мыши. Большинство 
сперматогониев погибает непосредственно после 
облучения, тогда как сперматоциты не прояв
ляют никакой реакции до наступления мейоти- 
ческого деления. У обоих типов клеток повреж
дение хромосом в классическом с.мысле анеупло- 
идности в лучшем случае может быть причиной 
гибели только небольшой части клеток '!®. Ана
логичное положение обнаружено у кенгуровой 
крысы *!®. Эти исследования дают основание 
предположить, что хромосоимные повреждения 
являются второстепенной причиной гибели кле
ток на стадии сперматогониев, облученных уме
ренными дозами. Более подробно вопрос радио
чувствительности гонад рассматривается в при
ложении D.

98. Наивысшая чувствительность к индуциро
ванию доминантных леталей и рецессивных ви
димых деталей у мыши обнаружена у спер.мати- 
дов и сперматоцитов са.мца и у первичных 
ооцитов на стадии метафазы у самки Сред
няя частота мутаций в специфических локусах 
после облучения постсперматогональных стадий 
острой дозой рентгеновых лучей 300 р в два ра
за выше средней частоты индуцированных мута
ций в сперматогониях *'’®. Было также показано, 
что облучение взрослых самок острой дозой 
рентгеновых лучей 200 р вызывает больше мута
ций, чем аналогичное облучение зародышей в 
возрасте 17*/2 дней. У взрослых самцов также 
наблюдалась более высокая частота индуциро
ванных мутаций по сравнению с зародышами, 
однако это различие не имеет статистического 
значения *!®.

99. Отношения частот радиоиндуцированных 
мутаций в семи изучавшихся локусах мыши при 
облучении сперматогональных и постспермато
гональных стадий разные®®’*®®. Крупные нехват
ки, имеющие место как в локусе d, так и в локу
се se (при величине перекреста 0,16 процента), 
обычны для мутаций, индуцированных в пост- 
сперматогональных клетках, тогда как при облу
чении сперматогониев выход таких делений весь
ма 'НИЗОК, если он вообще имеет место. Тем не 
менее такие нехватки индуцируются в ооцитах. 
Поэтому передающиеся потомству мутации, вы
званные о'блучением сперматогониев, по-видимо



му, систематически отличаются от мутации, вы 
званны х облучением постсперматогональных 
клеток и ооцитов.

100. Имеются многочисленные данные о влия
нии пола и стадий гаметогенеза на радиоиндуци
рованные мутации у дрозофилы *’®’ ®®®. Н аи
меньшая и иаивысшая частоты индуцированных 
мутаций для данной дозы излучения различаются 
в 'пятнадцать раз. Наименее чувствительными яв
ляются сперматогонии и оогонии. Ооциты нес
колько более чувствительны, чем оогонии; в про- 
тивоноложность этому сперматоциты и сперма- 
тиды в несколько раз более чувствительны, чем 
сперматогонии. Чувствительиость 'сперматозоидов 
меняется в зависимости от стадии их зрелости. 
Различия в 'радиочувствительности между спер- 
.миями дрозофилы и сперматйдами приписывают
ся как различиям в ларциальном давлении кис
лорода так и изменениям, связанным с
синтезом белка ’®з-155̂

Специфичность видов

101. Виды резко различаю тся по своей генети
ческой чувствительности к излучению. И ндуциро
ванная частота мутаций в семи изучавш ихся ло
кусах мыши почти в пятнадцать раз выше ч а
стоты мутаций в сравнимой группе локусов дро- 
зсйфилы Сравнение доминантных леталей у 
млекопитающ их и дрозофилы'®® и хромосомных 
мутаций у растений '®® такж е показало существо
вание видовой специфичности. Радиочувств'итель- 
ность различных видов грызунов определялась в 
терминах числа хромосомных перестроек в ядрах 
сперматогониев, облученных малой интенсивной 
дозой 4 р '®®’ '®'. Такие измерения трудно произ
водить, так  как  частота Х'роМ'Осомных разрыв'ов 
сильно меняется на разны х стадиях клеток, что 
может пр:ивести к  ошибкам в установлении видо'в 
и различий между 'клеточными стадиями. Тем не 
менее сообщалось, что процент клеток с пере
стройками меняется от 2,6 у ¡м'Ор^ских свинок до 
0,6 у крыс, 0,2 у мышей и 0,1 у кроликов. С равне
ние цито!генетичеокой ра'Диочув'ствительности по
ловых клеток обезьяны и мыши при 'ДОзах от 50 
до 400 р дает основаняе предположить, что чувст
вительность обезьян в два р а за  выше чувствитель
ности мышей '®®' '3®.

ИНДУЦИ РОВАН Н Ы Е ХРОМОСС.МНЫЕ А БЕРРА ЦИ И

102. Так как недавно у человека были обнару
жены серьезные наследственные дефекты, связан
ные с хромосомными аберрациями, то будет под
робно рассмотрена 'роль ионизирующих излучений 
в вызывании этих аномалий. То, что излучение 
может вызвать разнообразные хромосомные из
менения, было нзвестно в течение многих лет, 
Сделан'детальный обзор исследований, проводив
шихся на растениях '®® и животных з°. Фактически 
не всегда можно провести четкое различие между 
генными мутациями и хромосомными аберраци
ями. Мельчайшие хромосомные аберрации часто

невозможно отличить от «точёчяых» мутаций. 
Более того, перестройки хромосомных фрагмен
тов иногда связаны с «эффектом положения», при 
котором изменяется фенотипическое выражение 
генов ®®.

Наблюдения на подопытных организмах

103. Одним из наиболее подходящих организ
мов для изучения ¡индуцирова'нных хромосомных 
изменений является .дрозофила. У дрозофилы 
мелкие хромосомные изменения .могут быть обна
ружены цитологически путем исследования хро
мосом слюнной железы. Кроме того, имеется де
тальная карта линейного расположения специфи
ческих локусов у дрозофилы. Хотя ¡наблюдения 
на этом орган'ИЗ'ме не могут быть прямо экстра
полированы на человека, они тем не менее слу
ж ат полезным указанием тех эффектов, которые 
можно ожидать. Эти эффекты кратко суммируют
ся ниже.

104. Большая часть данных по дрозофиле была 
получена путем облучения сперматозоидов. Абер
рации обнаруживаются или у первого, или у по
следующих поколений после облучения. Для этих 
целей используются .как цитологические, так и

'генетические методы.

105. Жизнеспособные аберрации, возникающие 
в результате разрыва хромосо!м, включают дуп
ликации, нехватки и перестройки как межхро'мо- 
сомные, так и внутрихромосомные. Способность 
особей с нехватками и дупликациями жить при 
наличии такой анеуплоидности зависит от длины 
и генетического содержания связанных с ними 
фрагментов хромосом. Как дупликации, так и 
нехватки нарушают генетический баланс, ведут 
к понижению жизнеапосо.бности и передаются в 
виде рецесаивных леталей. Жизнеспособные впут- 
рихромосомные и ¡межхромюсомные перестройки 
включают инверсии и перестановки фрагментов 
в ¡хромосомах, а также транслокации между 
хромосомами. Эти аберрации не влекут за собой 
анеуплоидность, и пораженные особи фенотипи
чески нормальны, если отсутствует «эффект поло
жения». Однако их потом'СТВ'О может быть или 
генетически нормальным, или снова содержать 
обаланоированную перестройку, или 'быть анеуп- 
лоидньим.

106. При 'малых дозах частота индивидов с 
аберрациями, вызванными одиночными разры
вами, растет линейно с дозой. В некоторых слу
чаях ¡отмечалось, что мелкие средние ¡нехватки 
также увеличиваются линейно с дозой. Частота 
индивидов с аберрациями, вызванными двумя 
разрывами, например с инверсиями и трансло
кациями, увеличивается несколько быстрее, чем 
первая степень дозы, приближаясь к квадрату 
дозы ори низких уровнях облучения.

107. У дрозофилы ионизирующее излучение 
также вызывает анеупло'идность целой хромо
сомы. Впервые об индуцировании первичного 
нерасхож'дения сообщалось в 1921 году '®®. В



опытах с облученными .самками Drosophila virilis 
было показано, что .в области доз 400— 1200 р 
частота появления первичных самцов ХС) увели
чивалась линейно и что индуцировавная частота 
появления самцов ХО приблизительно равна 
\Х \0 ~ ’'1р1яйцо Частота появления самцов
ХО приблизительно в пятнадцать раз выше ча
стоты появления самок XXY. Таким образом, от
ношение мушек ХО : XXY больше, чем отноше
ние этих же мушек естественного происхождения, 
которое равно приблизительно 4 :1 . Более недав
ние аналогичные исследования проводились на 
Drosophila melanogaster ®®. При облучении до
зами 600 р, 2400 р и 3600 р частота нерасхожде- 
ний у самцов увеличивалась со скоростью, рав
ной приблизительно 2,5—3,0хЮ "®/р. Частота 
появления самцов с иерасхождением хромосом 
была приблизительно на один порядок величины 
выше частоты нерасхождений у самок.

108. У мыши редко обнаруживаются крупные 
.хромосомные аномалии, вызванные облучением 
родительских домейотических половых клеток, 
Такие редкие аномалии ино.гда приписываются 
неспособности к передаче этих аномалий, а не их 
отсутствию. Однако по крайней мере для двух 
типов хромосомных аберраций — взаимных транс
локаций и делений — это объЯ|Снение, по-.види- 
мому, неверно. Транслокации, индуцированные 
на постмейотических стадиях, могут передаться 
через последующие .мейозы и превратиться в н а 
следственные признаки Таким образом, наибо
лее вероятным объяснением редкости этих абер
раций в результате домейотического облучения 
является или отсутствие необходимых разрывов 
хромосом, или отсутствие обмена между разор
ванными частями. То же самое положение на
блюдается для делений. Тщательное изучение де
лений в области d— se группы связи 11 у мыши 
показало, что они являются следствием облуче
ния ооцитов постсперматогональных стадий, а не 
следствием облучения сперматогониев ®®. Пере
дача индуцированных делений колеблется от ред
кой до нормальной или почти нормальной. Так 
как передача возможна, то непоявление делений 
после облучения шерматогониев, очевидно, свя
зано или с отсутствием разрывов, или с воссоеди
нением разорванных концов.

109. Однако некоторые виды повреждения хро
мосом вызываются с большой частотой путем об
лучения сперматогониев. В сперматогональных 
клетках обезьян через два года после облучения 
было обнаружено много аномальных анафаз ” ®. 
Со.все.м недавно в облученных сперматоцитах на 
первом делении клеток мышей после облучения 
был обнаружен цитологической признак хро.мо- 
со.много .повреждения Эти особые виды абер
раций, вероятно, вызывают смерть клетки до соз
ревания гамет. Однако последнее сообщение 
дает основаиие предположить, что структурные 
изменения, индущиро,ванные ,в домейотических 
половых клетках, иногда могут передаваться по
томству

110. Данные по индуцированию изменений в 
целых хромосомах мыши в настоящее время в 
основном ограничены изменениями в половых 
хро.мосо.мах. За последние годы в этой области 
наметилось быстрое раз,витие экспериментальных 
исследований®®. Наличие полезных сцепленных 
с поло.м маркерных генов и улучшение цитологи
ческих методов содействовали этому прогрессу. 
Недавно было показано, что механизм, опреде
ляющий пол у человека, сходен с таким же ме
ханизмом у мыши более, чем у дрозофилы.

111. Облучение спермы мышей увеличивает 
частоту потери отцовских половых хромосом; 
после облучения дозой 600 р половые хромосомы 
теряют 1,3 процента потомства по сравнению с 
0,1 процента в контрольной .группе Од
нако считают, что основная масса спонтанно 
возникающих индивидов ХО образуется в резуль
тате событий, имеющих место после вхождения 
спермы в желток®®’ ®°®’ ®°®. Особенно эффектив
ным ,в вызьшании потери половой хромосомы яв
ляется облучение зиготы в промежутке между 
проникновением спер.мы и первым дроблением,. 
Например, 100 р вызвали 5 процентов особей ХО 
по сравнению с 1 процентом у контролей. Облу
чение может вызвать потерю как материнских, 
так и отцовских половых хромосом, тогда как у 
контролей происходит лишь потеря отцовских по
ловых хромосом, в  экспериментах, в которых че
тыре, а в некоторых случаях пять аутосом несли 
генетические маркеры, потерь аутосом не обнару
жено. Это дает основание предположить, что та 
кие потери, если они происходят с заметной часто
той, являются летальными.

112. Проводятся обширные исследования in 
vitro цитогенетического действия излучения на 
соматические клетки млекопитающих. Хотя с 
точки зрения наследственности важными хромо- 
сомам.и являются xpoM’OcoMbi половых клетак, 
эти исследования радиочувствительности сомати
ческих клеток дают прямой метод определения 
действия излучения на хромосо!МЫ. Можно ожи
дать, что'они будут играть огромную роль в бу
дущем. Из.мерения обычно основываются на ча
стотах аберраций, устанавливаемых в первом 
после облучения клеточном делении, так как при 
последующих делениях многие типы а’берраций 
теряются. 0¡6bi4HO подопытными млекопитающи
ми являются китайский хомяк 204- 206̂ мышь 207-209 
и обезьяна ®°®.

113. На основе исследований определена боль
шая часть ранее известных видов аберраций. 
Разрывы бывают хромати.дного или хромосом
ного типа в зависимости от того, эффективно ли 
удваиваются хромосомы во время облучения. 
Данные по частоте разрывов не всегда хорошо 
совпадают, и одним из влияющих факторов, оче
видно, является метод культивированных клеток. 
Тем не менее при стандартных условиях воспро
изводимость результатов хорошая.

114. Как следует ожидать, концевые делении 
увеличиваются линейно с дозой, однако общее



число разрывов увеличивается быстрее, чем пер
вая степень дозы При малых дозах практиче
ское значение имеет мера, основанная на линей
ности, однако более точной мерой повреждения 
является «коэффициент производства аберра
ций»®’®. Установлено, что величины для хроматид- 
ных аберраций в культивированных in vitro 
клетках эпителиодного типа обезьян и китайских 
хомяков в основном совпадают с величинами для 
хроматидных аберраций у микроспор традескан
ции 211

115. С помощью подопытных млекопитающих 
животных можно сравнить частоты индуцирова
ния видимых хромосомных аберраций in vitro и 
in vivo. Соматические клетки, культивируемые 
in vitro, часто имеют более высокую частоту 
спонтанных мутаций, чем клетки in vivo ®". Одна
ко исследования, проводившиеся на китайских 
хомяках и обезьянах, указывают, что частота ра
диоиндуцированных аберраций в эпителиоидных 
клетках, культивированных in virto, несильно от
личается от частоты у быстро делящихся клеток 
in vivo ®®®> ®®®.

Наблюдения на клетках человека

116. Каких-либо измерений чувствительности 
половых клеток человека к излучению до сих пор 
не проводилось. Не проводилось такж е обширных 
количественных измерений хромосомных повреж
дений, индуцированных в соматических клетках 
индивидов. Однако было ясно показано, что хро
мосомные аберрации также имеют место !®- 2i2- 2i6_ 
Этот вопрос рассматривается в приложении D 
(пункты 155— 158).

117. За последние годы значительное внимание 
уделяется действию ионизирующего излучения 
на хромосомы клеток человека, культивируемых 
in vitro ®®®' 217--22з̂  и в случае подопытных
млекопитающих, данные по частоте разрывов 
совпадают плохо. Для эпителиоидных клеток 
наблюдаемая частота в метафазе равна около 
0,3/клет.ка/100 р®°®' ®’!, а для «фибробластов» ча
стота равна около 2/клетка/100 р 218-220 (.g.
общалось, частота хромосомных разрывов, наб
людающихся в фибробластных клетках, равна 
0,9/клетка/100 р®®°, а у лейкоцитов свежевзятой 
крови человека — 2/клетка/100 р ®®®. Коэффициен
ты производства аберраций для хроматидных 
разрывов в эпителиоидных клетках in vitro и для 
хромосомных разрывов в лейкоцитах хорошо сов
падают с коэффициентами для микроспор траде
сканции и для хроматидных разрывов в эпите
лиоидных клетках обезьян и китайского хомяка®®®. 
Сравнимость радиоиндуцированных и естествен

ных мутаций
118. Человечество в течение длительного вре

мени облучается природной радиацией, и можно 
ожидать, что увеличение уровня облучения не 
приведет к мутациям, которые не имели места в 
прошлом. Тем не менее естественное излучение 
является лишь одной из причин «спонтанных» 
мутаций, и поэтому спектры радиоиндуцирован
ных и естественных мутаций могут иметь раз
личия.

119. Данные, касающиеся сравнймосди двух 
видов мутаций, были представлены в последнем 
докладе Комитета ®®̂. Большая часть данных, 
полученных в исследованиях низших организмов, 
дает основание предположить, что, как правило, 
мутации, индуцированные ионизирующим излу
чением, аналогичны по своему типу мутациям 
естественного происхождения.

120. Доказано, что у дрозофилы пол и стадии 
гаметогенеза оказывают аналогичное влияние 
на радиоиндуцированные и природные частоты 
сцепленных с полом рецессивных летальных му
таций !®. Однако у мыши не обнаружено строгого 
соответствия между индуцированными и спон
танными мутациями *®!. Кроме того, у мышей пу
тем облучения можно легко индуцировать поте
рю материнской Х-хромосомы, тогда как спон
танная потеря материнской хромосомы случает
ся весьма редко Имеется также довольно убе
дительное доказательство, полученное в исследо
вании Е. соИ, что естественная мутабильность ло
кусов иногда не коррелируется с их радиоинду- 
цированной мутабильностью ’®®.

V. Эффекты, наблюдаемые у потомков 
облученных популяций

ИНДУ Ц И РО ВА Н Н Ы Е МУТАЦИИ 
У Н ЕП О СРЕДСТВЕНН О ГО  ПОТОМСТВА 

ОБ.ЛУЧЕННЫХ Л Ю ДЕЙ

121. Прямые наблюдения генетических послед
ствий облучения человека ионизирующей радиа
цией в настоящее время ограничены наблюдения
ми над потомством первого поколения. Можно 
ожидать, что такие обследования обнаружат 
только аутосомные доминантные или сцепленные 
с полом мутации генов и хромосомные аберра
ции. Трудности таких исследований связаны с 
оценкой гонадных доз, фактически полученных 
родителями, и небольших абсолютных и отно
сительных увеличений, ожидаемых в частоте 
признаков, определяемых такими мутациями.

122. В этих обследованиях собирают обычно 
данные по абортам, мертворождениям, неонаталь
ным смертям, наследственным уродствам и сдви
гам в соотношении полов у потомства. Результа
ты часто указывают на вредное воздействие из
лучений, однако это редко имеет статистическое 
значение. В одном исследовании установлено 
значительное действие излучения на частоту на
следственных уродств у потомства облученных 
индивидов, однако анализ данных затруднен не
полными ответами на применявшиеся вопросни
ки ®®®. Другое аналогичное исследование не об
наружило этого действия ®®®. Наиболее обширные 
обследования проводились в японских городах 
Хиросима и Нагасаки после атомной бомбарди
ровки. Были собраны данные более чем по 
30 ООО потомков облученных родителей и по срав
нимой контрольной группе®®!. Обследовались 
мертворождения, неонатальные смерти, вес при 
рождении и наследственные уродства. Анализ 
этих данных не показал значительного воздейст-



ВИЯ излучения на частоту ранних смертей и на
следственных уродств. Однако обнаружен значи
тельный сдвиг в соотношении полов среди потом
ства первого поколения. Совсем недавно анализ 
тех же самых данных другим исследователем дал 
статистически значимые результаты по радиа
ционным эффектам, связан!1ым с некоторыми дру
гими категориями дефектов, а также с общим 
числом ранних смертей в потомстве

123. Сравнительно высокая частота синдромов 
Дауна и Клайнфельтера позволяет легко изучать 
влияние облучения родителей на частоту этих де
фектов у потомства. Уже сообщалось о трех та 
ких исследованиях. В одном из них установлена 
история облучения матерей 81 ребенка с синдро
мом Дауна, 91 ребенка с заячьей губой и 71 ре
бенка без каких-либо дефектов. Указывалось на 
возможную связь между облучением матери и 
синдромом Дауна ®®°. Однако результаты двух 
других исследований, одно из которых включало 
51 пациента с синдромом Дауна и 51 контроль®®’, 
а другое 197 больных и 197 контролей®®®, были 
полностью отрицательными.

124. Обследование частоты наследственных 
уродств в различных районах указывает, что по
вышенные частоты связаны с географическими 
районами, имеющими высокий радиоактивный 
фон®®®. В одном обследовании сообщалось, что 
частота уродств меняется с геомагнитной широ
той, с которой связывается поток энергии косми
ческих лучей®®!. Однако трудно доказать, что 
естественное излучение является прямым воздей
ствующим фактором.

125. Сдвиг в доле мальчиков, рожденных от об
лученных индивидов, рассматривался одним из 
наилучших доступных способов установления 
индуцированного генетического повреждения у 
людей и оценки его степени. Сообщалось о ше
сти таких исследованиях ®®®> ®®!> 235-238_ g j j g .  

лизе результатов влияние облучения матери и 
отца целесообразно рассматривать независимо. 
Влияние облучения -матери на долю рожденных 
мальчиков суммируется в табл. V111. Облучение 
матери приводит, к постоянному уменьшению 
рождаемости мальчиков. В терминах простей
шего генетического анализа это явление можно 
приписать индуцированию у облученных женщин 
сцепленных с полом рецессивных мутаций, име- 
ющйх летальное действие на плод. Влияние об
лучения отца приводится в табл. IX. Данные по 
облучению отцов не поддаются простому анали
зу. Доля мальчиков, очевидно, увеличивается с 
повышением дозы, но, по крайней мере :в некото
рых случаях, уменьшается при малых дозах. В 
первом случае эффект объясняется индуцирова
нием доминантных сцепленных с полом леталей. 
Однако обоснованность такого простого генети
ческого объяснения оспаривается на том основа
нии, что Y-хромосома не может рассматриваться 
генетически инертно ®®®. Кроме того, индуцирова
ние кариотипов ХО и XXY может такж е оказать 
воздействие на относительную частоту мальчиков 
и девочек в потомстве. Более того, объяснения.

основанные на предположении, что действие на 
соотношение полов связано с повреждением по
ловых хромосом, не могут приниматься без ого
ворок. Например, уменьшение доли мальчиков, 
которое иногда отмечалось, может быть приписа
но аутосомным мутациям, которые еще больше 
увеличивают существующую более высокую 
смертность мужчин. Любой анализ должен так
же учитывать изредка появляющиеся ошибки в 
контрольных величинах.

И Н ДУ ЦИ РОВАН Н Ы Е МУТАЦИИ 
У Н ЕП ОСРЕДСТВЕНН О ГО  ПОТОМСТВА 

ОБЛУЧЕНН Ы Х  М ЛЕКОПИТАЮ Щ ИХ

126. Путем постановки контролируемых надле
жащим образом опытов у непосредственного по
томства облученных млекопитающих можно уста
новить индуцированные доминантные мутации. 
Современные данные получены в основном на 
мышах. У животных особенно трудно установить 
различие между «точечными» мутациями и мел
кими хромосомными изменениями. Сокращение 
числа детенышей в помете после облучения спер
матозоидов или ооцитов наиболее 'правдоподоб
но объясняется индуцированием хромосомных 
аберраций, хотя «точечные» мутации также могут 
иметь место.

127. Наибольшее значение при рассмотрении 
опасностей облучения имеют сперматогональ- 
ные клетки и ооциты. Ооциты пополняются вновь, 
и значительные измерения в частоте мутаций во 
времени после облучения сперматогониев®!® от
сутствуют. Облучение сперматогониев оказывает 
гораздо меньшее влияние на число детенышей в 
помете, чем облучение половых -клеток на более 
поздних стадиях развития. Нет никакого сомне
ния, что это явление отражает сильное сокра
щение частоты крупных хромосомных аберраций. 
Например, индивиды с нехватками более чем в 
одном генном локусе обычно обнаруживаются 
после облучения постсперматогональных клеток, 
тогда как облучение сперматогониев вызывает 
такие делении с весьма низкой частотой, если 
они вообще имеют место. Однако такие аберра
ции встречаются в потомстве, рожденном после 
облучения ооцитов ®®> ’®®.

128. Факт индуцирования и передачи доми
нантных вредных мутаций после облучения кле
ток на постсперматогональных стадиях был до
казан в результате сокращения продолжитель
ности жизни потомства, полученного от самцов 
мыши, облученных нейтронами®!’. В другом ис
следовании обнаружено значительное увеличение 
некоторых видов аномалий скелета в первом по
колении потомков, полученных от облученных 
самцов мыши ®!®. Доказательство передачи до
минантной летальности после облучения сперма
тогониев получено путем анализа причины сок
ращения числа детенышей в помете после облу
чения дозой 1200 p ’s®. Те же данные указывают, 
что транслокации иногда обнаруживаются в по



томстве, рожденном после облучения спермато- 
гональных клеток.

129. Метод установления мутаций в локусах 
мыши дал новые данные о доминантности мута
ций, индуцированных в сперматогониях. Около 
трех четвертей всех индуцированных мутаций 
оказались рецессивными леталями. Однако неко
торые из них оказывали видимое воздействие на 
гетерозиготы'®®. В свободно размножающейся -по
пуляции эти .мутации могут нанести больший об
щий ущерб в гетерозиготном состоянии, чем в го
мозиготном.

130. Исследования на мышах не показали ка
кого-либо влияния облучения самцов на соотно
шение полов в потомстве '®®- ®®®- ®"'®. Другое обшир
ное исследование показало, что, хотя можно об
наружить наличие сцепленных с полом рецессив
ных леталей у второго поколения особей, рож
денных от облученных самцов, тем не менее из
менения в соотношении полов в настоящее время 
не дают надежного метода оценки генетической 
опасности излучения ввиду сложности факторов, 
определяющих это соотношение 2̂"*. Эта сложность 
усиливается вследствие того, что различия в со
отношении у разных линий могут быть получены 
путем дифференциального выбора крови с низ
ким и высоким pH У водоплавающей птицы 
отмечалось значительное уменьшение частоты 
самок в потомстве после облучения самцов дозой 
600 р®̂®. У дрозофилы большинство исследова
ний указывало на тенденцию в направлении по
вышения числа самцов среди потомства облучен
ных самцов ®Ш 248̂  Недавно сообщалось о значи
тельном сдвиге 3 этом направлении®^®. Иссле
дование сдвига в соотношении полов требует 
дальнейшего продолжения для установления 
прочной основы применения этого метода в ана
лизах радиоиндуцированных мутаций у чело
века.

ПОЛИГЕН НЫ Е П РИ ЗН А К И

131. Вопрос о П0ЛНГ6ННЫХ признаках в некото
рой степенн рассматривался в докладе -19-58 го
да с особой ссылкой на умственное развитие, про
должительность жизни -и вес при рожденин ®®°. 
Обращалось внимание на малочисленность дан
ных, относящ'ихся к наследованию непрерывно 
изменяющихся, -или кол-ичественных, признаков. 
Эти признаки, на которые в разной степени вли
яют многие гены, составляют особую проблему в 
оценке генетической опасности -ионизирующего 
излучения для популяций. Например, на умствен
ное развитие влияют как некоторые малочислен
ные -гены, оказывающие основное воздействие, 
так и совокупность -генов, каждый из которых 
оказывает небольшое воздействие. -В тех случа
ях, когда мутация оказывает сильное действие 
на признак или сопутствующее влияние на неко
торые другие признаки, такая мутация устанав
ливается и классифицируется как качественная 
мутация. Мутации, приводящие к таким болез

ненным состояниям, как фенил,кетонурия и монго- 
лизм, принадлежат к этой категории. В тех слу
чаях, когда эффект менее серьезен, установле
ние мутаций невозможно. Кроме того, частота 
мутаций, вызывающих незначительные эффекты, 
во .много раз больше, чем частота мутаций, вы 
зывающих основные эффекты. Нако-нец, для нор 
мальной популяции свойственно сильное генети 
ческое -изменение этих признаков, причем фено 
тип часто подвергается сильному влиянию со сто 
роны окружающей -среды. В этих условиях труд 
но определить относительные в,клады -на-следст 
венности и окружающей среды в общее феноти 
пическое изменение. Некоторые признаки, на 
п-ример число линий пальцевых узор-ов после рож 
дения, почти не подвергаются влиянию со сторо 
ны окружающей среды. Здесь можно произвести 
более точный генетический анализ®®'. Однако 
роль мутаций IB поддержании генетичеокоп из
менчивости полигенных признаков -не поддается 
простому анализу.

132. Так как в пол-игенной системе нельзя изу
чать частоты мутаций отдельных генов, то боль
шинство исследователей пользуются методом вы
ражения индуцированных мутаций в терминах 
результирующего увеличения генетического ком
понента изменчивости, со ссылкой или без ссыл
ки на генетический компонент, наблюдаемый в 
естественно сформнр-ованных -популяциях. Как 
правило, -степень этого увеличения измеряется 
или прямо, путем анализа изменчивости, или кос
венно, путем вычисления способности облученной 
популяции реагировать на отбор. Относящиеся 
к этому вопросу да,иные, полученные -на основе 
опытов по изучению естественных и радиоинду- 
цированных частот мутаций, приводятся в 
табл. XI.

133. Такие -опыты имеют особую ценность для 
указания того, отличаются ли гены, определяю
щие полигенные признаки, по характеру мута- 
бильности от генов, которые устанавливаются ин
дивидуально через дискретные 'из,мене.ния. Оцен
ки удваивающей дозы для абдоминальных я  гру- 
диноплевраль-ных щетинок у дрозофилы хорошо 
совпадают с оценками для основных генов®®®, 
С другой стороны, оценочные индуцированные ча
стоты для полигенов, контролирующих жизнеспо- 
со-бн-ость, являются высокими ®®®.

134. Потеря -генетической изменчивости за по
коление в дикой популяции дрозофилы ограни
ченного размера, в которой спаривание между 
особями происходит случайно, составляет только 
небольшую ча-сть природной изменчивости видов. 
Вероятно, полигенные .признаки хорошо защище
ны от действия м'утаций. Поэто.му лучевое пора
жение в результате увеличения частоты пол-иген- 
ных мутаций, хотя и может быть значительным в 
случае накопления за многие поколения, все же 
оказывает небольшое воздействие на первые не
сколько поколений. Изменчивость этих призна
ков частично может поддерживаться в результа
те рав-новесия сил отбора, возможность чего еще 
'более увеличивает слож'ность оценки радиоинду-



Ц'И,р:0‘ВЗ:Нного мутационного повреждения поли- 
ген.ных систем в таких организмах, как человек, 
на котором нельзя проводить прямые экспери
менты.

135. 'Предварительные опыты показали, что 
способность к дрессировке, которая измерялась 
с по-мощью лабиринтного теста в по'пуляции крыс, 
облучавшихся в каждом поколении, сократи
лась®®*. Если дальнейшие эксперименты исклю
чат другие объяснения, то эти результаты под
твердят предположение, что радиация приводит 
к индуцированию .многих мелких, но вредных му
таций. ¡Кро.ме того, сообщалось о значительном 
накоплении у мышей рецессивных или сублеталь- 
ных мутаций, воздействующих на способность пе
реносить облучение, после того как десять поко
лений мышей подвергалось хроническому гамма- 
облучению ®®®.

VI. Интерпретация

136. Предшествующие разделы данного прило
жения касались генетических концепций и имею
щихся в настоящее время данных для оценки на
следственных эффектов уровня ионизирующего 
излучения. Настоящий раздел рассматривает 
проблемы, связанные с получением надежных 
оценок на основании этих знаний.

П РЯМ ОЙ  МЕТОД

137. Определение генетической опасности облу
чения для человека в принципе может быть сде
лано путем прямого сравнения потомков облучен
ных и контрольных популяций. В целях 'надеж
ности выводов такие обследования должны быть 
широкими, так как большая часть тяжелых гене
тических дефектов встречается редко. Необходи
мо расс.мотреть также .многие аспекты генетиче
ского благополучия и поэтому желательно про
должать обследование в течение многих поколе
ний. ¡B проводившихся ранее времени исследова
ниях эти условия не выполнялись. Кроме этого, 
все проведенные обследования сталкивались с 
проблемой дозиметрии и получения соответству
ющих контролей. При наиболее обширных обсле
дованиях популяций Хиросимы и Нагасаки иссле
дователи не могли обяаруж,ить значительного 
воздействия излучения как на частоту прежде- 
временной смерти, так и на появление уродств. 
По крайней мере эти отрицательные результаты 
дают основание предположить, что генетический 
механизм человека не имеет в значительной сте
пени повышенной чувствительности к излучению 
по ср:авнеиию с генетическим механизмом других' 
исследуемых организмов. Предполагалось, что 
острая доза, необходи.мая для удвоения частоты 
.мутаций, вызывающих изучаемые эффекты, ве
роятно, выше 10 р®®’. В японском обследовании, 
а такж е обследованиях меньшего масштаба, ус
тановлен сдвиг в доле мужского потомства пер
вого поколения, связанный, как предполагают, с 
индуцированием сцепленного с полом летального

повреждения у облученных родителей. В настоя
щее время точный характер этого повреждения 
неизвестен.

КОСВЕННЫ Й М ЕТОД

138. Косвенны,ми методами пытаются предска
зать генетические последствия облучения иони
зирующей радиацией ,на основании понимания 
основных генетических механизмов и их реакций 
на облучение. Более конкретно оценки произво
дят на основа'нии данных о распространенности 
естественных наследственных заболеваний в по
пуляции, роль мутации в поддержании этого бре
мени и соотношения между дозой излучения и ча
стотой мутаций у человека.

Распространенность наследственных болезней 
и дефектов

139. Этиология большинства болезней, вероят
но, содержит генетический компонент. В настоя
щее время считают, что около 6 процентов всех 
живорожденных в какое-то время жизни страда
ют серьезными расстройствами, в которых этот 
ка.мнонент определенно или предположительно 
играет важную роль. Нет .никакого сомнения, что 
с проведением дальнейших исследований оценка 
величины естественного генетического бремени 
увеличится. Приблизительно одна треть таких за 
болеваний, пр1инадлежащ,их к категориям 1а, 1Ь 
и IV, и.меет большой генетический компо.нент, и 
генетический механизм, лежаш,ий в их основе, 
известен. Из этих дефектов около половины свя
зывается со специальными аллелями и около по
ловины— с крупными хромосомными аномалия- 
м'и. Для остальных дефектов — уродств разв,ития 
и серьезных конституционных заболеваний кате
горий 11 и 111 — не известен ни размер генетиче
ского ко.мпонеята, ни лежащий в его основе ге
нетический механизм. По своей этиологии эти за 
болевания почти определенно гетерогенны. Про
исхождение некоторых заболеваний, вероятно, 
почтя полностью связано со средой, а для дру
гих важное значение может иметь генотип. Одна
ко даже тогда, когда подозревается влияние ге
нетической конституции, основной характер де
фекта не известен. К его проявлению могут при
вести слон<ные сочетания генов, специфические 
аллели с малой пенетрентностью и‘ли цитологиче
ские необнаруживаемые хромосомные аберра
ции.

140. Скрытая величина рецессивного повреж
дения у гетеро-зигов оценивается равной 2—4 ле
тальным эквивалентам и такому же числу вред
ных эквивалентов на индивид. В гомозиготном 
состоянии летальные эквиваленты выражаются в 
увеличении выкидышей, мертворождений и нео
натальных смертей, смертей в младенческом и 
юношеском возрасте. Вредные эквиваленты свя
заны с ж,из'неспособными уродствами и^в некото
рой степени перекрывают приводившийся выше 
список. Сривнительное определение генов, вызы-



в-ающих рбцесоивную ¡бесплодность, .не произво
дилось. До сих пор нет аналогичного метода оцен
ки величины доминантного генетического повреж
дения в популяциях.

Роль спонтанных мутаций в поддержании 
частоты наследственных заболеваний

141. Различные .механизмы, .посредством .кото
рых вредные лр.иЗ'наки имогут 'Поддерживаться в 
популяции, хорошо установлены. Ген, иногда вы
зывающий ¡сокращение жизнеспособности, но ни
когда .не обеспечивающий увеличения жизнеспо
собности, должен поддерживаться исключитель
но повторной .мутацией. iC другой стороны, если 
при некоторых обстоятельствах ген обеспечивает 
увеличение селективного преимущества, мутация 
может иметь лишь небольшое влияние на его ча
стоту.

'142. В настоящее время не известна степень 
ответственности таких 'сбалансированных сил от
бора за поддержание наследственных дефектов в 
популяциях человека. Из перечисленных в разде
ле II дефе.ктов только среди специфических забо
леваний, имеющих как  установлено, .большой ге
нетический компонент, можно различать дефек
ты, которые поддерживаются мутацией (катего
рии 1а н Ib), и дефекты, которые поддерж.ивают- 
ся равновесием сил отбора (катег«р.ия IV). В на
стоящее время признаки категории IV составля
ют лишь небольшую долю общего количества 
серьезных дефектов, генетическое происхождение 
которых известно или .подозревается. Соответст
вующим образом организованные исследования, 
несомненно, дадут больше примеров в будущем. 
А пока оценки важности сбалансированных сил 
отбора зависят от применения косвенных мето
дов или основаны на концепциях генетической 
структуры популяций человека, которые еще не 
нашли .подтверждения.

143. Когда распространенность дефектов под
держивается повторной мутацией, можно опре
делить генетическую опасность о!блучения, если 
известен коэффициент увеличения частоты мута
ций ¡при данной дозе излучения. Однако если ча
стота .индуцированных мутаций определяется 
только для одной дозы, то для оценки опасности 
необходимо знать спонтанную частоту мутаций 
и предположить степень ответственности естест
венного излучения за спонтанные мутации. Н а
дежные оценки спо.нтанных ■ частот можно сде
лать лишь в том случае, если известна генетиче
ская жизнеспособность как  гомозигот, так и ге
терозигот. Жизнеспособность можно определить, 
когда речь идет о доминантных признаках. .Одна
ко для рецессивных признаков генетическую 
жизнеспосо1бность гетерозигот определить труд
но. Поэтому надежные оценки естественных ча
стот мутаций довольно редки. Частоты точечных 
мутаций колеблются около величин 10X10“® на 
локус за  поколение. Общая частота мутаций для 
крупных хромосомных аберраций оценивается 
равной 1 проценту sa  поколение.

Соотношение между дозой и мутацией

144. I енетические эффекты ионизирующих из
лучений не могут быть поняты без установления 
точного соотношения между дозой облучения и 
частотой индуцированных мутаций. /Большая 
часть прежних данных о соотношении получена 
в результате опытов со спермой дрозофилы. 
Прежние .исследования привели к следующим ра- 
оочи.м гипотезам: а) кривая зависимости .'мута
ций от дозы линейна в области низких доз; Ь) по
роговая доза отсутствует и с) частота мутаций 
не зависит от мощности дозы в рассматриваемой 
области. Много усилий было направлено на то, 
чтобы подтвердить или опровергнуть эти предпо
ложения. Недавние исследования по,дтвердил.и 
первые два предположения, но опровергли по
следнее. В .настоящее врем1Я убедительно показа
но, что темп подачи излучения может воздейст
вовать на частоту, с которой обнаруживаются 
мутации. У самцов мыши малые .мощности доз 
ионизирующего излучения вызывают в 4 раза 
меньше .мутаций, чем высокие мощности доз. 
У самок это явление выражено в еще большей 
степени.

145. Последние исследования еще более под
черкнули тот факт, что частота радиоиядуциро- 
ваняых мутаций может подвергаться сильному 
влиянию других .фа,кторов кроме дозы и мощно
сти дозы.

а) Частота радиоиндуцированных мутаций ге
нов у одних и тех же видов может меняться, при
чем это изменение не всегда соответствует изме
нению в естественных ча,стотах. У мышей няду- 
ццрованные частоты мутаций в семи определен
ных локусах сперцматогониев, приходящиеся на 
единичную .дозу, могут различаться в тридцать 
раз.

Ь) Частота радиоиндуцированных мутаций при 
действии единичной дозы у  разных видов различ
на. Кроме того, сообщалось, что частота цитоло
гически наблюдавшихся индуцированных хромо
сомных аномалий в сперматогониях морской 
свинки 'ПОЧТИ в тридцать раз больше, чем у кро
лика — близкого по роду вида.

с) Точно устЗ'Новлено, что пол и стадия гаме- 
тогенеза могут оказы вать заметное влияние как 
на С'нонтанные, так  н на pa,A'HOH!HflyHHp¡OBaHHbie 
частоты мутации.

■Существование св.язей между действ'Ием излу
чения и условиями, связанными с его .подачей, ус
ложняет оценку эффектов радиации у человека. 
Это обстоятельство увеличивает, .например, воз
можность появления ош'ибо,к при экстраполяции 
от одного .вида 'к другому, от незародышевых тка
ней к половым .клеткам и от ¡половой клетки на 
одной стадии ,к половой клетке на другой стадии.

Концепция удваиваюицей дозы при 
косвенных оценках

146. Косвенные методы определения наследст
венных эффектов в результате повышения уровня



облучения популяций ионизирующей радиацией 
овязаны с оценкой «удввивающей дозы» и с пред
положением о линейности соотношения между до
зой и аффектом. Удваивающей дозой для опре
деленной мутации является доза, которая уве
личит частоту мутаций в два раза по сравнению 
со спонтанной частотой. Предсказать фенотипи
ческий эффект повышения частоты мутаций мож
но на основании того факта, что число лиц, по
раженных в 'результате удвоения дозы, получае
мой за одно поколение, равно числу лиц, пора
женных в любом поколении в результате повтор
ных мутаций естественного происхождения. Это 
увеличение числа пораженных индивидов рас
пространится на одно или больше поколений в за- 
вйсимости от генетической жизнеопособности, ко
торую специфические мутации обеспечивают сво
им носителям. Генетическая жизнеспособность 
гетерозиготы в большинстве случаев имеет боль
шее значение, чем генетическая жизнеспособ
ность гомозиготы, так как  редкие мутантные ге
ны появляются гораздо чаще в гетерозиготном 
состоянии в  'произвольно размножающейся попу
ляции. Если генетическая жизнеспособность ге
терозиготы весьма низкая, то основное влияние 
новых мутаций будет прослеживаться в последу
ющем поколении. Если жизнеспособность пони
жается на одну пятую, то большая часть эффек
та появится в первых пяти поколениях. Если со
кращение жнзнеспосабности небольшое, то эф
фект распространится на весьма значительное чи
сло поколений. Постоянное удвоение частоты му
таций в ко'нце концов .приведет к 'постоянному уд
воению частоты тех признаков, которые обычно 
сохраняются повторными спонтанными мутация
ми. Если принять среднее сокращение генетиче
ской жизнеспособности гетерозигот за 2 процен
та, то основное воздействие постоянного удвоения 
частоты мутаций будет чувствоваться приблизи
тельно через пятьдесят поколений. В тех случаях, 
когда действует системн сбалансированного по- 
лиморф.изма, естественные .мутации являются 
относительно второстепенным фактором в сохра
нении генетической изменчивости,, и удвоение ча
стоты мутаций будет иметь незначительное влия
ние на распространенность связанных с ними пр.и- 
знаков.

147. Целесообразность метода удваивающей 
дозы 'подробно рассматр'ивалась в до.кла|де Ко
митета, изданном в 1959 году. Она в большой 
степени обусловливается тем, что при отсутствии 
данных о числе локусов или индивидуальных ча
сто! мутаций целые классы мутаций могут рас- 
смитриваться в виде комплекса. В докладе 
1958 года были представлены предварительные 
численные оценки удваивающей дозы для чело
века. Отмечалось, что сведений о чувствительно
сти генетических локусов человека к излучению 
еще весьма мило. Следовательно, оценки удваи
вающей дозы основывались на ряде других сооб
ражений. О.НИ включали простой генетический 
анализ изменений в соотношении полов у челове
ка, основанный ¡на нредполагаемо'м индуцирова
нии сцепленных с полом доминантных и рецес
сивных мутаций, имеющий летальный эффект

in utero. Кроме того, было принято к сведению ис-' 
следование семи специфических локусов мыши и 
обшнр:ные наблюдения оцепленных с полом ле
тальных мутаций у дрозофилы. Как я  следовало 
ожидать, развитие .науки указало, что эти оцен
ки требуют 'Пересмотра,

¡1'48. Целесообразность использования измене
ний в ооотношении полов для оценки удваиваю
щей дозы должна считаться сомнительной в свя
зи с несоответствиями изменений в соотношении 
полов потомства облученных отцов (табл. IX). 
Кро..ме того, в потомстве облученных самцов мы
ши нет заметного изменения в соотношении по
лов.

149. Недав.но полученные данные такж е под
черкнули тот факт, что при расчете удваивающей 
дозы помимо самой дозы излучения следует при
нимать во внимание ряд  специфических факто
ров. Фа,кторамй, которые оказывают влияние на 
частоту и качество мутаций как у дрозофилы, так 
и у мыши, являются мощность дозы, пол и стадия 
гаметогенеза. Следует предположить, что эти 
факто'ры должны действовать такж е и у челове
ка. Цример влияния .мощности дозы 'на расчет уд
ваивающей дозы 'приведен в табл. X, где црив'О- 
дятся о.с.новные результаты облучения спермато
гониев и ооцитов мыши. Наиболее важным срав
нением удваивающих доз для самцов является 
сравнение между мощностями доз 80—90 р!мин 
и 8,5—.10“® p I m u h . Мощность 'Дозы 80—90 р/мин 
дает удваивающую дозу 30—40 рад, а мощность
8,5— 1̂0“® pImuh — дозу 100—200 рад. Заметный 
эффект .М 0Щ .Н 0С Т И  дозы такж е очевиден для ооци
тов, причем удваивающие дозы острого и хрони
ческого облучения различаются даже в большей 
степени, чем удваивающие .дозы острого и хрони
ческого облучения самцов.

150. Все более очевидно, что спектр мутаций у 
человека слишком широ.к, чтобы его .можно бы
ло включить в о.дну категорию в целях оценки 
значимой репрезентативной удваивающей дозы. 
Например, удваивающая доза для крупных хро
мосомных мутаций может сильно отл.ичаться от 
удваивающей дозы для точечных мутаций. Если 
это так, то частотное распределение наследствен
ных дефектов, вызванных определенным увели
чением уров'ня облучения, не будет соответство
вать'естественному спектру.

151. ¡Ввиду очевидных сложностей в соотноше
нии между дозой н мута,ция1ми возможно, что 
этот метод оценки наследственных дефектов ио
низирующей радиации может легко привести к 
неточным результатам. В то же время также оче
видно, что ни одно из недавних открытий не от
вергает концепции удваивающей дозы. Они про
сто указывают, что метод должен применяться 
при тщательно установленных условиях, если не
обходимо 'получить точные оценки. Особенно 
важно разграничить генетическую опасность хро
нического облучения в малых дозах и более ост
рого медицинского или аварийного облучения.



152. Трудности получения данных об опасно
стях ионизирующего излучения можно было бы 
уменьшить, если бы большее количество данных, 
полученных на других организмах, было прямо 
применимо к  человеку. Видовые различия вносят 
неопределенность, величину которой ррудно оп
ределить. Другой подход к этой проблеме состо
ит в наблюдении за клетками человека, выращи
ваемыми в культурах тканей; таким путем мож
но получить воспроизводимые результаты, отно
сящиеся к радиочуЕСТвительности клеток. Одна
ко в этом случае экстраполяция данных такж е 
связана с погрешностями. Тем не менее ясно, что 
исследования различных организмов in vivo и 
in vitro в конце концов станут ценным источни
ком информации. Такие исследования должны со
провождаться выяснением генетической структу
ры .популяций человека и соответствующих ролей 
мутаций и отбора в формировании этой струк
туры.

Выводы

153. В настоящее время нет достаточных дан
ных для расчета с необходимой степенью точно
сти репрезентативной дозы, которая увеличила 
бы в два риза частоту мутаций (удваивающая до
за). Также невозможно прямо предсказать коли
чественные и качественные .эффекты такой дозы 
в популяциях. Тем не менее методом удваиваю
щей дозы .можно получить некоторые данные, от
носящиеся ,к ряду аспектов генетических опасно
стей ионизирующего излучения. Эго связано с вы
числением отдельных удваивающих доз для раз- 
.ных мощностей доз и, кроме этого, для разных 
специфических категорий дефектов. Сложность 
расчетов уменьшается в связи с тем, что можно 
в OCHOBIHO.M пренебречь дифференциальной чув
ствительностью стадий половых клеток у каждо
го пола. Что касается генетических опасностей 
облучения для человека, важными стадиями по
ловых клеток являются сперматогонии и ооциты. 
Это справедливо независимо от того, является ли 
облучение хроническим или острым.

il54. Группа болезней, к .которой в .настоящее 
время наиболее целесообразно при.менить удваи
вающую дозу, включает те тяжелые дефекты, ко
торые поддерживаются повторными точечными 
мутациями (категория 1а). Приведенные в док
ладе 1958 года расчеты дают основание предпо
ложить, что общая репрезентативная удваиваю
щая доза для человека лежит между .10 и 100 ра<? 
при наиболее вероятной величине 30 рад. Эта 
оценка основывается на исследованиях, которые 
включали острые облучения и вызывание точеч
ных мутаций. В.ВНДУ отсутствия лучших данных 
удваивающая доза для острого облучения муж
чин не требует пересмотра. Однако имеются дан
ные, указывающие на то, что для женщин эта ве
личина ниже. Опыты на мышах показали, что 
ооциты .несколько более чувствительны к острому

(а не к хроническому) облучению, чем сперма
тогонии. Поэтому удваивающая доза для двух 
полов вместе должна быть несколько ниже, чем 
для мужчин и, В.ПОЛН0 возможно, около полови
ны этой величины. Новые данные, полученные на 
опытах с .мышами, дают основание предполо
жить, что удваивающая доза для хронического 
облучения мужчин приблизительно в четыре раза 
больше величины, приведенной в докладе 1958 го
да, равной .30 рад. При хроническом облучении 
с малой интенсивностью частота мутаций у жен
щин, по-види.мому, меньше чем у мужчин. Сов
местная удваивающая доза для обоих полов не 
может в два раза превышнть величину для муж
чин и маловероятно, чтобы она была значитель
но ниже этой величины. Погрешности в этих оцен
ках, связанные с экстраполяцией от одних видов 
к другим и с ограниченным числом изучавшихся 
локусов, ¡вероятно, не превышают ±300 працен- 
тов. Постоянное удвоение частоты мутаций в кон
це К0.НЦ0В удвоит и распространенность рнссмат- 
риваемых тяжелых дефектов. ,Их распространен
ность составляет около 1 процента.

155. Ввиду отсутствия данных удваивающая до
за для дефектов категор.ии 1Ь, которые вызы
ваются крупными хромосомными аберрациями, 
не .может быть определена. Однако действие из
лучения на частоту крупных хромосомных мута
ций изучается, и можно ожидать, что исследова
ния в этой области позволят в ближайшем буду
щем произвести необходимые оценки. Удвоение 
частоты мутаций в одном поколении почти опре
деленно удвоит распространенность этих дефек
тов в последующем поколении. Эта распростра
ненность сейчас оценивается равной приблизи
тельно 1 проценту.

156. В настоящее время невозможно опреде
лить удваивающую дозу для генетических изме
нений, определяющих дефекты развития и серь
езные конституционные расстройства категорий 
П ,и III. Ра.спростр;анен,ность этих дефектов могла 
бы увеличиться в два раза при удвоении дозы, 
однако увеличение, вероятно, будет го^раздо мень
шим. Предполагается, что окружаюшая среда 
оказывает сильное влияние на их этиологию, и 
их частота может также поддерживаться дейст
вием сбалансированных селективных механиз
мов, которые еще не известны.

157. За последние четыре года был достигнут 
заметный прогресс в направлении понимания ге
нетических эффектов ионизирующего излучения. 
Комитет подчеркивает два факта: а) все иссле
дования подтвердили, что понизирующее излуче
ние вызывает генетическое повреждение при всех 
дозах и мощностях доз, которые до сих пор изу
чались, и Ь) дальнейший прогресс в понимании 
генетических опасностей облучения возможен «е 
только в результате специальных исследований 
в области радиационной генетики, но и при уве
личении всех видов генетических исследований 
человека и подопытных организмов.



Т а б л и ц а  I. ХРОМОСОМНЫ Е А БЕРРА Ц И И , УСТАНОВЛЕННЫ Е У ЧЕЛОВЕКА

Клиническое сост ояние
Хром осом ная
конст ит уция

Число
хром осом

Первый
источник

I. Аномалии, связанные с числом хро
мосом:

Синдром Д ауна (монголизм) 
Сложные наследственные уродства . 
Сложные наследственные уродства . 
Синдром Клайнфельтера

Синдром Клайнфельтера 
Синдром Клайнфельтера
Синдром Тернера ..............................
Незначительный умственный дефект 
Умственный д е ф е к т ..............................

П. Структурные аномалии: 
Синдром Д ауна с трисомией-21

Аутосомы: Трисомия 21
Трисомия (17— 18) 
Трисомия (13— 15) 
Половые хромосомы: 

XXY 
XXXY 
XXXXY 
ХО 
XXXхххх

21 ~  (1 3 -1 5 )

47
47
47
47

49
45
47
48

46

10
11
13
14
15

16

Т а б л и ц а  П. ЗАБОЛЕВАНИЯ,' СВЯЗАННЫ Е С АНОМ АЛЬНЫ М И 
КАРИОТИПАМИ, ЗА И СКЛЮ ЧЕНИ ЕМ  ИЗВЕСТНЫ Х МОЗАИК

Клиническое сост ояние
Х ром осом ная
конст ит уция

Число
хром осом Источник

I. Аномалии, связанные с числом хро
мосом

Синдром К л а й н ф е л ь т е р а ...................... XXYY 48 12
Синдром Клайнфельтера — Д ауна . XXY, трисомия 21 48 102
Пренатальная с м е р т ь .......................... Триплоидность 69 37
Задерж ка умственного развития . . Трисомия 6 (?) 47 256
Аномалии лица .................................. .... Трисомия 22 (?) 47 257

11. Структурные аномалии 
Полидиспондилия .............................. 2 2 -  (13— 15) 45 258
Семейная умственная отсталость и 

дефект речи ................. .... . . . . . 2 2 -  (13— 15) 45 109
Первичная аменоррея .......................... Х +частично делетиро- 46 259

Синдром Д ауна .......................................
ванная Х-хромосома 

2 1 - 2 2 46 18
Синдром Д ауна ....................................... 21 — 21, или трисомия 46 21

Конвульсивное расстройство . . .
19 и моносомия 21 

( 1 _ 2 ) ~  (6 -1 2 ) 46 260
Синдром К л а й н ф е л ь т е р а ...................... XXY и 1 4 -  15 46 106
Наследственная анормальность . . 16— 21 или трисо.мия 46 261

П севд огерм аф род и ти зм .........................
21 и моносомия 16 

2 1 - Y 46 262
Синдром Тернера .................................. Увеличенная Х-хромосо- 46 263

Синдром М арфана семейный . . .
ма

Увеличенный сателлит 46 264
П ередающаяся гипоспадия . . . . Деления Y-хромосомы 46 265
Гонадная д и с г е н е з и я .............................. Деления X или Y 46 266

Дефект перегородки предсердий . .
хромосом 

2 -  (6— 12) 46 267
Семейный дефект центральной нерв

ной системы . . . •.............................. Увеличенный сателлит 46 268



Т а б л и ц а  III. Л ЕТА ЛЬН Ы Е И В РЕД Н Ы Е  ЭКВИВАЛЕНТЫ , УСТАНОВЛЕННЫ Е ПО ИССЛЕДОВАНИЮ  
ПОТОМСТВА ОТ ПЕРВЫ Х БРАКОВ ДВОЮ РОДНЫ Х  БРАТЬЕВ И СЕСТЕР 

(Изменено по Ньюкомб

Родст венники  
(т олько двоюродный  

брат  и сест ра)
К онт роль

С т рана Сост ояние 0 «
Си

N

1 Й

Î3
О

I -
1

а*

ой

аое

а
о
“  о
■Ü со

о а

е
ёо
есо ^
аа

Р азница
(%)

Лет альны й  
или вредный  
эквивалент

Источник

СШ А

Ф ранция

Я п о н и я

Смерть в младенческом возра
сте; смерть в юношеском воз
расте . .............................. .... . 637 2778 22,93 134 837 16,01 6 ,9 2 ± 1 ,5 0 2 ,2 1 + 0 ,4 8 270

Смерть до достижения 20-лет
него возраста . . . . . .  . 113 672 16,82 370 3184 11,62 5 ,2 0 ± 1 ,5 5 1 ,66 +  0 ,50 271

Выкидыши ..................... .... . . 36 248 14,52 25 194 12,89 1 ,6 3 ± 3 ,2 9 0,52 +  1,05
Мертворождения; неонатальная 

с м е р т ь ........................................... 7 212 3 ,3 3 5 196 2,98 0 ,35 +  1,73 0 ,1 1 + 0 ,5 5 272**
Смерть в младенческом возра

сте; смерть в юношеском воз
расте .................  . . .  . . . . 14 205 6 ,3 4 1 164 0,61 5 ,7 3 + 1 ,8 1 1,83 +  0,58

А н орм ал ьн ость .............................. 31 192 6 ,15 16 163 9,82 6 ,33  +  2,91 2 ,03  +  0 ,93 —
М ертворождения . . . . . . . 43 1043 4 ,12 84 4094 2,05 2 ,0 7 + 0 ,6 5 0 ,66 +  0,21 —■
Смерть в младенческом возра

сте . . . . .  .......................... 87 982 8 ,8  6 182 4010 4,54 4 ,32  +  0,96 1,38 +  0,31 273
Смерть в возрасте от 1 до 30 

лет ............................................... 104 886 11,7 227 3822 5,94 5 ,8 0 + 1 ,1 2 1,86 +  0 ,36 274
Анормальность* .......................... 169 1043 16, 2 ' 176 4094 4,30 11,90 +  1,18 3 ,8 1 + 0 ,3 8 —
Мертворождения; неонаталь

ная смерть .................................. 125 2798
Л

4 ,4 7 2091 63145 3,31 1,16 +  0,40 0 ,3 7 + 0 ,1 3 —

Смерть в младенческом возра
сте .................................. .... . . 54 822 6 ,57 808 17 331 4,66 1,91 +  0,88 0 .6 1 + 0 ,2 8 40

Смерть в юношеском возра
сте .................................. 41 352 11 ,65 31 567 5,47 6,18 +  1,96 1,98 +  0,63 275

Анормальность* .......................... 69 4845 1,42 651 63 796 1,02 0,40 +  0,17 0 ,14 +  0 ,05

* О хватывает некоторые предшествующие классы.
** Контролем служили потомки родственников родственной пары. С.м. такж е Бээк^’®, который не нашел заметной 

разницы при небольшой выборке смертности среди потомков от браков между двоюродными братьями и сестрами и от 
контрольных браков, но констатировал, что среди потомков от браков между двоюродными братьями и сестрами значи
тельно больший процент поражен наследственными бо.лезнями (16 процентов против 4) и показывает умственное развитие 
ниже среднего (26 процентов против 15). Ввиду того что отдельные потомки находились под наблюдением в течение 
различных периодов времени, данные, касающиеся смертности, нелегко представить в такой форме. Анализ этих данных 
дает в среднем три вредных рецессивных гена на человека.

Т а б л и ц а  IV. РАСЧЕТНЫ Е ЧАСТОТЫ МУТАЦИЙ В ЛОКУСАХ,
О П РЕДЕЛЯ Ю Щ И Х  АУТОСОМНЫЕ ДОМ ИНАНТНЫ Е Б О Л Е ЗН И  У ЧЕЛОВЕКА 

(Изменено по Стивенсону^'^'^ и Пенрозу^^)

П ризнак М ест о
Расчет ная  

част от а  
(локус) поко- 

лен аехЮ ^ ^

Ист очник

Эпилоя Англия 8 278
Ахондроплазия Дания 43* 279

Швеция 68* 285

Аниридия
Северная Ирландия 13 281
Дания 5 282
Мичиган 4 283

Микрофтальм Швеция 5 284
Ретинобластома Англия 15 285

Мичиган 23 286
Северная Ирландия 29 287
Федеративная Республика Гер

мании
4* * 288

Неврофиброматоз Мичиган 100+ 289
Хорея Хантингтона Мичиган 5 290
Арахнодактилия Северная Ирландия 6 291
Акроцефалосиндактилия Англия 3 292

* Эта оценка, вероятно, включает фенокопии.
** Эта цифра учитывает вероятные фенокопии.



Т а б л и ц а  V. РАСЧЕТНЫ Е ЧАСТОТЫ МУТАЦИЙ В ЛОКУСАХ. 
О П РЕД ЕЛ Я Ю Щ И Х  СЦ ЕП ЛЕН Н Ы Е С П ОЛОМ  ЗА БОЛЕВА НИ Я У ЧЕЛОВЕКА

(Изменено по Стивенсону^п^

П ризнак М ест о Р асчет ная ф оом ула
«*5 ...

I ё Д

Гемофилия

Мышечная дистрофия типа 
Дученне

Дистрофия мышц тазового по
яса

Рецессивная глухонемота

Англия

Дания

Дания и Щ вейцария 

Юта, СЩА 

Северная Ирландия 

Англия 

Англия

Северная Ирландия 

Северная Ирландия

/= 0 ,25  
расч. л;=0,8Х 10^ 

/= 0 ,286

расч. х =  1,ЗЗХ Ю"!
f _ n  QQQ

v = 489/092 025 
f=0 

x =  18/63 ООО
f=0 

x = 48/271 896 
f=0 

v =  16/138 403 
/=0 

15/105 310

•20

32

27
95

59

39

47
34

13

293

294,
295

296
297

298

299

300
51

51

* fx — частота мутаций (локус) поколение; f  —  относительная генетическая ж из
неспособность; X — частота признака в популяции,

** Оценки, сделанные специальными методами®*.

Т а б л и ц а  VI. РАСЧЕТНЫ Е ЧАСТОТЫ МУТАЦИЙ В ЛОКУСАХ, О П РЕДЕЛЯ Ю Щ И Х  АУТОСОМНЫЕ
РЕЦЕССИ ВНЫ Е ЗА БО Л ЕВА Н И Я У ЧЕЛОВЕКА 

(Изменено по П енрозу

Р асчет ная ф орм ула
V .= (l~ î)  X *

Р асчет ная част от а
П ризнак обл аст ь (локус) поколения  

)
Источник

Юношеская форма амавротической идиотии Швеция / =  0
38 301расч. л: =  3,8Х 10~®

Альбинизм . . . .......................... . . . .  . . Япония / =  0,5
расч. л: =  5,5Х10"-® 28 302

Врожденный ихтиоз ........................................... Япония
И 302расч. х =  1,1X10^®

Полная цветовая слепота . . .  . . . . . .  . . Япония /= 0 ,5
302расч. д:=5,5Х10“® 28

Детская форма амавротической идиотии . Япония / = 0
И 302расч. x =  1,1X10“®

Амиотония врожденная ....................................... Швеция /  =  0
23 280л:= 1/44109

Эпидермолиз врожденный .............................. Швеция / =  0
45 ■ 280л:=2/44109

М и к р о ц е ф а л и я ........................................................ Япония /= 0 ,02
49 303расч. х =  5Х 10“®

Ф ен и л к ето н у р и я .................................................... Англия / =  0
25 , 54расч. л:=2,5Х 10“®

* ц — частота мутаций (локус) поколение; /  — относительная генетическая жизнеспособность; х — частота признака 
в популяции.



Т а б л и ц а  VIL ИССЛЕДО ВАН ИЕ РА С П РЕД ЕЛ ЕН И Я  ВО ВРЕМ ЕН И  Д О ЗЫ , М О ДИ Ф И КА Ц И Я
НОГО П О В РЕ Ж Д Е Н И Я  И СВЯЗАННЫ Е С НЕЙ ЯВЛЕНИ Я

ДОМУТАЦИОН-

М ат ериал Излучение М ут ации Явления Зам ечания Источник

Сперматогонии
мыши

Ооциты мыши

Оогонии дрозофи
лы

Шелковичный 
червь, ранние 
стадии спермато
гониев и оогони- 
ев

Dahlbominus, 
оогони и  осы

Сперматогонии
дрозофилы

Сперматогонии
дрозофилы

Сперматогонии
дрозофилы

Сперматогонии
дрозофилы

Сперматогонии (?) 
дрозофилы

Дрозофила, спер- 
матиды и спер
матоциты 

Дрозофила, спер- 
матиды и спер
матоциты

Дрозофила,
сперма

Дрозофила,
сперма

Дрозофила,
сперма

Дрозофила,
ооциты

Habrobracon,
ооциты

Рентген,
гамма

Рентген,
гамма

Гамма

Рентген,
гамма

Гамма

Гамма

Гамма

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рентген

Рецессивные видимые му
тации и летали в семи 
избранных локусах

Рецессивные видимые му
тации и летали в семи 
избранных локусах

Сцепленные с полом ре
цессивные летали 

Мутации в двух специ
фических локусах из
меняют окраску яиц

Мутации у личинки 
ки изменяют цвет

Рецессивные летали 
рой хромосомы

Рецессивные летали 
рой хромосомы

Сцепленные с полом 
цессивные летали

сам-
глаз

ВТО-

вто-

ре-

Сцепленные с полом ре
цессивные летали в 
кольцевой Х-хромосо
ме

Сцепленные с полом ле
тали

Сцепленные с полом ре
цессивные летали в 
кольцевой Х-хромосомр 

Сцепленные с полом 
рецессивные летали в 
кольцевой Х-хромосоме

Сцепленные с полом ре 
цессивные летали i 
кольцевой Х-хромосоме

Сцепленные с полом ре
цессивные летали. Р аз
рывы хромосом 

Разрывы хромосом

Полутранслокации, отде 
ление присоединенных 
Х-хромосом

Яйца, обработанные на 
первой метафазе деле
ния, способны разви
ваться

При малой мощности дозы 
эффект снижается в четы
ре раза

При малой мощности дозы 
эффект снижается более 
чем в четыре раза

Пониженный эффект при 
малой мощности дозы 

Пониженный эффект при 
малой мощности дозы

Изменение интенсивности с 
1000 pjMUH на 0,17 рДшн 
не влияет 

Изменение интенсивности с 
2000 pImuh на 2,0 р/м ин  не 
влияет

Снижение при изменении 
интенсивности с 0,01 р1мин 
на 0,10 pImuh 

Фракционирование дозы сни
ж ает эффект(?)

Фракционирование дозы не 
оказывает влияния; по
вышение путем последую 
щей обработки N2; пони
жение путем предвари
тельной обработки хло- 
рамфениколом 

Сокращение путем кормле
ния личинки актнномици 
ном D и пенициллином

Пониженный эффект фрак
ционирования дозы и пред
варительной обработки 
хлорамфениколом и рибо- 
нуклеазой. Повышение пу
тем последующей обработ
ки N2; как повышение, 

так п понижение путем 
последующей обработки 
HCN

Увеличение путем предвари
тельной обработки рибо- 
нуклеазой и хлорамфени
колом

Пониженный (?) эффект 
фракционирования дозы в 
отсутствие О2 

О2 воздействует как на раз
рывы, так и на воссоеди
нение фрагментов хромо
сом; никакого насыщения 
кислородочувствительных 
систем

О2 влияет как на разрыв, 
так и на воссоединение 
разрывов

Последующая обработка N2 
или СО увеличивает ради
ационное повреждение

Дифференциальная ж изне
способность клеток, каче
ство, элиминированное 
под воздействием радиа
ции

Мел4клеточный отбор, диф
ференциальная жизнеспо
собность, качество, элими
нированное под воздейст
вием радиации

После элиминации клеточ
ного отбора и более позд
ние стадии

Вероятно, оогонии 

Суммарная доза 3000 р 

Суммарная доза 200 р

Не исключаются сдвиги в 
широком распределении 
частот мутаций 

Интенсивность излучения 
при фракционировании и 

. последующей обработке N2 
была 55 р/сек

Стадия не установлена, ве
роятно, сперматогонии

Мутация генов и, возмож 
но, мелкие делеции; облу
чение производилось боль

шими мощностями доз; уг
нетение метаболической 
репарации и задерж ка в 
фиксации мутации

Критический период ~
40 м ин; критическая доза 
для разрывов 

Облучение производилось в 
N2, в воздухе или в кис
лороде при давлении 
1 атм

N2 между фракциями рент
геновых лучей или после
дующая обработка увели
чивают частоту полутран
слокации 

Реализация потенциального 
лучевого повреждения

119, 124, 
127, 132

121, 123, 
304

128

97

130

129

129

305

153, 154, 
155, 156

306, 307

152, 153, 
154, 155, 

156, 157

153, 154

158, 161 

163

308, 309 

310



М ат ериал И злучение М ут ации Явления Зам ечания Источник

Дрозофила,
сперматиды

Paramecium

Е. coil 
Споры 

streptomyc.es 
Serratia

Neurospora

Trifolium

Vicia

Рентген

Р ен тген , 
ультра- 

фио.лето- 
вое и з

лучен и е, 
альф а 

У льтра
ф иолето
вое из

лучен и е, 
рен тген

У льтра
ф иолето

вое из
лучен и е

Рентген,
нейтроны

Транслокации

Рецессивные летали, про 
являющиеся после са
моопыления

Биохимические реверсии, 
«цвет ЕМВ»

Биохимическая мутация

Соматические мутации 
локусе, ■ определяющем 
расцветку листа

Разрывы хромосом

Последующая обработка 
цианидом увеличивает ча
стоту

Эффект времени между об
лучением и дупликацией 
хромосомы

Н аблюдаемая частота му
тации сокращается, ста
билизация мутаций, фик
сация мутаций и реализа
ция мутаций .

Синтез белка сокращ ает му
тации при малых дозах 
ультрафиолетовых лучей, 
но увеличивает мутации 
при высоких дозах 

Пониженный эффект фрак
ционирования дозы

Процесс воссоединения угне
тается излучением

После низких и высоких 
мощностей доз; CN задер
живает воссоединение раз
рывов, транслокаций боль
ше

Эффект разных видов пос
ледующей обработки (пи
тание, метаболические ин
гибиторы)

Предварительная и после
дующая обработки при 
различных температурах, 
факторы питания, мета
болические ингибиторы, 
связь с синтезом протеи
нов, РН К  и Д Н К  

Производные РН К  увеличи
вают частоту мутаций 
только при малых дозах

Защ ита дозой 12,5 р, зави
сящая от парциального 
давления кислорода и 
температуры 

Репарация требует клеточ
ного метаболизма и син
теза белка

152, 311

139, 140

143, 144, 
145, 146, 
147, 148, 

149

150

312

313, 314

Т а б л и ц а  V III. В Л И Я Н И Е О БЛУЧЕНИ Я М АТЕРЕЙ НА ДО ЛЮ  М АЛЬЧИКОВ В ПОТОМСТВЕ

Конт роль облученные

С т рана Число
ж иворож денных

Процент
мальчиков

Д и а п а зо н  дозы, 
р а д Число

ж иворож денных
П роцент

м альчиков Источник

Я пон ия  • ..........................
43 544 52,085 .~ 8

--75
- 2 0 0

19610 
3 958 
2 268

51,979
51,410
51,190

227, 315

СШ А  . ............................... Д ан н ы е по 
—  -- не noj

контролям
1учены

5 0 -2 0 0 407 49,1 235

Ф ранция  .......................... f 355 
\  674

54,6 
50,1

2 0 0 -4 0 0
2 - 1 0

161
797

44,7
52,2

236

Н и д е р ла н д ы ................. ■ 225 53,3 3 0 0 -6 0 0 221 48,0 238



Т а б л и ц а  IX. В Л И Я Н И Е О БЛУЧЕНИ Я ОТЦОВ НА ДО ЛЮ  Л1АЛВЧИК0В В ПОТОМСТВЕ

С т рана

Конт роль

Число
ж иворож денны х

П роцент
мальчиков

Д и а п а зо н  дозы, 
р а д

Облученные

Число
ж иворож денны х

П роцент
мальчиков Источник

Я пон ия

СШ А . . .

Ф ранция . 

Н идерланды

43 544

609

С редн ее  
по Японии

3 491

1 185 
1 926

828
657

52,085

51,72

51,24

52,42

51.5 
52,7
46.6  
52,3

- 6 0  
-2 0 0  

М н огие дозы  
н еи звестн ы

М ного малых 
доз

2 0 0 -4 0 0
2 - 2 0

3 0 0 -6 0 0
1 -1 0

5168
1226
753

4201

4277

656
1394
635
668

51,587
53,263
52,722
53,64

51,39

56,1
46,0
52.3
53.4

227, 315

237

225

236

238

Т а б л и ц а  X. ЕСТЕСТВЕННЫ Е И И НДУ ЦИ РОВАН Н Ы Е ЧАСТОТЫ МУТАЦИЙ В СЕМИ 
ЛОКУСАХ В СПЕРМАТОГОНИЯХ И ООЦИТАХ В ЗРО С Л О Й  МЫШ И

СПЕЦИФ ИЧЕСКИХ

Данны е по облучению М ут ации в спераат огонаях

Ист очник С ум м арная  
до за , (р)

М ощность дозы,
(p jM U H )

Число
пот ом ков Число

м ут аций

С реднее число 
мут аций  
в локусе  

на гам ет у  
Ш О -^ )

Источник

Рентгеновы лучи 300 8 0 -9 0 40 408 25 8 ,84 119
То же 600 8 0 -9 0 119 326 111 13,29 119

» 1000 8 0 -9 0 31815 23 10,33“ 119
» 600 +400*» 8 0 -9 0 4 904 10 29,13 121
» 600 6 0 -7 0 10761 11 14,60 126

Сово 600 24 44 352 33 10,63 121, 316
Рентгеновы лучи 600 9 28 339 14 7,06 317

Csi37 600 0 ,8 27 840 10 5,13 125
» 300 0,009 58 457 10 2 ,44 121, 316
» 516 0,009 26 325 5 2,71 121
» 861 0,009 24 281 12 7 ,06 121

Сово 603" 0 ,0 0 7 -0 ,0 0 9 10 763 2 2 ,65 126
Со®° и радий 3 7 ,5d 0 ,0 0 1 1 -0 ,0 0 7 8 63 322 6 1,35 318

Cs‘” 86 0,001 56 993 6 1,50 121

К онтроль — — 544 897 32 0,84 119, 121, 
316, 318

Мутация в ооцитах
Рентгеновы лучи 400 9 2 -9 6 12 853 16 17,78 121, 123

Cs>“7 400 0 ,8 36 083 13 5,15 304
СоМ 600" 0 ,05 10 117 1 1,41 319
C s'“* 258 0,009 27 174 2 1,05 121, 123

К онтроль — — 98 828 1 0 ,14 121, 123, 
316

Возможное объяснение низкой частоты мутаций см. в пункте 83.
Д ве фракции подавались с интервалом 15 недель или больше.
П одавалась в течение 90 двенадцати- или шестнадцатичасовых дней.
Подавалась в течение 5 двадцатипятш- или тридцатипяти шестнадцатичасовых ночей. 
П одавалась в течение 12 шестнадцатичасовых ночей.
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I. Физические факторы, влияющие 
на соматические эффекты

В ВЕДЕН И Е

1. В 'Настоящем приложении приводятся но
вейшие сведения о 'биологическом воздействии 
ионизирующих излучений на животных и челове
ка с тем, чтобы оценить действие излучения на 
отдельный индивидум.

2. Основными физическими факторами, опре
деляющими биологические эффекты ионизирую
щего излучения, являются: поглощенная доза 
{рад), ее распределение во врем-ени (мгновенная 
мощность дозы, фракционирование, кратковре
менное или длительное облучение), цро/странст- 
венное распределение дозы (анатомическая о б 
ласть, часть всего тела, глубина нахождения ор
гана, распределение и т. д.) и качество излуче
ния (энер'гия альфа-, бета-, гамма-частиц, рент
геновых лучей, нейтронов и т. д.). Негомоген- 
ность дозы у человека, особенно после случайно
го облучения, О'бусловливает следующую важную 
практическую проблему при оценке облучения че- 
лов'бка: одна лишь «голая» величина сообщенной 
дозы не является однозначной для всех случаев. 
Для соматическях эффектов главный вопрос з а 
ключается в том, какая часть тела подвергалась 
действию излучения.

ОПРЕДЕЛЕНИЯ
3. Для облегчения будущей и ретроспективной 

классификации и исследований рекомендуется 
пользоваться определениями, применяемыми 
ПодкоМ'Итетом по гематологическим эффектам 
Национального научно-исследовательского сове
та и Национальной академии наук США 
(4961 год) ’. Некотарые термины невозможно точ
но определить. ¡При описании лучевого воздейст
вия и его последствий желательно избеж,ать ис
пользования некоторых других терминов вслед
ствие их двусмысленности, например терминов 
«острый» н «хронический», сохранив их для упо
требления в обычном медицинском смысле.

Кратковременное облучение

'4. Кратковременное о1блучение включает: а) об
лучение всего тела или значительной его части 
ионизирующими излучениями в течение коротко
го времени (например, при прямом воздействии 
проникающей радиации от взрывов ядерного ору
жия н при авариях ядериых реакторов или уско
рителей) и Ь) облучение ограниченных, но все же 
довольно больших 'частей тела, которые подвер
гаются воздействию излучения в виде либо одно
кратной, либо фракционирован'ной дозы на про
тяжении нескольких дней или недель (например, 
при лучевой терапии, ;рентгенодиагно’Стике или 
при иопользо'ва'вии радиоактивных изотопов в ка- ' 
честве меченых атомов или с терапевтической 
целью). В настоящем докладе доза 50 рад счи
тается высокой, доза < 5 0  рас? — низкой.

Длительное облучение

5. Длительным облучением считается непрерыв- 
(Ное или неоднократное облучение в течение не
скольких 'Месяцев или лет. Такое облучение наи
более значительно для некоторых профессий и 
для людей, в организме которых содержатся р а 
диоактивные изотопы с относительно долгим эф 
фективным периодом полувыв'едения. Рентгенов- 
екие исследования, повторяемые часто в течение 
прадолжительного периода времени, также яв
ляются длительным О'блучением, равно как и об
лучение в результате космического излучения, 
природных радиоактивных изотопов и радиоак
тивного выпадения.

\
Кумулятивная доза

6. Хотя суммарная доза излучения является 
важной .величиной в случае длительного облуче
ния, иногда полезно и удобно указывать степень 
воздействия в виде дозы в единицу времени — 
обычно кумулятивную дозу за неделю:

a) очень низкая недельная доза <  100 мрад;
b) низкая недельная— 100— 1000 мрад;
c) высокая недельная доза >  1000 мрад; .
7. Величина очень низкой недельной дозы ме

нее 'Предельно допустимой дозы (П ДД ) 1960 го
да, рекомендованной Международной комиссией 
по радиологической защите (М КРЗ) ® и Нацио
нальным комитетом США по защите от облуче
ния и по дозиметрии (1968) ®. Граница между 
низкой и высокой недельной дозой соответству
ет первым рекомендациям этих организаций от
носительно ПДД, бывшим в силе в период меж
ду 1936 и 1948 годами.

Последствия облучения

8. Начальные эффекты действия излучения мо
гут привести к видимым изменениям, наступаю
щим быстро или спустя месяцы и годы после об
лучения. Установление клинических данных зави
сит не только от характера и размера начального 
лучевого поражения, но также от вторичных ф ак
торов, например от влияния гормональных сек
реций на развитие радиоиндуцированных опухо
лей молочной железы. Необходимо также уста
новить различие между теми эффектами, кото
рые ведут к цитологической аномилии, например 
к появлению двуядерных лимфоцитов, и теми эф 
фектами, которые вызывают только серьезное за- 
болевиние, например лейкемию.

9. Не представляется возможным 'провести рез
кую грань между ранними и отдаленными эффек
тами, так как эффекты, наблюдаемые вскоре пос
ле облучения, могут оказаться стойкими. Тем не 
менее принято считать ранними те эффекты, ко
торые наблюдаются в течение нескольких недель 
после облучения. Отдаленными эффектами счи



таются те, 'Кото;рые появляются позже и, бесспор
но, не связаны с ранними эффектами. К поздним 
эффектам относится образование катаракты и 
опухолей. Эти эффекты могут появиться лишь 
спустя много лет после облучения.

ВИ ДЫ  И ЗЛУ ЧЕН И Й

10. Различные виды излучений производят по 
существу сходные биологические эффекты на 
макроскопическом уровне, хотя между ними воз
можны отличия на микроскопическом уровне; но 
наряду с таким единообразием излучения могут 
иметь различную относительную биологическую 
эффективность (ОБЭ). Например, плотно иони
зирующие частицы (альфа-частицы, нейтроны) 
более эффективны в отношении большинства 
форм клеточного повреждения, чем гамма- и 
рентгеновское излучения, создающие более низ
кие плотности ионов. ОБЭ определенного вида 
излучения зависит от наблюдаемого конкретного 
биологического эффекта, облучаемой ткани, дозы 
и интенсивности облучения. В приложении В под
робно определяется понятие ОБЭ. Трудности при
менения понятия ОБЭ к внутренним источникам 
излучения обсуждаются в разделе VI настояще
го приложения.

РА С П РЕ Д ЕЛ Е Н И Е  Д О ЗЫ  ВО ВРЕМ ЕНИ

М. Летальная доза, будучи растянутой на дли
тельный период, может вызвать эффекты, кото
рые трудно отнести «  эффектам облучения, а ес
ли происходит процесс восстановления, то эф
фект вообще невозможно обнаружить. Это выдви
гает основной вопрос при оценке соматических 
эффектов у человека: .каковы эффекты однократ
ного облучения, длительного облучения и облу
чения в малых дозах?

РА НН ИЕ ЭФФЕКТЫ

12. Ранние эффекты больших доз у человека 
довольно хорошо известны на основании тера
певтического применения рентгеновых лучей, а 
также таких радиоактивных изотопов, как Ra 
(используемый в телетерапии) и J облучения 
на производстве работников ато.мной промышлен
ности в результате ядерных аварий и на основа
нии клинических наблюдений над людьми, пере
жившими взрывы атомных бом. Острый лучевой 
синдром подробно рассматривается в разделе IV.

оионального и медицинского облучения человека. 
Отдаленные эффекты включают;

a) многие, если не все, типы новообразований, 
в том числе лейкемию;

b ) местные изменения в тканях, например из- 
хменення кожи,.предраковые поражения, катарак
та и стерильность;

c) изменения в продолжительности жизни;

d) влияние на рост и развитие, например облу
чение внутриутробного плода может привести к 
аборту, мертворождению и развитию анамалий;

e) влияние на последующие поколения (см. 
приложение С ) .

Как правило, отдаленные эффекты не являют
ся характерными только лишь для излучения. 
Большей частью они не отличаются от болезнен
ных состояний, обусловленных другими причина
ми, обычно наблюдаемыми в данной популяции.

14. Хотя главные отдаленные эффекты излуче
ния известны и хорошо знакомы, нельзя исклю
чить во.зхможность других последствий, особенно 
у утробного плода. Мало известно также относи
тельно зависимости между дозой и частотой по
явления отдаленных эффектов. Точное измерение 
дозы и частоты отдаленных эффектов может быть 
весьма трудным.

АНОКСИЯ

15. У.меньшение концентрации .кислорода внут
ри клеток во время рентгенового или га.мма-об- 
лучения понижает чувствительность клетки при
мерно в 2—5 раз при измерении различными спо
собами. Этот эффект аноксии в активной бакте
риальной клетке независим от явлений, происхо
дящих спустя более 0,02 сек после облучения 
Анализировать такие явления, происходящие в те
чение столь .короткого времени, нелегко®. Обзор 
кислородного эффекта приводится в приложе
нии В, а проблема аноксии обсуждается также в 
разделе VIII, так как косвенные доказательства 
заставляют предположить, что ¡многие защитные 
агенты действуют посредством удаления кисло
рода клетки.

ТЕМПЕРАТУРА

ОТДА ЛЕН НЫ Е ЭФФЕКТЫ

1:3. Отдаленные эффекты у человека опреде
ляются на основании данных о специфических 
эффектах, наблюдаемых в опытах на животных, 
а также на основании проводимых в крупном 
масштабе наблюдений над популяциями профес-

16. Понижение температуры вскоре после облу
чения, вызывающее временное замедление мета
болизма, ускоряет процесс восстановления у мик
роорганизмов. У ¡амфибий и млекопитающих по
нижение температуры тела после облучения мо
жет задержать начало появления симптомов, но 
пока нет никаких данных, указывающих на уси
ление у них степени восстановления.



П РИ РО Д А  ЛУЧЕВОГО П О РА Ж ЕН И Я

17. Больши.м препятствиб.м для  пони.ма-ния при
роды лучевого поражения является трудность 
распознавания непосредственных процессов, про
текающих при взаи.модействии между ионизиру
ющими излучениями и живы.ми клетками: а) низ
кая концентрация продукто-з реакции между на
чальным взаи.модействием и конечным проявле
нием повреждения после облучения биологиче
ски эффективными дозами затрудняет установле
ние характера этих реакций при помощи совре
менных физико-химических методов; Ь) весьма 
быстрое завершение процессов этого взаимодей
ствия не позволяет обнаружить происходящие 
при этом явления '5 -7

П О В РЕ Ж Д Е Н И Е  ХРОМОСОМ

1'8. Мноиие данные указывают на то, что по
вреждение хромосом является основным меха- 
низ.мом радиоиндуцированного поражения клет
ки и ее гибели (см. приложение В, где зги эффек
ты объясняются с биохимической точки зрения).

II. Летальное и менее тяжелое повреждение 
клеток, тканей, органов, новообразований 

и организмов

В ВЕДЕН И Е

19. При изучении самотических эффектов важ 
но знать сравнительную радиочувствительность 
клеток и организмов. Теория, объясняющая раз
личную радиочувствительность различных клеток 
и организмов, была бы весьма ценной для пони
мания радиобиологии. Различия в радиочувстви
тельности органов являются главными фактора- 
.ми, характеризующ'и.ми орган, повреждение кото
рого данной дозой излучения наносит организму 
максимальный вред.

КОНЕЧНЫ Е К РИ ТЕРИ И

20. Для определения относительной радиочув
ствительности пользуются различными конечными 
критериями: а) смерть клеток; в) доза, необхо
димая для подавления митозов; с) изменение 
или потеря функции; d) время, требующееся для 
регенерации; е) время, требующееся для разви
тия атрофии, й f) ЛДбо. Как правило, лрименяв- 
щцеся до сих нор морфологические ко;нечные 
критерии нельзя считать удовлетворительными. 
За основу определения чувствительности лучше 
взять функциональный критерий. Например, кон
цепция радиорезистентности нервных тканей, ос
нованная на морфологии, оказалась неправиль
ной, так как уж е при дозах О, 025 р® происхо
дят функниональные нереходные изменения в пе
редаче возбуждения ,по синапсам.

21. Таким образом, проявление радиочувстви

тельности клетки или ткани зависит от метода 
наблюдения. Например, повреждение лимфоци
тов может измеряться по структурным измене
ниям в клеточном ядре, изменениям в содержа
нии Д Н К  или степенью лимфопении. Степень 
повреждения костного мозга можно измерить 
посредством исследования мазков костного моз
га, подсчета кровяных телец, определения гемо
глобина и относительного объема эритроцитов 
(при помощи гематокрита) в периферической 
крови, введения Fe ®® в костный мозг и опреде
ления степени аплазии кровяных телец или веро
ятности развития лейкемии через несколько лет 
после облучения.

Смерть клеток как конечный критерий

а) Закон Бергонье и Трибондо

22. В 1906 году Бергонье и Трибондо® предло
жили «закон» клеточной радиочувствительности, 
который в целом может применяться в лучевой 
терапии: наиболее радиочувствительными явля
ются те клетки, которые 1) имеют самый высо
кий митозный показатель; 2) наиболее долго со
храняют способность к делению и 3) наименее 
дифференцированы.

Ь) Радиочувствительность клеток у взрослого 
млекопитающего

23. На основе клинических и эксперименталь
ных данных, если в качестве конечного критерия 
взять смерть клетки, клетки взрослого млекопи
тающего могут быть приблизительно расположе
ны в порядке понижающейся чувствительности' 
следующим образом: лимфоциты, эритробласты, 
миелобласты, мегакариоциты, сперматогонии, 
яйцеклетки, клетки крипт тощей и подвздощной 
кишки, клетки потовых желез, глазной хруста
лик, хрящевые клетки, остеобласты, эпителиаль
ные клетки кровеносных сосудов, железистый 
эпителий, почечные клетки, эпителиальные клет
ки почечных канальцев, клетки невролгии, нерв
ные клетки, альвеолярный эпителий легких, мы
шечные клетки, клетки соединительной ткани и 
остеоциты 10

с) Радиочувствительность тканей у  взрослого 
млекопитающего

24. Органы тела отражают различия в степени 
радиочувствительности их клеток, обычно клеток 
росткового слоя. Радиочувствительность различ
ных клеток, тканей и органов млекопитающих 
подробно излагается в разделе III, а количест
венное соотношение между эффектом и дозой при
ведено в разделе VII.

ВОЗРАСТ И РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ

25. Радиочувствительность человека зависит от 
его возраста в момент облучения. Для того чтс-



бы убить эмбриональные нейробласты, требуется 
гораздо меньшая доза излучения, чем для зре
лых нервных «леток. Во многих отношениях дети 
более чувствительны к излучению, чем взрослые. 
Например, растущие кости ребенка более чув
ствительны к излучению, чем кости взрослого. 
Это лишь один из примеров зависимости между 
возрастом и чувствительностью к излучению. 
Радиочувствительность зародыша и плода рас
сматривается более подробно в разделе III, а р а 
диочувствительность детей — в последующих раз
делах, излагаютцих действие радиации на чело
века.

Кривые выживаемости клеток млекопитающих

26. П ак и др. вывели первые кривые выжи
ваемости для клеток млекопитающих, культиви
руемых in vitro. Измеряя репродуктивный потен
циал каждой отдельной клетки после облучения, 
они обнаружили, что клетки сквамозной карци
номы человека (HeLa) реагировали по кривой 
инактивации двухударного типа и что логарифми
ческая фракция выживших клеток была линей
ной с увеличением дозы выше начального изгиба 
кривой. Оз7 была лишь~100 рад по сравнению 
с~10® рад  для инактивации вируса. Они выска
зали предположение, что более чувствительные 
клетки млекопитающих, возможно, имеют боль
ше единичных мишеней, попадание в которые ве
дет к инактивации.

27. Расчеты D37, произведенные Паком для 
различных нормальных и опухолевых клеток in 
vitro, весьма близки друг к другу. Это может от
ражать высокий темп роста нормальных клеток 
в тканевой культуре. В действительности имеются 
веские доказательства относительно злокачест
венного перерождения многих типов клеток in 
vitro.

28. Хьнэитт и Уилсон а такж е Тилли и
М ак-Каллох путем остроумного применения 
метода П ака к условиям in vivo определили чув
ствительность мышиных лейкемических клеток' и 
гематопоэтических клеток, облученных in vivo у 
мышей. В обоих экспериментах кривые выжи
ваемости были весьма сходными с кривыми, по
лученными для опухолевых клеток человека 
(H eLa), которые облучались in vitro. Эти данные 
важны для радиобнологической теории, однако 
предстоит проделать большую работу, чтобы оп
ределить, насколько эти результаты нрименимы 
к клеткам в их нормальной среде in vivo. Значе
ние форм кривых выживаемости для основных 
действующих механизмов все еще остается неяс
ным. В работе Элкияда отмечается большое 
значение механизмов восстановления в ответной 
реакции на фракционированное или длительное 
облучение малыми дозами.

РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫ Х 
ОПУХОЛЕЙ

29. Радиочувствительность опухоли зависит в 
первую очередь от радиочувствительности ее ис

ходной клетки. Заметное, уменьшение размеров 
опухоли после облучения зависит от количества 
клеток, мгновенно пораженных при облучении. 
Отсутствие непосредственной видимой реакции 
необязательно указывает на радиорезистентность. 
Радиочувствительность не является синонимом 
радиоизлечимости.

30. Терапевтическое облучение злокачествен
ной ткани может привести к немедленному по
давлению митоза, за которым вскоре следует уве
личение извращенных митозов и гибель клеток'®. 
Если новое облучение дает такой же эффект, то 
можно ожидать полного уничтожения опухоли, 
но у многих опухолей интенсивное облучение мо
жет не дать этого эффекта, и опухоль продол
жает расти.

31. Клетки, из которых состоит опухоль, по 
своей чувствительности к облучению могут быть 
самыми разнообразными. В опухоли, состоящей 
главным образом из радиочувствительных кле
ток (лимфосаркома, миелома), небольшая доза 
облучения немедленно разрушает большинство 
клеток с явным уменьшением размера опухоли, 
хотя рост может быстро возобновиться. У опухо
лей, имеющих клетки на различных стадиях 
дифференциации (эпидермоидная карцинома), 
даже большая доза облучения может не дать ви
димого эффекта у наиболее дифференцирован
ных клеток: в течение нескольких дней и недель 
можно не обнаружить заметного эффекта, одна
ко разрушение базальных клеток в конце концов 
ведет к полному исчезновению опухоли. В опухо
лях, состоящих из радиорезистентных клеток 
(злокачественная меланома, рабдомиосаркома), 
самое интенсивное облучение может не дать ни
какого непосредственного или отдаленного эф
фекта.

32. Неправильное толкование ответной реак
ции опухолей на действие излучения привело к 
семантической путанице относительно понятия 
радиочувствительности (см. обсуждение этого 
вопроса Стюартом и Уорреном ®°“®'). Число ми
тозов или пропорция недифференцированных 
клеток может служить показателем непосредст
венной реакции радиочувствительной злокаче
ственной опухоли, но анаплазия и репродуктив
ная активность не являются сами по себе призна
ками радиочувствительности в каких-либо или 
даже во всех злокачественных опухолях. Замет
ная дифференциация в эпидермоидной карцино
ме может означать более слабую степень радио- 
чувствительности, но никакую эпидермоидную 
карциному нельзя назвать радиорезистентной 
опухолью. Точно так же нельзя назвать радиоре- 
зистентной опухолью 'базалиому (базально-кле
точный рак) только потому, что она не исчезает 
так быстро, как другие онухоли.

33. Клиническими наблюдениями была уста
новлена следующая ш кала радиочувствительно
сти злокачественных опухолей в порядке ее по
нижения: злокачественные опухоли, исходящие



из кровотворнЫх Ррганов (лимфосаркома, миело- 
ма);  болезнь Ходжкина; элидермоидные опухо
ли верхних дыхательных путей; семиномы (дис- 
герминомы); костная саркома Юинга; базалиомы 
кожи; эпидермоидные карциномы, возникающие 
в результате метаплазии цилиндрического эпите
лия; эпидермоидные карциномы слизистых обо
лочек, слизистокожных переходов и кожи; адено- 
карциномы, эндометрия груди, желудочно-кишеч
ного тракта и эндокринных желез; саркомы мяг
ких тканей; хондросаркомы; саркомы, исходящие 
из нервной ткани; остеосаркомы и, наконец, зло
качественные меланомы. Д аж е среди последних 
радиорезистентных опухолей в редких случаях 
могут наблюдаться такие, которые показывают 
неожиданно высокую радиочувствительность 
(фибросаркома и меланома). Одна разновид
ность липосаркомы определенно радиочувстви
тельна и даже поддается излечению радиоактив
ными веществами. Этот случай относится к иск
лючению из общего правила, состоящего в том, 
что радиочувствительность злокачественных опу
холей зависит от радиочувствительности их. ис
ходной клетки. Этот перечень представляет лишь 
среднюю радиочувствительность в каждой груп
пе, тогда как отдельные опухоли могут прояв
лять большую или меньшую радиочувствитель
ность, чем это соответствует их месту по шкале 
чувствительности. Редкие опухоли неопределен
ной радиочувствительности не включены в этот 
перечень

34. Клинически уже давно было известно, что 
нарушение кровоснабжения радиочувствительной 
ткани уменьшает ее радиочувствительность ®®. 
Важное влияние аноксии на радиочувствитель
ность уже рассматривалось выше.

ФАКТОРЫ. ВЛИ ЯЮ Щ И Е 
НА РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ

35. Факторы, влияющие на радиочувствитель
ность, рассматриваются в приложении В, так же 
как и радиочувствительность вирусов, бактерий, 
микроорганизмов и других одноклеточных орга
низмов.

Величины Л Д 50 для млекопитающих

36. Данные по величинам ЛД50 (табл. 1)®® по
зволяют сделать предварительные обобщения. 
Имеются такж е другие сообщения о ве^!ичнках 
ЛДбо для различных животных: мышей и 
крыс ®!“®®, хомяков ®®, обезьян ®°“®®, собак ®®-з5, 
ослов, свиней, овец и крупного рогатого скота®®. 
Дополнительные величины ЛД50 для морской 
свинки будут рассмотрены ниже.

37. Имеется ясное различие в величинах ЛД50 
.(выраженных в виде поглощенной по средней ли
нии дозы) между мелкими и крупными живот
ными. Дозы в воздухе не показывают этой зави
симости. ЛДбо для крупных видов составляет для 
■рентгеновых лучей с равномерным распределе

нием дозы в тканях около 250 рад  или меньшб; 
для мелких видов требуется двойная доза или 
еще выше.

38. Все известные в настоящее время величины 
тканевой дозы Л Д 50 для мелких животных со
ставляют ~  400—800 рад для рентгеновского из
лучения; если же исключить морскую свинку, то 
доза эта будет составлять ~  550—800 рад. Р аз
личия могли быть меньше, если бы виды облуча
лись с одинаковым относительным распределе
нием дозы. Обезьяна (Macaca mulatta) ведет се
бя в этом отношении как мелкое животное и, 
таким образом, радиобиологически или гематоло
гически ®! не может считаться стоящей «ближе» 
к человеку,, чем любые другие мелкие животные. 
Б исследованиях с тотальным облучением (табл.
1) ®® человека трудно сравнивать количественно 
с мелкими животными. Собака — недостаточно 
крупное животное для прямого сравнения.

39. Данные ряда прежних исследований в отно
шении морской свинки ®!’ ®®“!’ часто трудно оце
нить ввиду дозиметрических и статистических 
трудностей, возможного влияния породы живот
ного и возможной болезни у некоторых живот
ных ®!. !®. !®.

40. Крупные животные при облучении в анало
гичных геометрических условиях показывают до
вольно однородные величины Л Д 50, быть может, 
отчасти потому, что крупные животные в отли
чие от мелких создают свое собственное постоян
ное максимальное рассеивание. (Следует вновь 
подчеркнуть, что в более высокие величины Л Д 50 
для животных при воздействии альфа-излучений 
должны вноситься поправки на ОБЭ и мощности 
дозы до проведения строгого сравнения с дан
ными по рентгеновым лучам.)

Д Д 50 и возраст

41. Средняя величина острой летальной дозы 
(ЛДбо =  30 дням) для молодых, зрелых в поло
вом отношении млекопитающих лежит в преде
лах ~  300—900 рад. Хотя принято указывать 
ЛДбо для данной породы животного независимо 
от возраста, возраст бесспорно обусловливает из
вестные колебания.

42. У мышей чувствительность к облучению яв
ляется максимальной в возрасте 30 дней, после 
чего она быстро понижается и достигает уровня 
чувствительности молодых взрослых животных, 
оставаясь постоянной до пожилого возраста, и 
затем опять быстро возрастает. У крыс в возра
сте трех месяцев ЛД50 приблизительно в два ра
за выше, чем в возрасте трех недель; после трех 
месяцев она уменьшается приблизительно линей
но с возрастом. Необходимы дальнейшие иссле
дования этой зависимости, но уже и теперь оче
видно, что чувствительность всей популяции не 
может быть надлежащим образом обозначена 
одной величиной ЛД50. Публикуемые величины 
ЛДбо обычно получаются в результате опытов с 
молодыми зрелыми в половом отношении живот
ными и поэтому являются максимальными или



почти максимальными для данной линии. Эта 
возрастная зависимость должна учитываться при 
расчетах Л Д 50 для человека.

ЛДъо у  человека

43. В отношении человека имеется ряд источ
ников, относящихся к определению величины 
ЛДбо, но каждый из этих источников имеет свои 
серьезные ограничения. Опубликованы данные 
по крупным животным, по жертвам взрывов в 
Хиросиме и Нагасаки, по жителям М аршалловых 
островов и данные о больных, подвергшихся те
рапевтическому облучению всего тела.

Рис. 1. Зависимость Л Д 5 0 / З О  от мощности дозьр®.

Г амма-излучения 
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D —■ мыши;
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44. Если данные, полученные для крупных ж и
вотных, пр:именимы также к человеку, то острая 
доза ЛДбо для человека при равномерном облу
чении всего тела, выраженная как поглощенная 
доза по средней линии, должна рав.няться 
~  250 рад. Это соответствует низкой величине, вы

численной на основании облучения жителей М ар
шалловых островов, подвергшихся воздействию 
гамма-нзлучения в результате радиоактивного 
выпадения ®®’ **, и указывает, что Л Д 50 для чело
века лежит значительно ниже обычно приводимой 
воздушной дозы 450 рад. На основании данных 
по Маршалловым островам можно вычислить 
приблизительную сублетальную дозу для чело
века. Это определяет нижнюю часть кривой вы
живаемости на уровне около 200 рад. У собак и 
свиней увеличение дозы на 100 рад сверх полу
ченной жителями Маршалловых островов было 
бы вполне в пределах летальной дозы. Если поль
зоваться таким же наклоном кривой для челове
ка, как и для собак, то 90 процентов смертности 
у человека надает «а облучение, равное дозе 
-~500 рад. При средней величине Л Д 50 для чело
века и в отсутствие осложняющих обстоятельств в 
виде теплового поражения, травмы или терапии 
составляет приблизительно 360 рад ” . Последние 
данные по больным, подвергшимся тотальному 
облучению, также указывают на эту низкую вели
чину Доза в 200 р при тотальном облуче
нии серьезно подавляет гематопоэз, но необходи
мо помнить, что эти люди уже были больными 
до облучения. Блэр экстраполируя те же дан
ные по Маршалловым островам, заключает, что 
ЛДбо (воздушная доза) для человека, вероятно, 
не ниже 400 р. Оба автора, пользуясь результа
тами по Маршалловым островам, экстраполиру
ют на человека данные, полученные на живот
ных, и подчеркивают значительную недостовер
ность полученных количественных величин. Вы
числение ЛДбо для человека на основании дан
ных по Хиросиме и Нагасаки осложняется проти
воречивыми данными о травмах, тепловом пора
жении, плохом питании, высоком и низком ней
тронном компоненте в бомбах, сброшенных над 
Хиросимой и Нагасаки, и неполными сведениями 
о положении отдельных лиц и факторов окружа
ющей среды.

45. Новейшие данные о воздействии больших 
доз облучения на человека ®* недостаточны для

.точного вычисления Л Д 50®®'®®. Трудности оценки 
доз при авариях реакторов были рассмотрены в 
других работах ®* и обсуждаются ниже в разде
лах IV и VIII, в которых рассматриваются проб
лемы воздействия радиации на человека и воп
росы лечения.

ЛД^о и мощность дозы

46. На рис. Н® приводятся данные о взаимосвя
зи между Л Д 50 и мощностью дозы. Д ля всех ви
дов животных величина дозы Л Д 50 увеличивает
ся с уменьшением мощности дозы.

РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ

47. В данном разделе обсуждаются лишь неко
торые аспекты радиочувствительности. Обзор 
различной радиочувствительности клеток, тка
ней, органов, новообразований и организмов 
указывает, что радиочувствительность является



сложной проблемой, и теория не вполне объясня
ет это явление (пункт 20), а радиочувствитель
ность изолированных клеток может отличаться 
от радиочувствительности подобных клеток ш 
vivo. Исследователи должны помнить об этих 
различиях и не пользоваться радиорезистентными 
организмами при изучении эффектов радиации 
от радиоактивного выпадения или в космическом 
пространстве, где можно ожидать наличия низ
ких доз. Различия в радиочувствительности кле
ток, тканей и органов лежат в основе правали- 
рования той или иной смерти при воздействии 
доз различного летального диапазона, а также 
различного характера восстановления после воз
действия излучения ниже этого диапазона. Этот 
вопрос обсуждается в разделе III.

!П. Соматическое лучевое поражение и его
восстановление, особенно у млекопитающих

ВИДЫ  СМЕРТИ П РИ  ОБЩ ЕМ  О БЛ У ЧЕН И И  ТЕЛА 
(ООТ)

48. Острое общее облучение тела или части те
ла может вызвать различные синдромы и обус
ловить различные виды смерти в зависимости от 
уровня дозы, времени, прошедшего после облуче
ния, вида излучения и вида животного Весь
ма высокие дозы (десятки тысяч рад) вызывают 
смерть млекопитающих в течение нескольких 
минут или часов; этот синдром зависит от об
лучения головного мозга. Заметные симптомы на
рушения функции головного ¡мозга заставляют 
предположить, что причиной смерти может яв
ляться поражение нервной ткани. Этот вид смерти 
может быть такж е вызван облучением одной лишь 
области головы s®-®®.

49. Порядок явлений, предшествующих наступ
лению смерти, зависит от дозы. При уменьшении 
дозы время выживаемости удлиняется до 3—
4 дней, после чего наблюдается «желудочно-ки
шечный» вид смерти. Эта хорошо знакомая кри
вая времени выживаемости в зависимости от до
зы ®® изучалась для рентгеновых лучей, тепло- и др. 
вых нейтронов и нейтронов деления

50. При «костномозговом» синдроме в диапазо
не низколетальных доз причиной смерти, бес
спорно, являются последствия панцитопенин — ин
фекция и геморрагия; точный механизм смерти 
в этом случае остается неизвестным Спора
дические случаи смерти имеют место в течение 
первых нескольких недель после костномозгового 
периода летальности, когда костный мозг в ос
новном восстановился. Причина этих смертей 
остается неясной.

Облучение части тела

51. Куастлер и др.®® сообщили о смерти, насту
пающей ¡приблизительно две ¡недели ¡спустя после 
облучения области головы, нижней челюсти или 
языка мыши дозой 1500 р или более высокой до

зой. Механизм смерти остается неясным. Анало
гичные случаи смерти сообщались после облуче
ния головы крыс дозой 1500 р®®. Собаки, получив
шие только на область головы 1750 р, жили в 
течение пяти, месяцев или больше®®. В исследова-- 
ниях действия «облучения всей головы» (голов
ного мозга), проведенных Мейсоном и др. судя по 
времени выживаемости, причиной смерти, вероят
но, был эффект, описанный Куастлером и др. ®®.

52. Кишечный синдром одинаков независимо 
от того, вызван ли он общим облучением тела 
или местным облучением большого сегмента ки- 
ше чника®®- ®®- Рез е кция  облученного кишеч
ника удлиняет время выживаемости за пределы 
срока, когда в противном случае должна была 
бы наступить смерть от поражения кишечника®®. 
Потеря жидкости и электролитов является одной 
из важных причин непосредственной смерти, так 
как возмещение в больших количествах жидко
сти удлиняет время выживаемости®^. Смерть от 
этого синдрома может быть предупреждена у не
которых животных экранированием лишь неболь
шого отрезка двенадцатиперстной или подвздош
ной кишки, но не экранированием слепой кишки 
или желудка®®. Авторы считают, что в данном 
случае защита осуществляется посредством за 
щиты какой-то кишечной функции, а не посред
ством репопуляции, как в случае защиты селезен
ки или костного мозга®®.

53. Костномозговой синдром и эффект экрани
рования также изучались Ламертаном и др.®®"®®. 
Они ясно показали посредством измерения изме
нений в весе существова'ние двух фаз лучевого 
поражения ^подтвердили, что экранирование д а
же небольшого участка костного мозга сводит до 
минимума подавление кровотворной функции. 
Они такж е подчеркнули значение анемии в ост
ром костномозговом синдроме у крысы. Эффек
тивная защита, достигаемая экранированием 
костного мозга, и то, в какой мере это может 
быть затруднено для наблюдения вследствие по
вреждения кишечника, было показано Свифтом

80
54. Мейзин и др. в Бельгии подробно изучали 

эффект экранирования®'"®® и пришли к заключе
нию, что:

а) имеется по крайней мере два синдрома 
после общего облучения тела;

Ô) экранирование костного могза или кишеч
ника удлиняет время выживаемости;

с) защ ита кишечника и костного мозга по
средством экранирования действует синэргиче- 
ски.

Эти заключения соответствуют выводам дру
гих ученых®®’ ®®’ ®®’ ®‘'> ®®.

РА ННИЕ И О ТДА ЛЕН НЫ Е ЭФФЕКТЫ В ОРГАНАХ 

Кровь и кроветворные органы

55. Кроветворная ткань является одной из 
наиболее радиочувствительных тканей, если за



конечный критерий брать смерть клетки. В целом 
чувствительность костного мозга различных ви
дов лсивотных возрастает в следующем порядке: 
крыса, кролик, мышь, курица, человек, коза, мор
ская свинка, собака®®. После дозы Л Д 50 митоз- 
ный показатель падает и количество эритробла- 
стов понижается в течение часа. Через несколь
ко часов находят много мертвых клеток и кле
точные осколки. Миелоидные элементы значи
тельно уменьшаются по мере цитоплазматическо
го и ядерного распада. Спустя 9— 10 дней кост
ный мозг, наполненный желатинообразной почти 
бесклеточной массой, содержащей дегенери
рующие клетки, имеет лишь сравнительно радио- 
резистентные фибробласты, кровеносные сосуды 
и первичные ретикулярные элементы. Животные, 
которые выживут, регенерируют нормобласты и 
миелобласты из сохранившихся гематопоэтиче- 
ских предшественников, и в результате костный 
мозг может быть совершенно восстановлен. У 
крыс и кроликов после облучения в летальном 
диапазоне эритропоэз восстанавливается рань
ше, чем миелопоэз®!"®®; у мышей аба типа клеток 
регенерируются одновременно или даж е миело
циты первыми®!-®®. Действие излучения на кост
ный мозг подробно рассматривалось в различных 
работах®®-®*.

56. Уровни клеток в периферической крови от
ражают изменения в количестве и времени созре- 
кяя предшественников, продолжительность их 
жизни н изменения в их распределении в орга
низме. При наличии некоторой видовой вариа
ции лимфоциты уменьшаются в числе наиболее 
быстро; гранулоциты — несколько более медлен
но; позже начинают уменьшаться кровяные пла
стинки и гораздо позже — эритроциты. Обычно 
резкая гранулоцитопения сопровождается мас
сивной бактериемией; при отсутствии бактерие
мии животные умирают от анемии®®.

57. Лейкопения наступает быстрее и носит 
более тяжелую форму у облученных подсосных 
крыс и хомяков, чем у взрослых животных, но 
выздоровление идет у них более быстро, что ука
зывает на их более лабильный гомеостаз®®-®!.

58. Объем внеклеточной жидкости и плазмы 
увеличивается после облучения у собак®®, крыс®®, 
мышей®! кроликов®® за счет внутриклеточной 
жидкости. У крыс лучевая диарея сопровождает
ся начальным уменьшением объема плазмы®®.

59. В селезенке грызунов, так же как и в кост
ном мозгу, облучение дозой ЛДбо подавляет ми
тоз, а повреждение лимфоцитов обнаруживается 
в течение одного часа. В выживших клетках реге
нерация .начинается на 9— 10 день, однако в лим
фатических узлах разрушенные фолликулы мо
гут не восстанавливаться в течение трех недель. 
Так же как и в костном мозгу, поражение в из
вестных .пределах увеличивается с дозой. У раз
личных видов животных определенный уровень 
дозы повреждает лимфатическую ткань аналогич
ным образом независимо от летального эффек
та®®.

60. Разрушение клеток уменьшает размеры 
лимфоидных тканей. Зависимость уменьшения 
веса селезенки и зобной железы от дозы облуче
ния обсуждается в разделе V. Потеря веса отча
сти происходит непосредственно вследствие луче
вого поражения и отчасти косвенно через надпо
чечники как следствие эффекта напряжения*®®.

Пищеварительный тракт

61. В определении выживаемости после облу
чения всего тела рентгеновыми или гамма-луча
ми чувствительность эпителия тонких кишок яв
ляется вторым фактором после чувствительности 
костного мозга. При воздействии излучения с 
большой ЛПЭ критическим органом у мышей, 
определяющим выживание при Л Д 50, может 
быть кишечник*®*. У мышей дозы ниже 1000 р 
повреждают слизистую оболочку кишечника, од
нако животные обычно не умирают от этого по
вреждения, а погибают между 10 и 14 днем от 
повреждения костного мозга. При дозах от 1000 
до 10 000 р мыши погибают на 3—4 день после 
облучения с полной денудацией кишечного эпите
лия!*; смерть наступает в результате отсутствия 
абсорбации пищи, обезвожения тканей вследст
вие поноса, бактериальной инвазии и токсе-
МИИ*®2’ *0®.

62. Радиочувствительность различных отделов 
желудочно-кишечного тракта колеблется весьма 
значительно: многослойный плоский эпителий об
ладает такой же чувствительностью, как и эпи
телий кожи*®!; слизистая кишечника гораздо бо
лее чувствительна, чем слизистая желудка; тон
кие кишки более чувствительны, че.м тол- 
стые*®®’ *®®. У мышей была описана «оральная» 
форма лучевой смерти®!. Смерть в этом случае 
не похожа на смерть от повреждения кишечника 
и костного мозга.

63. Ж елудок и пищевод более радиорези- 
стент.ны, чем кишечник*®!-*®®. В желудке можно 
наблюдать два эффекта: а) функциональные и 
дегенеративные морфологические изменения с 
.последующим восстановлением; Ь) образование 
язв в желудке человека через несколько недель 
после облучения дна желудка свыше 10 дней 
дробными дозами, которые в сумме составили 
тканевую дозу 1600 р и подавались через внут
реннюю и внешнюю области*®®. Деструктивные 
изменения у кроликов наблюдаются уже через 
30 мин после облучения в умеренных дозах, наи
более выражены через 8 ч после рентгеновского 
облучения дозой ЛД50/ЗО ~  800 р и восстанавли
ваются в пределах 4 недель**®. Аналогичные эф
фекты наблюдаются у мышей после облучения 
всего тела дозой 350 р, у крыс после 400 р и у 
цыплят после 800 р. В течение первых несколь
ких дней наблюдается гиперпластическая регене
ративная активность с продолжающейся дегене
рацией многих клеток. На 21 день после облуче
ния все слизистые, возможно, за исключением 
крипт двенадцатиперстной кишки, становятся 
нормальными. Наибольшее повреждение нано



сится двенадцатиперстной кишке, наименьшее — 
толстой и прямой кишке.

64. Дозы 1000— 1200 рад, полученные локаль- 
jjoiii.112, понижают кислотность желудка, и спу
стя несколько недель'” " ” ® может появиться язва 
желудка. Хотя излучение увеличивает тонус и 
сокращающую способность кишечника, очищение 
желудка задерж ивается''’"''®. У собак время 
очищения желудка увеличивается лишь после 
дозы в 3—4 раза выше ЛДбо'®®, а у крыс — лишь 
после облучения дозой 25 р.

Органы размножения

65. Острая доза облучения, вызывающая 
лишь заметные изменения в кишечиике .и кро
ветворных тканях, может обусловить постоянную 
стерильность и гормональное расстройство у сам
ки. Самцы могут стать временно стерильными, 
ибо острые дозы, обусловливающие постоянную 
стерильность у самцов, выше ЛДюо у всех изу
ченных видов. Понимание излучения на органы 
размножения является важным ввиду того, что 
образующиеся из половых клеток гаметы могут 
передать генетические изменения, индуцирован
ные облучением. Так как генетический ущерб как 
в количественном, так и качественном отноше
нии зависит от стадии половой клетки, на кото
рой происходило облучение®®’ ” 1- 124̂ большое 
значение имеет знание относительной радиочув
ствительности различных стадий половых клеток 
в широком диапазоне доз и мощностей доз.

Самцы животных

66. У самцов различные стадии развития спер- 
миев, от самых ранних сперматогониев до зре
лых сперматозоидов, имеют весьма различные 
степени чувствительности к облучению. Поэтому 
понимание нормального сперматогенеза являет
ся предпосылкой для понимания действия излу
чения на яички.

67. Сперматогонии обезьян можно разделить 
на типы А], As, Bi, В2, В3'®®. У грызунов в соот
ветствии с клеточной морфологией и потенци
альной способностью к развитию сперматогонии 
можно разделить на тип А (пылевидный) и тип 
В (покрытый коркой). У грызунов можно также 
обнаружить переходный тип между А и В, наз
ванный промежуточным сперматогонием. У мле
копитающих сперматогонии типа А являются 
истинными начальными клетками, которые путем 
своего обновления образуют неограниченное чис
ло сперматоцитов, поддерживая таким путем по
стоянную клеточную популяцию. Этот процесс, 
ведущий к образованию новых сперматоцитов, 
является циклическим. У обезьяны сперматого
нии типа А претерпевают митоз и превращаются 
в сперматогонии типа As и т. д., пока спермато
гонии типа Вз путем деления не образуют покоя
щиеся сперматоциты первого порядка. У мыши и 
крысы сперматогонии типа А претерпевают ряд 
митозов, и большая часть продуктов окончатель

ного деления превращается в сперматогонии про
межуточного типа. Промежуточные сперматого
нии делятся и образуют клетки типа В, которые 
в свою очередь путем деления образуют покоя
щиеся сперматоциты первого порядка. Определе
ние потенциальной способности развития отдель
ных сперматогониев происходит перед последним 
делением клеток типа А, при котором определен
ные сперматогонии образуют начальные клетки 
для следующего цикла размножения'®’-'®®. Этот 
процесс по существу одинаков у всех исследован
ных млекопитающих, включая обезьяну и челове- 
ка'®5’ '®®. Различия существуют лишь в числе об
наруживаемых типов сперматогониеви в продол
жительности сперматогенеза.

68. Вследствие подобия нормальных процес
сов гаметогенеза реакция яичек на действие из
лучения в основном одинакова у всех млекопи
тающих. При экстраполяции реакции лаборатор
ных животных на домашних животных и челове
ка необходимо вносить поправки. Так, различ
ные виды могут различаться: а) продолжитель
ностью сперматогенеза, т. е. временем превра
щения сперматогониев типа А в зрелые сперма
тозоиды, например, у мыши сперматогенез про
должается 35 дней, а у обезьяны, согласно Ар
сеньеву и Дубинину, около 70 дней'®®. Продолжи
тельность сперматогенеза у человека, вероятно, 
ближе к продолжительности сперматогенеза у 
обезьян, чем у мыши; Ь) временем передвиже
ния сперматозоидов из яичек в эякулят; с) ско
ростью регенерации, которая является функцией 
продолжительности сперматогенеза; d) возмож
но, собственной чувствительностью.

69. При облучении только семенников или все
го тела острыми дозами от 200 до 1000 р (облу
чение в высоких дозах ограничивается, конечно, 
только частью тела) сначала взрослые самцы 
мышей сохраняют плодовитость благодаря про
должающемуся развитию и использованию га
мет, облученных на стадии зрелых сперматозои
дов, сперматидов, и, возможно, сперматоцитов. 
Затем вследствие разрушения сперматогониев 
следует период стерильности. Однако несколь
ко сперматогониев типа А выживает и репопули- 
рует семеобразующий эпителий, в конце концов 
восстанавливается почти нормальная фертиль
ность. У обезьян дозы 100 р вызывают времен
ную стерильность продолжительностью 2—3 ме
сяца 129

70. Чувствительность различных стадий спер
матогенеза особенно тщательно исследовалась у 
мыши. Л Д 50 для промежуточных сперматогониев 
и первичных сперматогониев типа В лежит в пре
делах 20—24 р'®®. Сперматогонии типа А в отно
шении чувствительности весьма неоднородны. 
При дозах ниже 25 р выл<ивание сравнимо с вы
живанием промежуточных сперматогониев. Одна
ко при более высоких дозах выживание стано
вится более значительным'®®. Несколько клеток 
типа А выживает даже при дозах 1500 р. Таким 
образом, парадокс, связанный с высокой чувстви
тельностью сперматогониев, которая вызывает



временный период стерильности, вместе с высо
кой резистентностью, которая ведет к возвраще
нию фертильности, объясняется весьма просто'®®. 
Основным эффектом, ведущим к уменьшению 
сперматогониев, является смерть клетки, особен
но когда она достигает стадии интерфазы или 
ранней профазы до деления клетки'®®. При облу
чении в дозах 1000 р и больше некоторые клетки 
умирают после деления, вероятно, вследствие на
рушения хромосомного баланса. Некоторые клет
ки, по-видимому, делятся несколько раз до того, 
как наступит дегенерация, однако это случается 
только с очень ограниченным числом клеток. В 
результате усиленного некроза, особенно в ин
терфазе и ранней профазе, очень трудно оценить 
уменьшение количества сперматогониев, вызван
ное торможением митозов. Торможение, вероят
но, сравнимо с торможением, наблюдаемым у 
других зародышевых тканей'®'. У обезьяны доза 
100 р вызывает сглерть всех сперматогониев ти
па Bi, В2 и Вз'®9.

71. У мыши сперматоциты не повреждаются 
непосредственно даже после облучения дозами 
1000 р, однако они дегенерируют во время мей- 
отического деления. По числу образованных спер- 
матидов было определено, что доза Л Д 50 для пре- 
лептотено!В1оп стадии равна 205 р и для метафа
зы диакенеза 1—837 ц'®®. У обезьяны покоящие
ся сперматоциты повреждаются дозами 100 р'®®. 
В сперматидах, образованных облученными спер- 
матоцитами, происходит анизоцитоз, служащий 
признаком анеуплоидности и гетероплоидности; 
позднее это явление приводит к образованию в 
эякуляте большого количества анормальных 
сперматозоидов.

72. После облучения сперматиды и спермато
зоиды не претерпевают каких-либо морфологи
ческих изменений, и скорость спермиогенеза не 
меняется. Зрелые спермин могут оставаться под
вижными даж е после облучения дозой 50 ООО р'®®. 
Однако такие спермин имеют настолько силь
ное генетическое повреждение, что нормальное 
развитие зиготы становится невозможным.

73. Эффективность фракционированных доз 
по сравнению с эффективностью однократных 
доз зависит от величины фракций, интервалов 
между дозами и общей дозы. На мышь облуче
ние фракциями в течение 4 дней действует как 
однократная доза'®^. М аксимальная эффектив
ность фракционированных доз у различных ви
дов зависит от продолжительности нормального 
спермиогенеза и репродуктивной способности. 
Так как сведеия о динамике спермиогенеза у 
других видов, кроме мыши и крысы, весьма скуд
ны, при планировании экспериментов и анализе 
данных выдвигались противоречивые предложе
ния. У собак однократная доза облучения всего 
тела в 300—375 р приводит только к частичному 
и временно.му сокращению спермиогенеза, после 
чего в течение года спермиогенез становится 
нормальным. Это резко отличается от того слу
чая, когда после облучения дозой 375 р, которая 
подавалась в течение 25 недель по 15 р в неде

лю, не было видно никаких признаков восста
новления через год после облучения^®. У собак 
длительное облучение постепенно сокращает чис
ло, подвижность и жизнеспособность спермы. Та
кое повреждение является одним из наиболее 
чувствительных указателей хронического повреж
дения, наблюдавшегося до сих пор у собак, по
лучавших 3 р1неделя, т. е. в 30 раз выше средней 
допустимой мощности дозы (профессиональной).

74. При длительном облучении низкими мощ
ностями доз между смертью клетки, замедлением 
митоза и регенеративной активностью семеобра- 
зующего эпителия устанавливается равновесие'®®, 
причем это равновесие зависит от мощности до
зы, а не от суммарной дозы. Если мощность до
зы достаточно низкая, например 10 р!неделя для 
мыши или 0,1 р1день^^^ для собаки и некоторых 
других видов, фертильность не нарушается даже 
после облучения в течение 30 недель. Однако ги
стологическими методами можно установить 
уменьшение клеточных популяций после получе
ния 100 р при этой мощности дозы'®*’. При облу
чении мощностью дозы 90 р1неделя клеточная 
популяция резко сокращается, а если дозы дости
гают 300 р или больше, наступает временная сте
рильность, которая соответствует стерильности, 
наступающей после интенсивного облучения в та
кой же дозе'®®.

75. Значение веса яичек как биологического 
указателя лучевого поражения рассматривается 
далее в разделе VII.

Человек

76. Облучение семенников однократной дозой 
400—600 р может вызвать постоянную стериль
ность'®®. Временная стерильность продолжитель
ностью 12 месяцев обычно наступает после облу
чения дозой 250 р. Д аж е облучение яичек чело
века дозой 30 р может оказаться вредным'^®. При 
установлении связи между данными, полученны
ми на лабораторных животных, и реакцией чело
века весьма важно внести поправки на различия 
во временной последовательности, возникающие 
в результате различий в скоростях нормального 
гаметогенеза. Такой поправочный коэффициент, 
например, объяснил бы более медленное восста
новление функцией органа у человека.

Самки животных

77. Так как в яичнике взрослых млекопита
ющих нет клеток, сравнимых с о ’сперматогония- 
ми типа А (начальными клетками), самки неко
торых видов значительно легче становятся сте
рильными, чем сампы. Поступление ооцитов, 
будучи нарушенным, уже не восстанавливается.

78. Взрослая самка мыши после облучения 
всего тела острой дозой 300 р в среднем дает
1,4 детеныша по сравнению с 14,9 детеныша у 
контрольных животных. У самок мышей тоталь
ное облучениее дозой 100 р вызывает полную 
стерильность через 12 недель, а облучение дозой



50 p — через 22 недели"'. Д аж е доза 30 р, разде
ленная на 3 сеанса с недельными промежутками, 
вызывает стерильность у некоторых животных'!®. 
У мышей наблюдается склонность к образованию 
в яичниках инвагинированных трубчатых вроста- 
ний зачаткового эпителия и овариальных опухо
лей. Однако эти изменения, которые легко, увели
чиваются под воздействием сравнительно низких 
доз облучения, не являются причиной стерильно
сти: стерильность наступает вследствие. гибели 
ооцитов и n развивающихся фолликулах. П о
скольку у взрослой самки уже нет овагоний, то 
не может быть никакой репопуляции,зародыше
вых клеток.

79. У взрослой мыши все ооциты, за исключе
нием тех, которые готовы вступить в овуляцию, 
находятся на диктиатической стадии. Диктиати- 
ческие ооциты в первичных фолликулах являют
ся наиболее радиочувствительными клетками в 
яичнике взрослого млекопитающего и полностью 
уничтожаются при облучении дозой 50 р'!®. По 
мере созревания фолликулов резистентность со
держащихся в них ооцитов увеличиваеется, и от 
самок, получивших дозу 400 р, обычно рождает
ся по крайней мере один детеныш'!'. Аналогичное 
увеличение резистентности по мере развития фол
ликула наблюдалось также у крысы"!, однако 
доза, необходимая для стерилизации самки кры
сы, выше. У женщин также обнаруживаются ре
зистентные зрелые фолликулы, ибо после облу
чения дозой 300 р происходит несколько овуля
ций. Однако ранние стадии развития фолликулы 
должны быть такж е резистентными, так как пос
ле периода аменорреи снова начинается овуля
ция'!®.

80. Сравнение самок различных видов весьма 
затруднено, так как стадии мейотической профа
зы, относительные частоты появления резистент
ных и чувствительных ооцитов, скорость развития 
фолликулов и число ооцитов, необходимых для 
нормальной фертильности, меняются в широких 
пределах. Д ля того чтобы такое сравнение свой
ственной особям чувствительности имело смысл, 
необходимо получить больше сведений о цитоло
гии и динамике нормального овогенеза.

81. У мыши понижение мощности дозы облу
чения уменьшает стерилизирующее действие д а н 
ной дозы облучения. Сокращение периода фер
тильности, являющееся характерной чертой воз
действия облучения на плодовитость самки, з а 
висит от мощности дозы. Фракционирование и 
даже более непосредственное длительное облу
чение до достижения данной суммарной доз-ы от
даляет момент наступления стерильности. Чем 
больше фракционирование и растягивание дозы 
во времени, тем больше отдаляется момент на
ступления стерильности. Эти результаты указы
вают на то, что лучевое поражение оонитов мо
жет быть частично репарировано и что репара
ция происходит в большей степени при более 
низких мощностях дозы '!'. Противоречивые вы
воды в литературе"®-'!® вызваны использовани
ем в качестве показателя воздействия первого

после облучения детеныша, а не длительности пе
риода фертильности.

Неполовозрелые животные

82. Исслодования на лабораторных млекопи
тающих показывают, что чувствительность поло
вых клеток животного к облучению по мере раз
вития животного может очень резко меняться. 
Например, у самки мыши зародыш на более 
поздней стадии развития '!®-'®> и новорожденный 
детеныш '®® относительно ¡более -резистентны, чем 
■взрослые мышн. Однако через два дня после 
рождения наступает двухнедельный период чрез
вычайно высокой чувствительности, в течение-ко
торого /стерильность индуцируется значительно 
легче, чем у взрослых jMbraeñ '®®.

83. Фертильность животных, облученных in 
utero или в начальный период их постнатальной 
жизни, 'может быть понятна только в том слу
чае, если исходить из нор.мально'го развития по
ловых клеток и полового диморфизма, который 
существует в этом отношении. Во время митоти
ческого деления первичных половых клеток или 
их предшественников саМ'Цы и самки почти оди
наково чувствительны -к радиоиндуцированной 
депрессии фертильности. Например, эмбрионы 
мыши обоих полов в возрасте 7,5 или 9,5 дней 
после облучения дозой 200 р показывают пони
женную фертильность в течение всей жизни '®®. 
Депрессия фертильности самки после облучения 
становится более -сильной на поздней стадии че
рез 11,5 дней после оплодотворения и даже еще 
больше через 13,5 дней’®®. Подобным же образом 
у -крысы, согласно гистологическому критерию, 
соответствующая эмбриональная стадия разви
ти я—^15 день — является наиболее чувствитель
ной из всех стадий ’®!. Следует отметить, что ми
тоз нервоначальных половых клеток у самки до
стигает максимума -на этой стадии. С другой сто
роны, у са’.мца крысы чувствительность продол
жает увеличиваться и достигает наибольшей сте
пени на 19 день ’®®.

84. С наступлением мейотической профазы чув
ствительность начинает уменьшаться в соответ
ствии с относительной радиорезистентностью 
этой стадии, что было продемонстрировано на 
большом разнообразии организмов. У самок мы
шей и крыс мейотическая профаза начинается 
приблизительно за 4 дня до рождения. Однако 
у самцов зародышей того же возраста половые 
клетки все еще находятся н-а первоначальной ста
дии и претерпевают митоз. Таким образом, по
ловой диморфизм в -развитии объясняет, поче.му 
происходит явное отклонение ют состояния диф
ференциальной чувствительности полов взрос
лых, которое наблюдается на поздних эмбрио
нальны х'стадиях’!®“ ’®’, когда самцы более чув
ствительны, чем сам-ки.

85. Вскоре после рождения, когда у самки пре
кращается развитие .мейотической профазы и 
ооциты входят в начальную диктиатическую ф а
зу, наступает период чрезвычайно высокой чув



ствительности. Это было показано на оонове ис
следований фертильности а такж е гистологи
ческими -исследованиями на .мыши и крысе 
У самок-мышей в возрасте 10 дней Л Д 50 для 
ооцитов в самых маленьких фолликулах была
8,4 р (достоверность 95 процентов; 7,2 и 9,7р) 
Д аж е длительное облучение очень сильно воз
действует на фертильность ” ®.

86. В первом прибл-ижении можно предполо
жить, что обобщенные здесь результаты. Полу
ченные на мыши и крысе, можно экстраполиро
вать на эквивалентные стадии развития половых 
клеток (а не на эквивалентные возрасты) дру
гих видов. Особо важное значение приобретает 
наличие периодов чрезвычайно высокой чувстви
тельности определенных стадий развития яични
ка человека.

87. Действие излучения на клетки плода рас
сматривается ниже в настоящей главе (пункты 
170— 192).

Нервная система

88. Мозг более радиочувствителен, чем это 
обычно предполагается. Хотя при дозах Л Д 50 не 
наблюдались морфологические изменения, пере
ходные функциональные изменения наблюдались 
при -низких дозах облучения. При облучении до
зами 100 000—200 000 р смерть наступает почти 
мгновенно, вероятно, вследствие разрушения 
центров продолговатого мозга При меньших 
дозах, когда смерть наступает через несколько 
часов после облучения, возникает вопрос, в к а 
кой степени повреждение мозга вызывается непо
средственно излучением и -в какой степени оно 
является последствием разрушения сосудов. 
Действия доз 2 500— 10 000 р были описаны на 
примере кроликов jj обезьян у  обезь
ян дозы диапазона Л Д 50'®® не вызывают измене
ний электроэнцефалограммы ¡(ЭЭГ), однако из
менения появляются уже через 1—2 мин 
после гамм а-облучения при .мощности дозы 
1000 р/мин Однократное рентгеновское облу
чение при дозе 1000— 1500 р может быстро убить 
несколько олигодендроглий и некоторые нейро
ны ” ®. Развивающаяся -нервная система облада
ет гораздо большей радиочувствительностью. Од
нократное облучение .дозами в несколько оот 
рентген убивает самые первичные нервные клет
ки эм'бриона, и даже столь малые дозы, как 20— 
30 р, являются 'вред.иыми Этот вопрос обсуж
дается ниже -в настоящей главе (пункты 
170— 192).

89. В отличие от головного мозга спинной мозг 
и периферические нервы весьма резистентны. 
Так, у обезьяны через 24 ч после гамма-облуче
ния при мощности дозы 135 р/ч^^’ не наблю да
лось никаких изменений в анато.мии или функ
ции спинного мозга. Повреждение кровеносных 
сосудов спинного мозга дозами 3000 р и более 
может вызвать -облитерацию сосудов, ведущую к 
ише.ми'и спинного мозга, т. е. к лучевой миело- 
патии как отдаленному последствию.

90. Облучение может так обусловить поведе
ние крыс, мышей и кошек, что они будут избе
гать распознаваемых раздражителей, которые ра
нее ассоциировались с воздействием излуче
н и я ” ®-'” . Такое поведение могут обусловить как 
быстрые нейтроны, так и га.мма-излучения или 
рентгеновы лучи. Общее облучение животных до- 
зРй 7,5 рад было -достаточным, чтобы из'.менить 
их предпочтение к  сахарину. Животные стали из
бегать то -отделение, в котором они подверга
лись облучению, и эта реакция резче выражена 
в тех случаях, когда вкусовые сигналы сочетают
ся с облучением. Такую реакцию вызывает ло
кальное облучение области живота дозой 54— 
180 р; облучение аналогичными дозами других 
частей тела не дает этого эффекта, но ограни
ченное воздействие вообще не столь эффективно, 
как общее облучение. В литературе сообщалось 
об изменении условных рефлексов у собак пос
ле однократног-о общего -облучения и местного 
облучения головы в дозах 5,10 и 20 р ' ” . Недав
но был дан обзор работы, проведенной в Совет
ском Союзе по изучению действия радиации на 
центральную нервную систему ' ’® и ее чувстви
тельности к  воздействию радиации «а уровне ма
лых доз Толкование -некоторых эффектов, 
наблюдаемых при малых дозах, как действ1ие на 
нервную систему, основано на предположении, 
что центральная нерв-ная система контролирует 
все реакции в организме. Так, послерадиацион- 
ная нан-цитопения рассматривается ка-к эффект, 
полученный через посредство центральной нерв
ной системы'” .

Глаз

91. Глазной хрусталик весьма чувствителен к 
необратимому повреждающему действию радиа
ции. Чувствительность изменяется в зависимости 
от вида животного и вида излучения. У мышей 
дозы 15—30 р рентгеновых лучей и, возмож-но, 
1 рад быстрых нейтронов ' ”  вызывают мини
мальное образование катаракт; пороговая чув
ствительность у крыс, кроликов, собак и у чело
века прогрессивно уменьшается по отношению к 
воздействию рентгеновых лучей, бета-излучения 
и нейтронов.

92. Сетчатка -бюлее резистентна, чем хруста
лик. У обезьяны доза 2000 р разрушает пало-чки 
сетчатки, доза 30 000 р вызывает морфологиче
ское изменение во всех элементах сетчатки 
Появляющееся через несколько дней или недель 
после общего -облучения кровоизлияние в сетчат
ку, ретинит, хороидит и -иридоциклит обусловли
ваются оистемными изменениями '” .

93. Некоторые очень низкие дозы — от 0,5 до 
1,0 жр — вызывают у человека ощущение све
та У лягушек были сняты электрорети-нограм- 
мы (ЭРГ) и измерены разряды нервных импуль
сов гавглиовны-ми клетками сетчатки в ответ на 
облучение сетчатки '” . Дозы ниже И р обуслов
ливали немедлен-ное временное повышение све
тового порога, а дова 0,7 р вызывала немедлен
ное временное повыш-ение рентгеновского порога



в пять раз больше, чем повышение светового по
рога, обусловливаемое .пороговым световым раз
дражением. Дозы от 5 до 100 р после временно
го усиления электрической реакции сетчатки на 
свет подавляют ее до полной потери даж е после 
самой малой дозы '®°. Утверледоние, что облуче
ние глаза радиацией высокой энергии вызывает 
эффекты при столь низких дозах, как 0,5 мр, тре
бует дальнейшей проверки

Печень

94. Судя по морфологии печень радиорезис- 
тентна по сравнению с другими органами, хотя 
в ней наблюдались незначительные цитологиче
ские изменения Через несколько месяцев
после облучения крыс дозой 500 р, если их дер
жать на диете с низким содержанием (6 процен
тов) казеина, наблюдается тенденция к разви
тию цирроза нечши Регенерация лечени,
измеренная но отношению к восстановлению ве
са, не подавляется после облучения дозой 
20 000 р'®®. С другой стороны, сублетальная доза 
облучения всего тела сильно увеличивает часто
ту анормальных митоаов в р'егенерирующей пе
чени крысы по крайней мере на протяжении 
250 дней '®®. Пониженное включение Р в Д Н К  
облученной рагенерирующейся печени может 
частично вызываться пониженным поглощени1е.м 
со стороны ретикулоэндотелиальных клеток.

95. У мышей спустя б—8 ч .после облучения до
зой 500— 1200 р находят изменения в митохон
дриях клеток печени, их структурная стабиль
ность уменьшается; в них наблюдается образова
ние .пузырьков и глобул и они становятся фраг- 
ментиро.в.анными и уменьшаются также в чис
ле'®'. Эти изменения не специфичны для дейст
вия радиации.

Почки

96. Ввиду того что нарушение почечной дея
тельности не является одним из факторов леталь
ности после общего облучения, иочни считаются 
радиорезистентными. Этот вывод подтверждает
ся клиническими радиотерапевтичеокими данны
ми. Лишь после облуцения почек дозой, в не
сколько раз превышающей летальную, у собак'®® 
и крыс '®® наблюдаются неэначительные измене
ния в их функции.

97. У мышей, получивших 500 р, описано раз
витие нефросклероза спустя несколько месяцев 
после облучения '®̂ . Мыши, выживавшие после 
облучения дозой 800 р  .при лечении селезеночны- 
.ми гомогенатами, погибали, вероятно, от почеч
ной недостаточнасти '®®. Аналогичные поврежде
ния (лучевой нефрит) наблюдались у собак и 
человека после локального облучения области 
почек более высокими дозами. Почки птиц значи
тельно чувствительнее, чем почки млекопитаю
щих '®®.

Система кровообращения
98. В течение нескольких часов ¡после воздейст

вия однократными дозами рентгеновых лучей или

гамма-излучения в диапазоне Л Д 50 артериальное 
кровяное давление падает. Обычно оно вскоре 
восстанавливается до нормального и остается за 
тем нормальным .почти до самой смерти, падая 
вновь лишь за несколько часов до ее наступле
ния. Хотя это первоначальное падение наблю
дается у всех исследованных видов ж1ивотных, 
смерть от циркуляторного ¡коллапса в результате 
облучения дозами ЛД50 может быть вызвана у 
кроликов, цыпленка, утки и Осла.

99. Хотя гистологические изменения в сердце 
вызываются лишь острыми дозами облучения, 
изменения ЭКГ были найдены у сабами '®*’, хомя
ка '®® и крысы ‘®® после .воздействия дозами по
рядка ЛДбо. Изменения .ЭКГ, по крайней мере 
частично, обуславливаются изменением концен- 
триции калия в сыворотке крови ®°°. Радиация 
вызывает освобождение калия из изолированно
го сердца кролика, а также из сердца, облучен
ного in situ  ®®. Дозы 1000—2000 р вызывают лег
кое расширение сосудов в изолированном кро
личьем ухе, через которое пропускается питатель
ная жидкость; дозы 2500 р и выше вызывают не
медленное сужение сосудов 201- 202. после воздей
ствия дозой 8000 р циркуляция совершенно пре
кращается на 15—20 мин; кровеносные же сосу
ды повреждаются при всех этих дозах, на что 
указывает появление в пропускаемой жидкости 
все большего количества белка.

Ж елезы внутренней секреции

100. После облучения дозами в диапазоне 
Л Д 50 в целом наблюдается мало признаков по
вреждения в ткани желез внутренней секреции. 
Нормальная щитовидная железа обладает до
вольно значительной радиорезистентностью. 
У крыс®°® местное облучение .дозой 17 200 р вы
зывает .незначительные изменения; у собак доза 
10 000 р может вызвать гистологические измене
ния в щитовидной железе ®°‘‘. У молодых или 
взрослых крыс местное облучение щитовидной 
железы рентгеновыми луча.ми при дозах 5000 р 
не обусловливает морфологических изменений, 
не меняет основного потреблания кислорода и не 
ведет к потере веса Для головастиков лягуш
ки требуется больше 20 000 р, чтобы изменить 
тиреотропную функцию гипофиза ®°®.

101. Дозы 5000 р вызывают изменения в аль
фа-клетках островков Лангерганса в поджелу
дочной железе; бета-клетки обнаруживают мало 
изменений .при воздействии дозами ниже 
20 000 р®°*’. В надлочечной Ж1елезе наблюдаются 
дегенеративные изменения после местного облу
чения острыми .дозами ¡(5000 р), тогда как после 
дозы 1000 р находят только минимальные мор
фологические изменения в корковом и медулляр
ном слое ®°®’ ®®®.

Кожа

102. Степень повреждения кожи после облуче
ния зависит от полученной дозы, а также от ви



да Животного. Индивидуальные различия в чув
ствительности весьма большие. Кроме того, раз
личные кожные структуры сильно отличаются по 
своей чувствительности.

103. Описывались эпителиальные изменения в 
коже уха мыши после облучения в таких низких 
дозах, как 35 р Энидермические митозы за 
метно сокращаются. После общего облучения до
зой 600—800 р наблюдаются воспалительные ре
акции при слабой гиперемии и отек®®’ ®’®. 
После облучения в более высоких дозах эпители
альные клетки набухают н вакулируют. Патоло
гическое изменение сосудов, по-видимому, игра
ет большую роль. После интенсивного облучения 
за воспалительными изменениями может после
довать склероз с потерей эластических волокон и 
гиалин'изацией коллагена. Реакции кожи на об
лучение манее проникающей радиацией обычно 
более сильные.

104. Путем широких исследований эффектов 
локального облучения кожи радиоактивными изо
топами было обнаружено, что облучение внеш
ним бета-источником может вызвать тяжелые по
ражения кожи.

105. Согласно данным Морица и Генрике®'®, 
облучение кожи свиньи бета-частицамн приво
дит к атрофии энидер'мы, которая наступает че
рез одяу-две недели после облучения и продол
жается в течение двух-трех недель, часто с язва
ми и трансэпидермической некрозией. Извлече
ние протекает медленно, и часто наступает стой
кий и хронический радиационный дерматит.

106. Отдаленные вредные изменения в облу
ченной коже являются, вероятно, прямым след
ствием радиационного повреждения клеток эпи
телия и косвенно — результатом голодания и 
аноксии этих клеток вследствие радиационного 
повреждения сосудов. Однако измерения разме
ров сосудов с помощью радиоактивного натрия 
привели к поразительным результатам, которые 
заключаются в том, что эффективная циркуля
ция крови в этих плотно фиброзных, рубцовых и 
атрофированных тканях функционально остает
ся неповрежденной в лк>бое время вплоть до не
скольких лет после облучения®'!. указывает 
на то, что повреждение сосудов играет незначи- 
тельную роль во вредных изменениях в резуль
тате облучения кожи. Некоторвге изменения в 
коже после облучения могут носить вторичный 
характер вследствие инфекции в радиоиндуци
рованных язвах.

107. Кожа более резистентна к образованию 
опухолей вследствие облучения, чем большинст
во внутренних органов. Однако опухоли кож)и бы
ли впервые замечены у человека, они были выз
ваны ранее применявшн.мися относительно м яг
кими рентгеновыми лучами и отсутствием необ
ходимой фильтрации.

108. У животных опухоли кожи индуцирова
лись в основном бета-излучением. Сокрациноген- 
ные и содействующие эффекты наблюдались пос

ле при.менения карциногенных химических ве
ществ®'® или касторового масла®'® соответст
венно.

Кости

109. Обычно считается, что костная ткань яв 
ляется относительно радиорезистентной. Однако 
некоторые наблюдения показывают, что повреж
дение костной ткани может наступить даж е пос
ле воздействия малой дозой. Это наблюдается 
оообенно у .молодых индивидов. Скелет плода 
имеет весьма высокую чувствительность 'К облу
чению. Особенно сильное повреждение может 
быть нанесено системе, определяющей рост ко
стей. Рост длинных костей может быть задержан. 
Это явление наблюдалось у крыс после облуче
ния дозой 600 р®'!. Однократная доза общего об
лучения 400 р уменьшала у крыс число остеоб
ластов.

ПО. Задерж ка остеогенеза остается стойкой и 
необратимой после локального облучения крыс 
дозой 2000 р, а облучение бедренных костей мор
ских авинок дозой 5000 р вызывало полный осте
онекроз.

111. Характерной чертой облученной костной 
ткани является отсутствие какого-либо разгра
ничения между нормальной и облученной частя
ми. Облученная кость значительно легче подвер
гается инфекции, чем нормальная кость, и осо
бенно при наличии некротических мест, однако 
процесс заживления переломов остается без ка
ких-либо заметных изменений после облучения в 
умеренных дозах,

112. Действие внутренних источников излуче
ния на костную ткань описывается в разделеV I.

О ТДА ЛЕН НЫ Е ЭФФЕКТЫ 

Сокращение продолжительности жизни^^^ 

Введение

113. У млекопитающих общее или частичное 
облучение тела .значительными дозами сокраига- 
ет продолжительность жизни. При частичном об
лучении тела эффект сокращения продолжитель
ности жизни изменяется в зависимости от рода и 
количества облученной ткани, а также от дозы. 
Радиация может вызвать сокращение продолжи
тельности жизни посредство.м а) повреждения 
какой-либо определенной ткаии (например, дер
матит, вызывающий рак кожи); Ь) индуцирова
ния какой-либо определенной болезни (напри
мер, лейкемии) ; с) вызывания общих изменений 
(например, понижение иммунитета, повреждение 
соединительной ткани сосудов и преждевремен
ное старение);

114. Данные, касающиеся человека, еищ недо
статочны, чтобы можно было определить влия



ние воздействия радиации иа продолжительность 
жизни. На основании эколериментальных данных 
по животным и возрастающего числа случаев за 
болевания лейкемией у человека после облуче
ния всего тела или только костного мозга следу
ет ожидать некоторого сокращения продолжи
тельности жизни после воздействия радиации.

115. Сравнение коэффициентов смертности аме
риканских рентгенологов с коэффициента.ми 
смертности других категорий врачей и общего 
мужского контингента населения показывает, что 
за последние десятилетия профессиональное об
лучение, возможно, несколько повысило коэффи
циенты смертности 'рентгенологов. Величина ку
мулятивных доз для отдельных лиц ,неизвестна, 
поэтому соотношение между дозой и сокращени
ем жизни не поддается измерению. Среди бри
танских рентгенологов не отмечается раметного 
повышения коэффициента смертности. Этот во
прос требует дальнейшего исследования.

116. У животных время выжиВ'ания для дан
ной мощности дозы, как правило, уменьша'ется с 
увеличением .количества поглощенной энергии. 
Сокращение продолжительности жизни от дан
ной дозы, поглоихенной за длительный период 
времени, будет меньше, чем от .дозы, погло'щен- 
ной за короткий иериод. Имеются некоторые ука
зания 'на то, что .обусловливаемое радиацией сок
ращение продолжительности жизни зависит от 
генетической конституции, возраста и состояния 
здоровья в момент облучения.

117. Животные, иод'вергшиеся общему облуче
нию значительной, но сублетальной дозой, выздо
ровев после острого р-аннего заболевания, уми
рают преждевременно. Они заболевают свойст
венными их виду болезнями ранее обычного и 
слабеют скорее, чем необлученные контрольные 
животные, проявляя при этом различные физи
ологические и гистопатологические изменения, 
характерные для старости. В первом приближе
нии сравнение кривых смертности животных, пе
реживших острое летальное облучение, .и конт
рольных животных дает основание предполагать, 
что радиация вызывает преждевременное старе
ние в актуарном смысле.

118. Некоторые случаи преждевременной смер
ти после облучения объясняются увеличением 
числа таких заболеваний, как злокачественные 
новообразования. Это особенно верно в случае 
локализованного облучения от внешних источни
ков или от локально депонированных радиоак
тивных материалов. Число и разновидность забо- 
|леваний после общего облучения больше, чем 
после локализованного облучения. По достиже
нии соответствующего среднего предельного сро
ка жизни животные, продолжительность жизни 
которых сократилась в 'результате одно.кратного 
облучения всего тела, с одной стороны, и конт
рольные животные, с другой стороны, обычно бо
леют нрим'брно теми же самыми 'болезнями, хотя 
и не обязательно с одинаковой частотой. Облу
чение может вызвать появление каждой из бо

лезней  пож и лого  в о зр а с та  или ж е  обусловить 
общ ее и зн аш и ван и е  ткан ей  тела , которое у ск о р я 
ет м ом ент н аступ лен и я  больш ин ства за б о л е в а 
ний при м ерн о в одинаковой  степени. Н екоторы е 
виды  или породы  ж и вотн ы х  особенно чувстви 
тельны  к определенны м  заб о л ев ан и ям , н ап р и 
мер мы ш и —  к опухолям  яичников и лим ф о- 
лейкозу , а кры сы  — к опухолям  м олочны х ж елез.

119. В оп'ределенно.м возрасте облучение в це
лом увеличивает частоту и тяжесть распознавае
мых заболеваний. Если эти заболевания редко 
или совсем не наблюдаются у контрольны'х жи
вотных или если их патогенез внешне отличает
ся от патогенеза аналогичных заболеваний у кон
трольных животных, они считаются индуцирован- 
ным'И радиацией. В тех же случаях, когда забо
левания, общие для данной популяции, появля
ются раньше у облученных животных, чем у конт
рольных, считается, что их появление было уско
рено в результате действия радиации. Во многих 
опытах оба эти эф'фекта могут сочетаться, при
чем индуцирование относительно превалирует 
при местном облучении, тогда как ускорение на
ступления болезни сильнее выражено при общем 
облучении.

120. П род олж и тельн ость  ж и зн и  ж и вотн ы х ч а 
сто бы вает  м еньш е потенц иально возмО'Жноп, п о 
тому что за р а зн ы е  болезни у б и ваю т многих из 
них зад о лго  до наступления стар'ости. Ч то  к а 
сается  человека, то соответствую щ ие у к о р ач и в а 
ю щ ие ж и зн ь  заб о л ев ан и я  в значительной  степе
ни устран ены  в стр ан ах , об лад аю щ и х  н а д л е ж а 
щ им м едицинским  обслуж и ван и ем , где неи н ф ек
ционные болезн и , связан н ы е со старостью , за н и 
м аю т 'вид'ное место. У ж и вотн ы х б олезн и  с д о л 
гим латен тн ы м  периодом  м огут лиш ь редко (или 
д а ж е  ни когда) появиться  спонанно на п р о тя ж е
нии наблю даем ого  п ери ода ж и зни . П оэтом у в о з 
мож но, что некоторы е, если не все, болезни, счи
таю щ иеся индуцированны м и действием  р а д и а 
ции, н а  сам ом  деле явл яю тся  болезн ям и  с д о л 
гим латен тн ы м  периодом , н ач ал о  которы х бы ло 
ускорено. В тех случаях , когда  интенсивное л о 
кал ьн о е  облучение в ы зы вает  в  облученной части 
тела  больш ую  частоту  появлен и я  некоторы х б о 
лезней  (ин дуц ированны х .или у ско р ан н ы х ), э т а  
ч астота  зави си т  от 'продолж ительности  л атен тн о 
го пери ода 'болезни, соответствуЮ 'Щ его развитию  
други х терм и н альн ы х  бо.лезней, которы м  ж и в о т 
ные подверж ены . Это в ¡свою очередь зави аи т от 
в о зр аста  ж ивотны х.

121. Вышеизложенные соображения относи
тельно влияния облучения на .продолжитель
ность жизни, кривые смертности, причину смерти 
и на момент наступления болезни вместе с име
ющимися данными о клинических, физиологиче
ских и ги'стопатологических эффектах облучения 
указывают на сходство между патологическими 
явлениям'и, лежащ'им'и в основе процесса сокра
щения продолжительности жизни под воздейст
вием радиации, с одной стороны, и процесса 
преждевременного старения, с другой стороны. 
Не совсем ясно, являются ли эти два процесса



аналогичными, а вопрос о том, являются ли они 
идентичными, не может быть решен до тех пор, 
пока не будут лучше поняты причины радиоло
гического сокращения продолжительности жиз
ни и физиологического старения.

Сокращение продолжительности жизни у  
животных, вызванное облучением однократными 

дозами^^^

122. Недавно опубликованы новые данные о 
сокращении жизни у мышей и крыс после одно
кратного общего облучения тела (ООТ) рент

геновыми или гамма-лучами 2i9-23i_ Данные по 
грызунам показывают, что эффективность одно
кратного общего облучения рентгеновыми или 
гамм-а-лучами увеличивается с увеличением до
зы. Сокращение продолжительности жизни может 
быть выражено или в абсолютном отрезке вре
мени, или в процентном отношении. Применение 
последнего выражения в последующих пунктах 
не означает, что величина, полученная для одной 
породы или вида, будет обязательно справедли
ва для другой породы с иной продолжитель
ностью жизни. Д ля доз до 300 рад процент сок
ращения жизни, приходящийся на 100 рад, по
стоянен или медленно увеличивается с увеличе
нием дозы, но быстро увеличивается при дозах, 
приближающихся к ЛДбо. Другие данные не про
тиворечат линейному соотношению®” . .При дозах 
200—500 рад (гамма-излучения) сокращение 
жизни составляет от 2 до 4 процентов на 100 рад 
в завиоимости от дозы. При приближении к ЛДбо 
(600—800 рад) и т. д. сокращение продолжи
тельности Ж1ИЗНИ составляет 25—50 процентов 
(5— 10 процентов на 100 рад) .

123. Дозы <  200 рад  обычно не укорачивают 
заметно жизнь у ряда грызунов, исследованных 
до настоящего времени. Допустив, что эффект 
остается пропорциональным величине дозы 
вплоть до самых малых доз, экстраполяция име
ющихся в яасгоящее время данных дает верх
ний предел сокращения жизни при воздействии 
однократными дюзами ниже 200 рад, равный при
мерно 1—5 процентам на 100 рад. Возможно, что 
при дозе 10 рад или меньше эффективность па
дает ниже этой величины.

124. При всех дозных уровнях степень сокра
щения жизни у самок мышей больше, чем у сам
цов, вероятно, вследствие расстройства эндокрин
ной деятельности в результате радиационного 
поражения яичника. Чрезвычайная .радиочувст
вительность яичников мыши не аналогична дру
гим видам, равно как нет данных о непропорцио
нальном сокращении жизни у самок крыс или 
морских свинок. Нет основания рЖ1идать боль
шой разницы IB сокращении жизни у человека в 
зависимости от пола.

125. Относительная биологическая эффектив
ность быстрых нейтронов при дозе Л Д 50 в отно
шении сокращения жизни примерно в 2— 3̂ раза 
больше по сравнению с эффективностью рентге
новых или гамма-лучей. Таким образом, ОБЭ в 
отношении сокращения жизни почти равна ОБЭ

по показателю острой летальности. Хотя пока нет 
данных о выживаемости после облучения ней
тронами IB широком диапазоне доз, накопленные 
данные позволяют предположить, что сокраще
ние жизни почти пропорционально величине до
зы вместо того, чтобы быть ее возрастающей 
функцией, как ¡после .рентгенового или гамма-об
лучения. Следовательно, ОБЭ нейтронов в отно
шении сокращения жизни увеличивается с умень
шением дозы. Если эффективность рентгеновых 
и гамма-лучей становится пропорциональной до
зе, то при достаточно малых дозах ОБЭ быст
рых нейтронов в отношении сокращения жизни 
ирябл.'изится к предельной величине, по экспери
ментальным данным равной ~  10.

126. Проводится ряд исследований 2®®> 2” -®”  пи 
изучению проблемы сокращения нродолжитель- 
ности жизни при облучении в широком диапазо
не доз. Наиболее полными остаются данные, по
лученные ,в результате «операции Гринхауз» 
Заключение ®®® о том, что сокращение продолжи- 
тельно'сти жизни является нелинейной функци
ей дозы с увеличивающимся процентом потери 
жизни по мере увеличения дозы, встретило воз
ражение®” . Данные Гоуэна и Стэдлера®®', охва
тывающие широкий диапазон доз, указывают на 
криволинейную зависимость, тогда как  данные 
Сторера и Сандерса®®® совместимы с линейной 
завйоимостью. Это не позволяет сделать выбор 
между этими альтернативами. Проведенные 
до настоящего времени исследования не дают 
прямого доказательства за или против существо
вания пороговой дозы, ниже которой радиация 
неэффективна.

Сокращение продолжительности жизни у живот
ных, вызванное воздействием щногократных
доз или растянутым во времени облучением^^^.

127. Мелкие животные при облучении сравни
тельно небольшими ежедневным,и дозами рентге- 
новопо или гамма-излучения в течение несколь
ких месяцев или дольше показывают около 
*11 процентов ¡сокращения жизни на 1000 рад. 
Д ля кумулятивных доз 500—2000 рад или боль
ше эффект пропорционален или почти пропорцио
нален дозе. Эта величина соответствует прибли- 
л<енн'ОЙ оценке, сделанной для сокращения жиз
ни при воздействии малыми однократными до
зами.

128. Кривая зависимости эффекта от дозы 
для облучений в течение дней ,и недель располо
жена между кривой зависимости для однократ
ных доз и кривой для Крайне фракционирован
ного облучения. Наклон кривой уменьшает'ся с 
увеличением времени облучения. Однако на кри
вой отсутствует отчетливо выраженная точка, по 
одну сторону от которой ответная реакция 'ана
логична ответной реакции на действие 'одно
кратной дозы, а по другую сторону — на непре
рывное облучение. Показано существование эф
фектов, промежуточных между эффектами, на
блюдаемыми При однократном и непрерывном 
облучении 22®. Имеющиеся в настоящее время



данные .недостаточны для гого, чтобы сделать 
вывод об э'мпиричесиИ'Х 'соотношениях, которые 
позволили бы предсказать ответные реакции для 
всех возможных схем фракционирования; Одна 
из трудностей состоит в том, что различные виды, 
'мышей реагируют по-р.азному. Для определен
ных видов с высокой поражаемостью радиоинду- 
цированным ли'мфолейкозом, соответствуюш,им 
образом подобранные по времени фракциониро
ванные воздействия явно более лейКомогеняы, 
чем однократное облучение ®®!’ ®®®. У таких мы
шей, если лейкемия является главной причиной 
смерти, облучение малыми дозами может быть 
более эффективным в .отношении сокращения 
жизни, чем однократные облучения ®®®, тогда как 
частота дегенеративных болезней, таких, как не- 
фроСклеро'з, уменьшается с увеличением фрак

ционирования. Чтобы оценить сокращение ж из
ни в результате действия других причин, в такие 
данные 'могут вноситься поправки на ^высокую 
частоту заболеваемости лейкемией или на дру
гие апецифичные для данного вида или Нола опу- 
.холи ®®!. К сожалению, исправленные данные 
обычно не сообщаются. Сравнение данных о В 'О з- 

действ'ии на продолжительность жизни растя’ну- 
того во времени длительного облучения быстры
ми нейтронами и рентгеновского или гамма-излу
чения дает основание предполагать,- что ОБЭ 
- 10.

Влияние возраста

129. Кон и Гаттман язучали важную про
блему о влиянии возраста на сокращекие про
должительности жизни мышей после облучения. 
Степень сокр'ащения жизни у мышей, облучен
ных .однократными дозами рентгеновых лучей в 
возрасте 160, 435 и 535 дней, ,меньше, чем у мы
шей, облученных в более поз'днвм возрасте. Сум- 
мар’ная общ ая частота появления опухолей так
же уменьшалась. При другом исследованян 
Кон ®®® обнаружил, что облучение мышей в воз
расте 730 дней не сократило продолжительности 
жизни. Объяснение такого уменъщения эффекта 
с увеличением возраста, возм'ожно, 'найдено в 
экспериментах ®!°, в которых мыши, полностью 
облученные в возрасте 435 дней дозой 500 р, име
ли больший показатель смертности по сравне
нию с контрольньши мышами, среди которых 
самцы о/блучались позже на 24 недели, а сам 
к и — на 16 недель. Таким образом, повреждение, 
вызывающее преждевременную смерть, разви
вается медленно, а так как  24 недели являются 
заметным периодом нормального срока жизни, 
то при облучении животных в поз'днем периоде 
жизни не остаетоя достаточно времени для про- 
-двления нанесенного повреждения.

Облучение части тела

130. Облучение части тела мышей и крыс го- 
раздно менее эффективно в отношения сокраще
ния продолжительности жизни по сравнению с 
общим облучением ®®®’ 2!®-®!®. Степень сокра

щения жизни зависит от облученной области, 
величины поля сУбл'учения и 'От суммарной дозы. 
Майзин н др. ®!® установили, что для крыс -кривые 
выживаем'Ости имеют разную форму в зависимо
сти, от того, какая часть тела подверглась облу
чению. Они пришли к  выводу, что кривая выжи
ваемости при ООТ слагается из кривых частич
ного облучения тела и что повреждение различ
ных частей тела в сумме дает эффект общего об
лучения. Л  амсон и др. сообщили, что ш кра- 
щение жизни приблизительно пропорционально 
процентному отношению облученной чРсти ко 
всей поверхности тела. Однако никакое четкое 
соотношение не дозволяет пр'оизводить прямую 
экстрд по линию данных до общему облучению на 
частичное'Облучение тела.

Роль генетической конституции и физического 
состояния

131. Д анны е о влиянии генетической консти
туции на отдаленную  выживаем'Ость после облу
чения скудны, но все ж е 'ИХ .предварительный, 
анализ 'оказывается возможным. В большинстве 
работ по влиянию генетической конституции на 
радиочувств/ительность .млекопитающих и зуча
ются различия .между ответными реакциями ге
нетически гомогенных (инбредяых) видов мы
шей и- их гибр;цдов. Оамыв' чувстаительные виды 
несколько менее чем в два раза  подвержены 'ран
ней острой смерти по сравнению с самыми реэи- 
стентным:и линиями. Резистентность к острой 
смерти, очевидно, связана с общ ей жизненной 
энергией. БольШ'Инство радиорезистентных ли
ний, ж ивет дольше и менее восприимчиво к спон
танным инфекционным заболеваниям . М алая 
продолжительность 'Жизни, если она обусловли
вается высокой поражаемостью  лейкемией, по- 
видимому, не влияет на подверж енность острой 
смерти.

■132. Наблю'дение на-д рядом инбредных ви
дав и их гибр’идами, проведенное на протяжении 
всей жиз'ни 'П О Д О П Ы ТН Ы Х  жив'отных после их об
лучения, показывает, что число «недожитых» 
дней изменяется между линиями меньше, чем их 
чувствительность к острому воздействию. Разли
чия в ср'оках сокращения жизни между разными 
видами мышей в большинстве .случаев обуслов
ливаются различиями в их поражаем'ости радио- 
индуцираванной лейкемией. Если исключить 
смертность от лейкозов, то сокращение жизни за- 
счет всех других причин колеблется сравнитель
но мало между В'идами и 'не зависит от нормаль
ной продолжительности предстоящей жизни. Та
ким образом у мы'ши один из главных компонен
тов сокращения срока жизни 'не зависит от гене
тической конституции, не считая изменяющейся 
поражаемости лейкозами и опухолями яичника. 
Удельный вес этих специфических для данного 
вида болезней в общей смертности больше у мы
шей, чем у других видов, по которым имеются 
данные. Тем не менее пределы .вариации коэффи
циента -сокращения срока жизни между видами 
меньше 2.



133. Эти результаты лишь частично объясняют 
роль генетической конституции в сокращении 
жизни даже у мышей. Инбредные линии мышей 
являются высоко селективным генетическим ма
териалом, из которого, возможно, были элими
нированы многие гены, которые могли бы 
влиять на жизнеспособность. Эти гены сохраня
ются у диких популяций с помощью различных 
механизмов, некоторые из которых могут внести 
дополнительный вклад в сокращение жизни, об
условленное воздействием радиации. Более то
го, некоторые из наиболее широко используемых 
видов мышей генетически родственны и потому 
нерепрезентативны в отношении генетических 
возможностей данных видов.

134. Популяции человека генетически гетеро- 
генны. До сих пор еще нет способа определить 
влияние этой гетерогенности на радиочувстви
тельность каждого отдельного индивида. Этни
ческие различия в частоте спонтанной лейкемии 
заставляют предполагать, что у человека, так 
же как и у мыши, генетическая конституция иг
рает роль в предрасположенности к заболева
нию радиоиндуцированной лейкемией.

135. Какая-то часть папуляции человека мо
жет иметь наследственные признаки, обусловли
вающие чрезвычайно высокую предрасположен
ность к образованию радиоиндуцированных зло
качественных опухолей. Существование такого 
наследственного признака может быть установ
лено только на основании данных о семейной 
тенденции к такой предрасположенности или на 
основании доказанной связи между такой злока
чественностью и каким-нибудь другим генетиче
ски обусловленным признаком. Д ля этого потре
бовалось бы большое число предположительных 
радиоиндуцированных случаев злокачественных 
новообразований. Пусть лучше их никогда не 
будет.

136. Ж изненная сила или приспособленность к 
окружающей среде у человека, так же как и у 
экспериментальных животных, вероятно, связа
на с радиочувствительностью к острому воздей
ствию. Изучение влияния питания, трениравки, 
болезни и других физиологических переменных 
факторов и среды на радиационные эффекты 
только началось. Поэтому современные сужде
ния неизбежно должны основываться на случай
ных клинических и экапериментальных наблюде
ниях.

137. Напряжения могут активизировать хрони
ческие или скрытые болезни. Радиация может 
оказывать такое же действие на некоторые бо
лезни, например на неактивный туберкулез у 
обезьян и человека, и болезни, вызываемые у 
крыс микроорганизмами Bartonella  или Salm o
nella. Сущность процесса активизирования бо
лезни точно неизвестна, но, вероятно, она обус- 
л 0|вливается нарушением иммунологической 
реакции.

138. В противоположность этому терапевтиче
ское или профилактическое действие облучения

на некоторые инфекционные болезни ¡может 
скрыть эффект сокращения жизни у экспери
ментальных животных. Иногда наблюдаемая 
продолжительность жизни животных, облучае
мых ежедневными дозами порядка 1 рад в тече
ние всего взрослого периода их жизни, больше 
по сравнению с продолжительностью жизни кон
трольных животных.

Увеличение продолжительности жизни

139. Данные по грызунам, подвергнутым воз
действию малыми кумулятивными дозами низ
кой мощности (порядка 100—400 рад на протя
жении всей жизни животного), были необычны
ми в том смысле, что такие животные часто жи
ли дольше контрольных Хотя частично эти
результаты могли обусловливаться выборочны
ми ошибками .и неодинаковыми эксперименталь
ными условиями, некоторые последние резуль
таты заставляют предполагать, что этот эффект 
может быть реальным Во многих экспери
ментах, в которых облученные животные пока
зали более высокую выживаемость, имели место 
значительная случайная омертность в раннем 
периоде жизни контрольных животных, вероят
но, в результате инфекционной болезни, тогда 
как смертность облученных животных за тот же 
период была меньше. Нет никаких данных, сви
детельствующих о том, что в этих случаях мак
симальная продолжительность жизни увеличи
вается или что уменьшается частота раковых 
или дегенеративных заболеваний. Поскольку 
причина повышенной выживаемости неизвестна, 
то неизвестно и значение этого факта для чело
века.

Характер повреждения при сокращении продол
жительности жизни

140. Первичные повреждения, ведущие к не
специфическим сокращениям жизни у облучен
ных животных, не установлены. Казаретт и 
др. 24L 248 рассматривают артериолокапиллярный 
фиброз в качестве основного радиационного эф
фекта. Если это так, то можно было бы пока
зать недостаточность кровообращения в различ
ных органах и решить вопрос, имеет ли место та
кая же недостаточность кровообращения при ес
тественном старении. Такие результаты не сви
детельствовали бы о наличии связи между при
чиной и следствием, но они по крайней мере по
казывали бы наличие ассоциации. Различные ги
потезы и модели, предложенные для объяснения 
процесса старения и сокращения жизни .под 
влиянием радиации, не облегчили в качестве ру
ководящих ' начал гистологических или физиоло
гических исследований. Теория информации и 
соматическая мутация не указывают дру
гих экспериментальных подходов помимо тех, ко
торые основываются на признанном в настоящее 
время генетическом аппарате. Статистические 
теории, основанные на колебаниях среднего фи
зиологического состоя.ния ®®̂> указывают лишь 
на такие потенциальные области исследования,



с которыми исследователь знаком. Теории, ос
нованные на концепции непоправимых уровней 
поражения ®” , указывают методы из.мерения 
такого уровня, не будучи в состоянии его иден
тифицировать. Аналогичным образом гипотеза о 
прогрессивной потере способности рапарировать 
нанесенное поражение®”  ничего не говорит о са
мой репаративной функции. Сокращение жизни 
является суммарным результатом столь многих 
отдельных повреждений, что следует остерегать
ся выделять какое-нибудь одно ояределенное по
вреждение как имеющее якобы первостепенное 
значение — ,во всяком случае без новых неопро
вержимых доказательств. Единственный процесс, 
который может оказаться особо уязвимым для 
локализации лучевого поражения,— это процесс 
авторепродукции ДНК, как указывалось выше.

Радиационный карциногенез

141. Данные по облученным животным и чело
веку указывают, что достаточная доза облуче
ния почти любой части тела увеличивает частоту 
появления злокачественных новообразований ®®.

142. Развитие радиоиндуцированных опухолей 
часто занимает длительное время, и не обяза
тельно это развитие начинается сразу после оче
видных изменений в клетках. Явных нарушений 
тканей в месте образования рака может не быть: 
радиация может вызвать злокачественное ново
образование через физиологические механизмы, 
например в случае опухолей яичника, зобной ж е
лезы и гипофиза мыши, механизм образования 
которых явно непрямой (т. е. в тех случаях, ког
да облучение клеток органа не является основ
ным фактором происхождения опухоли).

143. Большинство экспериментов на животных, 
которые обычно проводятся с относительно го
могенными популяциями, показали, что сущест
вуют такие уровни дозы, которые не вызывают 
заметного увеличения частоты появления опреде
ленных злокачественных новообразований. Не
которые исследователи объясняют эти данные в 
том смысле, что существует пороговая доза ра
диации, ниже которой некоторые опухоли не мо
гут быть индуцированы, или что увеличивается 
их повозрастная частота. Необходимо признать, 
что никакие опыты по установлению зависи.мп- 
сти частоты от дозы независимо от числа исполь
зуемых подопытных животных не .могут доказать 
существование истинного порога, так как часто
та опухолей при данной дозе .может быть слищ- 
кам мала для обнаружения. С другой стороны, 
линейное соотношение между дозой и эффектом 
с экстраполяцией к нулевой дозе указывало бы 
на отсутствие пороговой дозы. Это было показа
но в некоторых опытах с рядом форм опухоли.

144. Основной трудностью работы с лаборатор
ными животными, имеющими малую продолжи
тельность жизни, является то, что при низких до
зах латентный период развития опухоли .может 
превысить продолжительность жизни, вследствие 
чего эффект не будет виден.

Связь с частотой митоза^^'^

145. Хотя новообразования возникают наибо
лее часто в пролиферирующих тканях, среди от
даленных последствий «операции Гринхауз» 
(мыщц, подвергшиеся воздействию радиации от 
атомной бомбы, табл. II),  образование опухолей 
в легких, печени, строме молочной железы и в 
переднем отделе гипофиза — местах с относи
тельно медленным обновлением клеток — было 
более частым, чем опухолей кожи, костного моз
га и слизистой оболочки киш ок— мест с отно
сительно быстро делящимися клетками.

Связь с возрастом

146. В этой же работе®®® показано, что за од
ним исключением частота образования всех ви
дов опухолей увеличивается с течением времени 
после облучения. Этим исключением является 
лимфома зобной железы, частота появления ко
торой в сильно облученных полуляциях дости
гает максимума на раннем этапе жизни. У об
лученных мышей опухоли появлялись раньше, и 
их появление в более раннем возрасте соответст
вовало сокращению средней продолжительности 
жизни популяции. Что касается влияния возрас
та во время облучения, то наблюдались проти
воречивые эффекты. У молодых облученных ж и
вотных частота остеогенной саркомы и опухолей 
желудочно-кишечного тракта была более высо
кой, а частота лейкемии и опухолей молочной 
железы, наоборот, более низкой®®'.

Связь с дозой облучения

147. Связь между частотой появления опухоли 
и дозой воздействия изменяется от одной опухо,- 
ли к другой. Частота образования некоторых 
опухолей увеличивается с увеличением дозы об
лучения (например, лимфома зобной железы), 
частота появления других достигает максимума 
при промежуточных уровнях дозы (например, 
генатома, опухоль яичника, аденома гипофиза) 
и наконец некоторые опухоли, как правило ши
роко распространенные, уменьшаются в частоте 
с увеличением дозы (например, лимфома, исхо
дящ ая не из зобной железы, саркома грудщ 
аденома легких) ®®®. Частота образования опухо
ли ни в одном из случаев не являлась простой 
линейной функцией дозы, вследствие этого в экс
перименте э,кстраполяция от высоких доз до 
доз, граничащих с дозами естественной радиа
ции, невозможна. Поэтому вопрос о том, приво
дят ли весьма малые дозы излучения к некото
рому увеличению общей опасности развития но
вообразований (так называемый порог), остает
ся нерешенным. Как общее правило, однократ
ное облучение более эффективно в образовании 
рака, чем сильно растянутое облучение при той 
же дозе.



Механизм, карциногенеза

148. Среди различных опухолей, индуцирован
ных радиацией, некоторые опухоли могут быть 
вызваны косвенно без облучения карциногенных 
клеток. Например, у некоторых видов мышей 
наличие зобной железы необходимо для индуци
рования лим;фом ®®®, хотя сама зобная железа 
может и не подвергаться при этом облучению. 
Серьезным доказательством того, что индуциро
вание является косвенным, служит факт образо
вания опухоли в нормальной зобной железе, пе
ресаженной облученному хозяину У других 
видов в результате удаления зобной железы 
место возникновения опухоли перемещается в 
другую лимфоидную ткань 2®"*. Повторное облу
чение при надлежащей последовательности при
водит к большей частоте появления лимфомы у 
мышей по сравнению с однократным облучением 
при одинаковой суммарной дозе Пере
садка нормального k o i c t h o f o  мозга или селезен
к и ч а с т и ч н о е  экранирование ®®'''268 д опре
деленные радиозащитные агенты уменьшают 
частоту появления опухолей. Существует зависи
мость между мощностью дозы и реакцией ®®®’ 
которая вместе с частотой возникновения опухо
лей после воздействия различным.и дозами 
заставляет предполагать существование криво
линейной зависимости между дозой и реакцией.

149. Непрямой карциногенез, по-види.мому, 
также ведет к развитию тиреотропных опухо
лей гипофиза у мышей, тиреоидэктомированных 
посредством 11з>.272 Возможно, что образование 
таких опухолей можно вызвать более легко, ес
ли одновременно облучать также и гипо
физ 27з.2т4_ Другие опухоли гипофиза также лег
ко индуцируются лри локальном облучении ги
пофиза, как и при общем облучении, что застав
ляет предполагать, что патогенез этих опухолей 
прямой®*' .̂ Д ля этих, а также для многих дру
гих типов радиоиндуцированных опухолей отно
сительное значение прямых и косвенных причин 
еще не выяснено. В некоторых случаях кажется- 
вероятным, что действуют обе причины. Напри
мер, индуцирование опухолей яичника зависит 
от разрушения прямым облучением овогониевг и 
овоцитов и-от гонадотропной стимуляции осталь
ной Стромы яичника гормонами гипофиза®^®.

150. Изучение проблемы радиоиндуцирован- 
ного злокачественного образования (неоплазии) 
в молочной железе крыс ®̂®> ®®° показало,, что од
нократная сублетальная доза облучения рентге
новыми или гамма-лучами вызывает у молодых 
самцов и самок крыс увеличение частоты неопла- 
зии в молочной железе. При дозах 25—400 р за 
висимость между дозой и эффектом представ
ляется линейной и кривая в пределах ошибки 
экстраполируется к нулю.. Данных о действии 
доз ниже, 25 р не имеется. При дозах выше 400 р 
кривая или становится более пологой или опу
скается вниз, так как значительное повышение 
частоты после облучения дозой 400 р зависит 
от сохранения функций яичника, и для повыше
ния частоты появления радиоиндуцированных

новообразований необходимо прямое радиацион
ное по1вреждение груди. Эти результаты указы
вают, что необходимо первичное лучевое пораже
ние тканей- груди, но что это первичное пораже
ние может оставаться скрытым и не вести к неоп
лазии, если не начнет действовать дополнитель
ный механизм.

Теория соматической мутации

151. Исходя из широкого определения мутации 
как всех внезапных наследуемых изменений 
в клеточной линии, которым, как правило, поль
зуются генетики, теория соматической мутации 
как причины карциногенеза может охватить все 
предложенные в настоящее время механизмы 
(например, генные мутации, разрывы или потери 
хромосом, мутации или потери цитоплазменных 
частиц и даж е вирусные инфакции). При таких 
обстоятельствах теория сведена до трюизма и 
по существу служит для описания хорошо из
вестных характеристик злокачественных новооб
разований. К особому случаю относится исполь
зование простых генных мутаций или других 
одноударных изменений в качестве единственной 
основы радиоиндуцированных новообразований, 
и, следовательно, как основы для предсказания 
эффектов в условиях, которые предотвращают 
возможность прямых наблюдений. Требуется до
казать гипотезу простой точечной мутации, так 
же как и теорию о том, что естественные точеч
ные мутации являются «спонтанной» причиной 
появления рака®®'’®®®. Широко распространенное 
мнение заключалось ¡в том, что если одноударное 
повреждение гена или другой клеточной структу
ры лежало бы в основе радиоиндуцированных 
новообразований, то соотношение между дозой 
и эффектом, вполне возможно, было бы линей
ным без порога, Данные по опухолям молочной 
железы крысы и другие данные указывают на 
существование как первичного, так и вторичного 
механизмов в появлении этой формы радиоинду- 
цированного новообразования. Сами новообразо
вания наблюдались только тогда, когда действо
вали оба механизма. В данной ситуации (нор
мальная функция яичников) вторичный механизм 
не мог бы отражать соматическую мутацию. Если 
даже порвичным событием была бы соматиче
ская генная мутация (или одноударный разрыв 
хромосом) и если бы не действовал вторичный 
механизм, то кривая зависимости эффекта от до
зы®’® не б ы л а , бы линейной беспороговой. Из 
этого следует,, что отсутствие линейности и оче
видной пороговой дозы не исключает того, что 
первичным событием является соматическая му
тация. Отсутствие такой ответной реакции может 
просто указать, что необходимый вторичный ме
ханизм не действует.

152, На основании результатов исследований 
ряда авторов Ферт ®®® заключает, что радиоин- 
дуцированная неоплазия молочной железы крыс 
«лучше всего объясняется на основе предполо
жения, что облучение вызывает неуловимое, 
необратимое изменение в молочной железе, оста



ющееся латентным до тех пор, пока этот орган 
не подвергается действию пролиферативных 
раздражителей».

153. Демонстрация двухступенчатого механиз
ма индуцирования некоторых новообразований 
ставит под сомнение использование кривых за 
висимости ответной реакции от дозы в качестве 
аргументов за или против теории точечной му
тации (или простой одноударной теории). Ника
кой одиночный опыт, если даж е число животных 
велико, не может решить этот вопрос для всех 
форм новообразований при всех обстоятельствах. 
Если кривая зависимости эффекта от дозы нели
нейна, то первичный механизм не будет доказан. 
Если линейная беспороговая реакция получена 
до самых малых доз, то объяснение на основе 
соматической .мутации, если его можно сделать 
при этих обстоятельствах, было бы применимо 
только для определенного новообразования 
у определенного вида или породы. Экстрополя- 
ция была бы недействительной.

Хромососные изменения и карциногенез

154. Широко дискутировался вопрос о роли из
менений хромосом как промежуточной причины 
в процессе карциногенеза ®®!’ ®®®. Клетки злока
чественных опухолей имеют ненормальное число 
хромосом (обычно анеуплоидное) и высокую 
степень неустойчивости хромосомной конститу
ции ®®®. Однако из этого отнюдь не следует, что 
изменения хромосом являются причиной злока
чественности. Неточность передачи генетической 
информации может быть в данном случае лишь 
результатом пролиферации, происходящей с не
ограниченной скоростью. Поэтому связь измене
ний хромосом с опухолями отнюдь не означает 
наличия причинной зависимости.

155. Хромосомные аберрации могут быть ин
дуцированы в нормальных клетках человека и 
обезьяны, культивированных in vitro; при облуче
нии in vivo  костномозговые клетки обезьяны по
казывают приблизительно линейную зависимость 
между дозой и аберрациями (вероятно, с.мешан- 
ного одноударного и двухударного происхожде
ния) уже при дозах 50— 100 р. Клетки крови, 
культивированные от двух больных, облученных 
в связи с анкилозирующим спондилитом, показа
ли многочисленные структурные аномалии хромо
сом, но эти аномалии быстро уменьшались в чис- 
ле®®9. Подобные изменения наблюдались у боль
ных после рентгенотерапии в связи с хроническим 
миелолейкозом.

156. Недавно сообщалось!®* о продолжающем
ся существовании хромосомных аберраций в лей
коцитах периферальной крови спустя ~ 2 ,5  года 
после аварийного облучения всего тела восьми 
мужчин смешанным излучением (гамма-частицы 
и нейтроны деления). Пять мужчин получили 
дозы >  230 рад, три других <  70 рад. Частота 
клеток с числом хромосом, отличающимся от 46, 
составляла 4—23 процента у облученных по срав
нению с 2 процентами у контролей. В пяти слу

чаях облучения высокими дозами наблюдались 
сильно измененные хромосомы, например коль
цевые, дицентрические, мельчайшие; часто эти 
изменения были в клетках с частотой ненормаль
ного числа хромосом 2—20 процентов. Полипло- 
идность не наблюдалась. Детальный кариотип- 
ный анализ некоторых нормально выглядевших 
клеток облученных индивидов показал наличие 
перицентрических инверсий, транслокаций и де
лений. Сравнение частоты индуцированных хро
мосомных разрывов в клетках тканевых культур 
свидетельствует о том, что частота абберраций 
уменьшается во времени, а полиплоидные клетки 
эли.минируются быстрее.

157. Имеется все больше доказательств о на
личии связи между хромосомными аномалиями 
и некоторыми формами лейкемии. Во многих 
случаях хронического миелолейкоза существует 
специфическая аномалия (возможно, деления) 
в одной из хромосом пары 21 или 22 (филадель
фийская хромосома). Изменения в относительной 
доле клеток с филадельфийской хромосомой в 
культурах клеток крови от различных больных 
миелолейкозом и ее отсутствие в культурах кожи 
от тех же самых больных дает основание предпо
ложить наличие соматической хромосомной ано
малии в лейкемических клетках этих больных. 
Кроме того, частота острой лейкемии сильно уве
личивается при монголизме — болезни ®®*, кото
рая теперь связывается с трисомйей 21. Эти дан
ные свидетельствуют о том, что как нехватка, так 
и излишек генетического материала в хромосом
ной паре 21 может привести к различным фор
мам лейкемии. Д ля других форм лейкемии такой 
связи пока не установлено!®®'!®®’!®!.

158. Хромосомные аберрации и особенно воз
можность существования специфической хромо
сомной аномалии при миелолейкозе, а также 
наследственный характер неопластического Из
менения в последующих поколениях клеток з а 
ставляют предполагать, что рак является резуль
татом генетического изменения в клетке. Однако 
ход эволюции злокачественности у некоторых 
опухолей свидетельствует против одностадийной 
причины, например хромосомной аберрации или 
точечной мутации ®®®> ®9®. Более того, индуци
рование неоплазии посредством косвенных влия
ний на хозяина не может быть обусловлено 
мутагенным действием радиации на карциноген- 
ные клетки, так как сами эти клетни не облуча
ются. В этом случае радиация лишь благоприят
ствует отбору спонтанных карциногенных мутан
тов, возможно, путем чрезмерной стимуляции 
роста в период восстановления.

Радиационный лейкемогенез

159. Исследования по радиационному лейкемо- 
генезу проводятся на мышах из-за легкости ин
дуцирования у них лейкемии и возможности по
лучения различных форм лейкемии, связанных 
с разными инбредными линиями. Лейкемия мы
шей не является единой болезнью; отсутствие 
точной классификаций является причиной боль



шой путаницы ®®4 Наиболее изученной формой 
лейкемии мышей является лимфатическая лейке
мия, берущая свое начало в зобной железе и 
классифицируемая по-разному; как лейкемия 
зобной железы (тимолейкоз), лимфосаркома зоб
ной железы, злокачественная лимфома и «мыши
ная лейкемия». У мышей зобная железа обычно 
атрофируется лишь в начале половой зрелости, 
а не в раннем детстве, как у человека. Обширные 
исследования Аптона и др.®®* показывают, что 
факторы, индуцирующие эту опухоль, отличаются 
от факторов, индуцирующих миелолейкоз или 
гранулоцитолейкоз. Поскольку большинство ра
диоиндуцированных лейкозов у человека являет
ся гранулоцитным, тимолейкоз мышей имеет 
мало отношения к человеку®®*. Миелолейкоз 
мышей, который, возможно, более сходен с ра- 
диоиндуцированной лейкемией человека, не был 
предметом подробного изучения.

160. Несмотря на эти оговорки относительно 
сравнимости лейкемий человека и мыши, лейке- 
мические ответные реакции этих двух видов име
ют определенные общие черты®®®. Как у челове
ка, так и у мыши наблюдается повышенная 
частота заболеваемости лейкемией после общего 
облучения. У мышей частота заболеваний лейке
мией облученных групп возвращается или при
ближается к контрольным уровням через 18— 
20 месяцев после облучения ®®®> ®®’. Люди, остав
шиеся в живых ¡после взрыва атомной бомбы 
в Хиросиме и Нагасаки®®®, к 1959 году все еще 
показывали повышенную смертность от лейкемии 
по сравнению с необлученными контрольными 
группами. Путем соответствующей коррекции 
шкал времени данные по лейкемии человека и 
мыши можно сделать сопоставимыми. Для срав
нимых воздействий радиации коэффициент увели
чения повозрастной смертности от лейкемии по 
сравнению с контролем почти одинаков для обо
их видов ®®®.

161. Данные Каплана и др.®®® показывают, 
что лимфомы у тимэктомированных облученных 
мышей могут появиться в месте трансплантации 
в тех случаях, когда зобная железа от необлу
ченной мыши пересаживается облученному жи
вотному. Вопросу о происхождении клеток нео
пластической ткани посвящен ряд работ®®®” ®®’®®*, 
и доказано, что в некоторых случаях раковые 
клетки могут происходить от донорских клеток, в 
других случаях они определенно происходят от 
клеток реципиента.

162. Зобная железа не оказывает влияния на 
радиоиндуцированные миелолейкозы, но частота 
последних уменьшается после спленэктомии ®®*. 
Эти лейкозы более эффективно индуцируются 
воздействием меньших доз радиации по сравне
нию с зобной формой, причем фракционирова
ние облучения, по-видимому, не увеличивает 
частоту их индуцирования подобным же обра
зом 2S4, Частичное экранирование понижает ча
стоту заболеваемости ®®*, так же как профилакти
ческое введение меркаптоэтилгуанидина—радио- 
защитного агента ®®®. Кривая частоты достигает

плато при дозах выше 150 р®®*. Форма кривой 
зависимости реакции от дозы точно не известна; 
однако данные по дозам 16 и 32 р ” , а также по 
дозам 128 р и выше®®*’®®® свидетельствуют о кри
волинейном характере зависимости диапазона 
низких доз. У крыс и мышей с введенным Sr®® 
более дифференцированные формы лейкоза пре
обладают в том случае, когда кумулятивная 
доза для костного мозга мала, и менее диффе
ренцированные формы — когда доза большая, 
т. е. порядка 6000 фэр и выше ®®*.

163. Помимо дозы радиации имеются другие 
переменные факторы, влияющие на вероятность 
появления у животных лейкемии, например вид, 
пол, возраст во время облучения и эндокринный 
статус. Частота заболеваемости лейкемией может 
быть изменена посредством изменения эндокрин
ного статуса и генетической наследственности 
(отбором, гибридизацией и т. д.) или ’путем уда
ления или пересадки тканей ®®*-®®®~®".

Вирусная теория

164. Данные, свидетельствующие о том, что 
вирусные агенты являются причиной различных 
форм рака у мышей ®'®~®” , стимулировали по
иски фильтрующихся лейкомогенных агентов 
у мышей с радиоиндуцированными лейкоза- 
ми®'®-®'®. Полученные до сих пор результаты 
не являются решающими, но они дают основание 
считать вирусы возможными этиологически.ми 
агентами в радиоиндуцированной лейкемии'*®®. 
Подавление иммунитета хозяина путем воздей
ствия радиации может способствовать инфекции 
экзогенным карциногенным вирусом, или радиа
ция может активировать латентную карциноген- 
ную вирусную иифекцию аналогично индуциро
ванию лизогенности у бактерий. К этим гипоте
тическим механизмам может быть добавлена 
возможность вирусной трансдукции карцино- 
генных веществ от одной клетки к другой ®'®’®'®.

Опасность карциногенного действия малых 
доз облучения

165. Карциногенез является наиболее важным 
отдаленным эффектом радиации. Знание меха
низма лучевого карцияогенеза является предпо
сылкой для точной оценки опасности малых доз 
облучения. Поскольку .механизм карциногенеза 
неизвестен, то любая такая оценка носит только 
характер догадки, хотя, возможно, имеет неко
торую ценность для определения верхних преде
лов.

ВОССТАНОВЛЕНИЕ И ПОНЯТИЕ 
ВОССТАНОВИМОГО П ОРА Ж ЕНИ Я

166. Лучевое поражение, подобно всякому 
другому поражению, немедленно вызывает клас
сические реакции гомеостаза и восстановления; 
в какой-то степени радиация поражает сами 
процессы восстановления.



167. .Через несколько недель после однократ
ной сублетальной дозы повреждение постепенно 
восстанавливается. Многие, если не все, клетки, 
разрушенные воздействием радиации, заменяют
ся регенерацией со стороны выживших клеток. 
Облученные организмы могут снова принять нор
мальный или почти норхмальный вид. Со време
нем восстанавливается сопротивляемость к ле
тальному эффекту от дальнейшего воздействия 
радиацией. Таким образом, большая часть 
лучевого поражения, нанесенного в результате 
воздействия рентгеновского и гамма-излучения, 
может быть репарирована. Поэтому животные 
выживают после воздействия протрагированной 
дозы, в несколько раз превышающей однократ
ную дозу,

168. Несмотря на кажущееся восстановление, 
остаточное повреждение (например, неполная 
регенерация или остаточные дефекты в клетках 
и тканях) и отдаленные эффекты, наблюдаемые 
после максимального восстановления, показы
вают, что какая-то часть нанесенного пораже
ния остается невосстановленной. Некоторые спе
цифические поражения, связанные с образова
нием костных опухолей, вызываемых облучени
ем, не восстанавливаются. Выздоровление 
является более вероятным при поражениях, ко
торые вызываются бета-, а не альфа-частица-

261, 304, 321_

169. Обусловливаемое в результате воздей
ствия радиации сокращение продолжительности 
жизни означает, что непоправимый компонент 
радиационного поражения может в дальнейшем 
проявиться. Этот компонент может проявиться 
в виде преждевременного старения в актуарном 
смысле этого слова. Но остается неясным, на
сколько точно этот процесс в количественном 
смысле подобен и усиливает кумулятивное пора
жение, называемое естественным старением. 
Неизвестно также, представляет ли невосстано
вимый компонент внезапное старение, наступаю
щее в момент нанесения поражения, или начало 
процесса постепенного старения. Ограниченные 
наблюдения на грызунах, собаках и свиньях 
указывают, что невосстановимое поражение 
измеримо (по окончании промежутка времени, 
требуемого для предполагае.мого полного восста
новления) в виде уменьшения величины острой 
летальной дозы. Это заставляет предполагать, 
что невосстановимое поражение по крайней мере 
частично происходит в момент воздействия р а 
диации и в дальнейшем наблюдается в виде 
стойкого изменения ткани. До сих пор не было 
сделано попытки корректировать различие ме
жду поправимым и непоправимым поражением 
с морфологией.

высока, хотя, пожалуй, и не выше радиочувстви
тельности некоторых активно делящихся и диф
ференцирующихся зрелых тканей. Облучение 
зародыша дозой 5—25 р вызывает явные измене
ния; облучение кровотворных или эпителиальных 
тканей взрослых дозами такой же величины 
также приводит к заметны.м морфологическим 
и функциональным нарушениям. Различие ме
жду ответными реакциями эмбриональных и зре
лых тканей на низкие дозы облучения заключает
ся в том, что у зародышей общий эффект оказы
вается еще более распространенным, чем 
в организме взрослого. Это вполне можно объяс
нить тем фактом, что незначительное необрати
мое повреждение, причиненное зародышу, осо
бенно после полной утери бластомерами своей 
потентности, усиливается в ходе развития; мор
фогенетические связи нарушаются после гибели 
клеток в различных продромальных областях, 
и это ведет к дефектам в развитии взрослого 
организма.

171. Эффекты радиации у зародышей могут 
отражать два механизма: изменения процесса 
развития зародыша в результате разрушения 
клеток, с одной стороны, и физиологические рас
стройства в организме матери, с другой.

Зародыш млекопитаюицих

172. Внутриутробное развитие млекопитающих 
можно разделить на три периода с точки зрения 
эффектов действия радиации; а) доимпланта- 
ционный период, когда наступает ранняя смерть.

РАННИЕ И О ТДА ЛЕН НЫ Е ЭФФЕКТЫ  ДЕЙСТВИЯ 
РА ДИА ЦИ И  НА ЗА РО ДЫ Ш  И П Л О Д

170. Ионизирующие излучения глубоко нару
шают процесс развития зародышей. Чувствитель
ность зародышей к действию радиации весьма

Рис. 2. Частота пренатальной и неонатальной смертности 
и количество анормальных особей, родившихся в срок 
после облучения через различные промежутки времени 
(разделенные 24 часами), как до. так и после оплодо- 
гворения. Анормальные особи могут иметь более чем 
одну аномалию'***'* (применявшиеся дозы; 400 р — для 
облучения до оплодотворения и 200 р —  после оплодо
творения).
А _  оплодотворение; В — внутриутробная смерть;
С — уродства; D — с.мерть после рождения,

но выжившие зародыши большей частью рожда
ются нормальными; Ь) ¡период основного органо
генеза, при котором облучение ведет к смерти 
новорожденных и к аномалиям; с) период со
зревания плода, когда снижается чувствитель
ность к смертности и к сильным уродствам. Об
щая картина уродств у мыши представлена на 
рис. 2.
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173. Когда самки облучаются после оплодотво
рения, но до имплантации зародыша, то главным 
эффектом оказывается быстрая и высокая 
смертность оплодотворенного яйца. Исследова
ния, проведенные супругами Рассел®®®” ®®, пока
зывают, что наиболее высокая смертность заро
дышей наблюдается при облучении самок в пер
вые два дня после спаривания и что '/з всех 
смертей имеет место в доимплантационном 
периоде. Большинство смертей, особенно среди 
зародышей, облученных спустя более значитель
ный промежуток времени после оплодотворения 
и ближе к моменту ожидаемой имплантации, 
имеет место вскоре после имплантации. После
10,5 дня у остальных подопытных животных 
смертности не отмечалось.

174. Эмбрионы, пережившие облучение в доим
плантационном периоде, были свободны от яв
ных дефектов®®®, имели нормальные размеры 
после рождения и после прекращения кормления 
молоком самки, нормальную фертильность и не 
проявляли никаких признаков пониженной вы
живаемости ,в течение всего периода жизни ‘®®. 
Полная реакция или отсутствие реакции на об
лучение в течение стадий дробления, которые 
также от.мечались у крыс и морских свинок®®®, 
навели Рассела на предположение, что бласто
меры млекопитающих обладают проспективной 
потенцией®®®” ®*. С другой стороны, Раф и 
Грани®®® показали, что даж е столь низкая доза, 
как 50 р, полученная зародышем в доимпланта
ционном периоде, может вызвать мозговые ано
малии. Но этот вывод еще не был подтвержден 
другими исследователями.

175. В доимплантационном периоде зародыш' 
мыши весьма радиочувствителен. Более ранние 
исследования показали, что при дозе 200 р около 
80 процентов всех зародышей гибнут до 10 дня 
беременности. Недавно было установлено, что 
доза 25 р убивает 38 процентов всех зародышей, 
облученных до первого дробления. Доза 5 р 
увеличивает ресорбцию®®®. Однако степень чув
ствительности к радиоактивности зародыша мо
жет быть видоспецифична. Зародыш крысы в до
имплантационном периоде может перенести дозу 
300 р '®®.

176. Зародыши мыши, получившие 200 р или 
более в период беременности между 6,5 и 13,5 
днями, развиваются, но при рождении наблю
дается высокая частота уродств. Определенная 
часть анормальных зародышей умирала после 
рождения. Однако доля внутриутробных смертей 
была гораздо ниже, чем в тех случаях, когда 
животные подверглись облучению в доимпланта
ционном периоде. Д ля неонатальных смертей 
при облучении в доимплантационном периоде 
через 8,5 дня ЛД50 составляет 200 р; она падает 
примерно до 100—200 р через 9,5 и 10,5 дня и 
затем повышается до 200—300 р через 11,5 дня 
и в конечном счете превышает 300 р в более 
поздние периоды развития ®®®> ®®*. При 200 р 
число случаев появления весьма отклоняющихся 
от нормы новорожденных достигает 100 процен

тов при облучении большинства стадий в период 
ûcHcsHoro органогенеза. Было показано, что даже 
такие низкие дозы, как 25 р, оказываются эффек
тивными в вызывании морфологических изме
нений ®®®.

177. Самая большая смертность после рожде
ния наблюдается при облучении зародышей 
в период между 8,5 и 12 днями беременности. 
Облучение в тот же период вызывает уменьшение 
веса новорожденных мышей ” *■ ®®®’ ®®*. Сопостави
мые количественные исследования других млеко
питающих не проводились, но часто появляются 
сообщения о случаях заметного уменьшения 
размера мышей и кроликов, облученных во вре
мя развития.

178. Некоторые исследователи пытались опре
делить, зависит ли та или иная конкретная ано
малия эмбрионального развития от стадии раз
вития, на которой имело место облучение. 
В одной из ранних работ Косака®®’ показал, что 
головной и спинной .мозг являются самыми чув
ствительными тканями в начальном периоде 
основного органогенеза, тогда как на более 
поздних стадиях наиболее чувствительными ор
ганами становятся зобная железа и в меньшей 
степени печень и селезенка. Более детальное 
описание «критических периодов» дано Джобом 
и др.®®®, которые показали, что частота появления 
уродств достигает максимума при облучении 
зародышей между 8 и 11 днями периода бере
менности. Гидроцефалус легко вызывался у за 
родышей, облученных на 9 день периода бере
менности; дефекты глаз — на 10 день, а дефекты 
челюстей — на 11 день. Согласно Кавену®®®, 
структура хвоста макси.мально нарушалась у за 
родышей, облученных на 11 день; мозговые 
грыжи появлялись у зародышей, облученных на 
8 день, а кожные дефекты — у облученных на 13 
и 14 день. На рис. 3 показаны результаты, по
лученные Расселом*®*” ®® и др., отражающие 
критические периоды. Максимальная чувстви
тельность к образованию уродств наблюдалась 
между 7 и 13 днями, причем начало этого пе
риода совпадает с появлением многочисленных 
центров дифференциации. Облучение на 9 день 
вызывает аненцефалию, на 10 день — дефекты 
глаз, на 11 день — гидроцефалус и спинномозго
вые аномалии и на 12 день — аномалии в перед
нем мозгу.

179. Эмбриональные нейробласты особенно 
чувствительны к действию радиации. В пределах 
2ч после облучения дозой 100 р появляются 
рассеянные некротические участки, а гибель от
дельных нейробластов наблюдается после облу
чения такими малыми дозами, как 40 р. С уве
личением дозы облучения увеличивается коли
чество пораженных участков в развивающихся 
нервных тканях. Нейробласты на стадии между 
митозами более чувствительны к облучению по; 
сравнению с нейробластами в процессе митоза ®®*.. 
В стадии активной дифференциации клетки мо
гут быть гораздо более чувствительны, чем пол
ностью дифференцированные кл.ёхки, Необходи



мы дальнейшие исследования в этом направле
нии и следует сравнить радиочувствительность 
эритробластов, миелобластов и спонгиобластов 
с соответствующими зрелыми клетками.

180. Таким образом, было обнаружено суще
ствование «критических периодов» в эмбрио
нальном развитии, но необходимо должным об
разом уточнить сферу использования этого тер
мина ®®!. Д ля некоторых аномалий критический 
период является столь длительным, что практи
чески его не существует. Например, exencephalia 
может быть результатом облучения в любое вре
мя до начала дифференциации нервных тка
ней®®®. Иногда период индуцирования какой- 
либо конкретной аномалии не совпадает с види
мым периодом повышенной активности эмбрио
нального развития, например в случае индуци
рования полидактилии *®!. Кроме того, пределы 
периодов максимальной чувствительности, по- 
видимому, зависят от дозы ®®®’ ®®! и от того, как 
она фракционируется *®®; однако максимальная 
чувствительность обычно проявляется при ис
пользовании низкой дозы разового облучения.

Зародыш человека

181. Первые случаи вредного действия ионизи
рующего излучения на зародыш человека были 
опубликованы в 1901 — 1904 годах. Сразу же 
после этого в сообщениях подчеркивались 
серьезные опасности, связанные с облучением 
беременных женщин. В ряде работ содержится 
подробный обзор ранней клинической литерату
ры 3®®-“®®®. В табл. II содержится сводка наблю
давшихся уродств. Уродства зародышей челове
ка, по которым имеются специальные описания, 
отмечены звездочкой. Наиболее частые уродства 
локализуются в центральной нервной системе, 
за ними следуют дефекты глаз и аномалии 
скелета.

182. Отмечались уродства у детей, облученных 
в утробном периоде. При обследовании в 1929 го
ду 75 детей, родившихся от 106 облученных 
женщин, 38 были анормальными, причем у 28 из 
этих детей наиболее вероятной причиной урод
ства было облучение®®!; доза, как было опреде
лено, равнялась 30—250 р.

183. Частота уродств у человека, так же как 
и у других животных, зависит от стадии развития 
в момент облучения.

184. Заметные качественные сходства между 
радиоиндуцированны.ми ано.малиями у человека, 
с одной стороны, и у других млекопитающих, 
с другой, делают допустимой экстраполяцию дан
ных экспериментальных исследований на челове
ке. Д ля ее определения весьма полезной оказа
лась кривая®®® (рис. 4), показывающая корре
ляцию между развитием зародышей мыши и 
человека, которая была выведена Отисом и 
Брендом. Соотношение между появлением неко
торых морфологических признаков у мышино
го и человеческого зародышей приводится

в табл. IV. Поскольку опыты на мышах показали, 
что облучение в период основного органогенеза 
потенциально является наиболее опасным и по
скольку часть этого периода приходится на тот 
период времени, когда беременность еще может 
быть нераспознанной, супруги Рассел рекомен
довали, чтобы облучение тазовой области у жен-
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Рис. 4. Кривая времени появления структур в зароды
шах мыши и человека^^®-

щин, способных к деторождению, по возможности 
ограничивалась временем до двух недель после 
.менструации ®®®> ®!®.

185. Помимо аномалий, наблюдаемых у заро
дышей, утробных плодов и в раннем детстве, 
имелись сообщения о различных эффектах об
лучения во время беременности, появляющихся 
у детей в более лозднем возрасте. Стюарт и др.®!' 
наблюдали увеличение числа случаев заболева
ния лейкемией и раком среди детей, облученных 
in utero, а также увеличение частоты монголиз- 
ма ®!®. У детей, родившихся в Японии от матерей, 
облученных во время беременности радиацией 
взрыва атомной бомбы, отмечается тенденция 
к низкорослости®!® и некоторой умственной от
сталости, особенно среди мальчиков®!!. Однако 
ни одно из этих наблюдений не было подтвер
ждено другими исследованиями®!®-®!®. Из числа 
детей, которые в период in utero при рентгеноско
пическом обследовании матерей получили сред
нюю дозу 3—5 рад, 15 детей из 1101 имели фено
типичные изменения в цветочувствительных 
секторах радуж-ной оболочки глаза. Число таких 
случаев у 7092 необлученных родственников и 
родителей, которые служили в качестве контро
ля, составляло П. Различия очень значительные. 
Этот соматический эффект отмечается только 
у детей женщин, подвергнутых облучению в пе
риод от 6 до 6,5 месяцев беременности. До на
стоящего времени еще неизвестно, объясняется 
ли этот эффект генохром-осомными или другими 
изменениями. Об этих исследованиях говорится 
ниже в разделе V.



Восстановление и заицита у  облученных 
половых клеток и зародышей

186. В яйце морского ежа по мере истечения 
времени между моментом облучения и оплодот
ворением увеличивается процент дроблений, 
указывающий на возможность восстановле
ния Этот эффект был описан Мива и др. 
для Pseudocentrolus depressus, облученного аль
фа- или гамма-лучами. Это не означает восста
новление состояния, существовавшего до облуче
ния Увеличение промежутка времени между 
моментом облучения и оплодотворением проти
водействует замедляющему действию облучения 
на дробление, но не увеличивает числа зароды
шей, способных к нормальному развитию. Рол- 
ласон не нашел каких-либо доказательств по
добного рода восстановления у лягушек.

187. Восстановление наблюдалось в тех слу
чаях, когда какой-нибудь орган облученного з а 
родыша переносился в организм нормального 
зародыша. Например, облученный орган заро
дыша лягушки®®' или цыпленка®®® продолжал 
развиваться и выживал дольше, чем это было 
возможно в его первоначальной среде. Этот факт 
необязательно означает восстановление. Воз
можно, лучшим объяснением было бы предполо
жение, что перенос данного органа удаляет его 
из токсической окружающей среды умирающего 
зародыша.

188. Способность зародышевых такней к вос
становлению постулируется рядом авторов на 
основании наблюдения, согласно которому об
лучение зародышей на ранней стадии ведет к 
ранней смерти, но что выжившие зародыши раз
виваются впоследствии нормально. Недавно про
веденные опыты®®® показали, что радиоактивное 
облучение, даже почти сразу после оплодотво
рения, вызывает заметные уродства (мозго^вая 
грыжа); выжившие зародыши, которые разви
вались без больших аномалий, тем не менее об
наруживали некоторую степень задержки роста 
и некоторое ослабление способности к трени
ровке ®®®.

.189. После лучевого поражения зародыш в це
лом может показывать некоторое восстановле
ние в том смысле, что оставшиеся после облуче
ния в живых зародыши продолжают развивать
ся, несмотря на морфологическое поврежде
ние ®®̂. Это отнюдь не означает, что поврежден
ные ткани восстановились; уцелевшие зародыши 
обычно отстают в росте, и у них происходит не
которая топографическая реорганизация остав
шихся неповрежденными тканей, что может ука
зывать на то, что поддержание жизнеспособно
сти и формы осуществляются некоторыми клет
ками из соседних участков, проникающими в по
раженное место ®®®. Восстановление зародыша 
является скорее результатом регенеративного 
процесса, котпрому содействует поразительная 
способность зародышевых тканей к реорганиза
ции, а такж е очистительная деятельность макро
фагов, а не результатом восстановления фактиче
ски поврежденных клеток.

190. Ожидаемое радиационное поражение мо
жет быть до известной степени предупреждено 
несколькими факторами, например гипоксией, 
понижением температуры и различными тиоло- 
выми соединениями. Понижение окружающей 
температуры защищает против непосредствен
ных эффектов радиации у лягушек, причем это 
защитное действие продолжается лишь до тех 
пор, пока поддерживается низкая температу
ра ®®®. У личинок саламандры защитное дейст
вие, по-видимому, сохраняется®®®. Гофине®®’ 
удалось защитить также и куриный зародыш от 
повреждающего действия радиации путем пони
жения температуры.

191. Влияние гипоксии было изучено Расселом 
и др.®®̂ '®®®. Зародыши мыши, облученные доза
ми 100—400 р, показали меньший процент ано
малий, если облучение производилось в атмосфе
ре гелия, содержащей 5 процентов кислорода. 
Аллен, Шейде и Пикирилло ®®® показали, что 
процент поврежденных радиацией клеток умень
шался, если облученные клетки держали после 
этого (В слегка аноксических условиях. Аноксия 
сокращает деление клеток.

192. Цистеамин, равно как и некоторые другие 
соединения, до некоторой степени обеспечивает 
защиту от действия радиации, если его приме
нять до облучения. Выживаемость куриного за
родыша улучшалась после введения цистеами- 
на, цистамина и метиламина; эффективность 
этих препаратов была наиболее высокой в тот 
период, когда начинала функционировать кро
веносная система ®®L '*®°. Отмечалось, что мер- 
каптоэтиламин может защитить утробный плод 
крысы, если она облучается с 15 по 18 день®®', 
и что цистеамин и подобные соединения обеспе
чивают утробным плодам мыши более высокий 
темп роста и более низкую смертность по срав
нению с необлученными контролями, не подверг
шимися такой профилактической обработ-

362, 363_

IV. Острое лучевое поражение у человека

ОСТРЫ Й  ЛУЧЕВОЙ С И Н ДРО М

193. Острый лучевой синдром отличается от 
обычного рода повреждений, поскольку после 
более высоких доз радиации наблюдается сово
купность различных си.мптомов, а при более низ
ких дозах — латентный период, во время кото
рого происходят скрытые гистологические изме
нения, начиная с момента облучения до вторич
ного появления симптомов и явной опасности 
смерти. Выздоровление от первоначальных си.мп
томов не означает истинного восстановления. В' 
обзоре аварий реакторов (см. пункты 207—229) 
подчеркивается проблема него.могенного облуче
ния организма человека и влияние облученной 
части тела на последующие симптомы. Действие 
локального облучения на отдельные органы из
лагается в предыдущих разделах настоящего 
приложения.



Источники информации

194. Имеется четыре источника информации 
относительно острых лучевых эффектов у челове
ка: а) самым значительным материалом, изучав
шимся, правда, при наличии вполне очевидных 
трудностей, являются японцы, пережившие 
взрыв aiOiMHoñ бомбы в Хиросиме и Нагасаки;
Ь) менее серьезный и менее значительный мате
риал — это жители Маршалловых островов, аме
риканские военнослужащие и японские рыбаки, 
подвергшиеся облучению в результате радиоак
тивного выпадения во время проведения ато.м- 
ных испытаний в 1954 году; с) небольшое число 
лиц, облученных в результате аварий реакторов 
и других аварий радиационных установок в 
Соединенных Ш татах Америки, СССР и Ю госла
вии; d) больные, облучаемые в лечебных целях. 
Некоторые недостатки такой информации отме
чались ранее в пунктах 43—45. Были подведены 
итоги радиационных повреждений от атомных 
бомб, радиоактивного выпадения, аварий реак
торов и облучения всего тела®®” ®*” ''®” ''®’
388, 393, 702

Обицая реакция организма 365

. 195. Общая реакция организма у человека на 
воздействие радиации в достаточно больших до
зах включает: а) лучевую болезнь, которая на
чинается в момент или вскоре после острого об
лучения и симптомы которой перекрываются 
другими ответными реакциями; Ь) дегенерацию 
и репарацию пролиферирующих тканей; с) мест
ную или общую токсемию; d) изменение гоме
остаза; е) ухудшение физического и психическо
го состояния.

Лучевая болезнь

196. После радиоактивного облучения всего те
ла однократной дозой 50 рад и выше симптомы 
появляются через один-два часа. Начало, про
должительность и тяжесть всех симптомов ме
няются в зависимости главным образом от дозы
и частично от чувствительности 366 Симптомы
бывают®®’ : а) общие — головные боли, голово
кружение, слабость, ненормальные ощущения 
вкуса и обоняния; Ь) желудочно-кишечные — по
теря аппетита, тошнота, рвота, понос; с) сердеч
но-сосудистые— тахикардия, аритмия, падение 
кровяного давления и одышка; d) гематологиче
ские— лейкопения, тро.мбопения и повышенная 
скорость оседания эритроцитов и е) психичес
к ие — повышенная раздражительность, бессоница 
и чувство страха.

197. Частота лучевой болезни зависит от того, 
какая часть тела подвергается облуче
нию ®®®, ®®®. Облучение всего туловища и частич
ное облучение верхней половины области живо
та вызывает более сильную форму лучевой бо
лезни, чем облучение сравнимых тканевых объе
мов конечностей. Причины, которыми объясняют 
лучевую болезнь, включают: а) освобождение 
токсических веществ в результате распада кле

ток®’®; Ь) нарушение адренокортикотропной 
функции гипофиза®’*; с) разрушение тканей с 
образованием гистамина и умеренно токсических 
гистаминоподобных продуктов.

Общая клиническая картина

198. Хотя различные органы резко различают
ся между собой в отношении радиочувствитель
ности, лишь три органа представляются важны
ми с точки зрения развития острого лучевого 
синдрома у человека®®'®’®'®’®: центральная нерв
ная система, тонкая кишка и костный мозг вмес
те с лимфоидной тканью (табл. V). Поэтому ост
рый лучевой синдром может принять три формы 
в зависимости от дозы: .мозговую, желудочно- 
кишечную и кровотворную. Для того чтобы выз
вать острые эффекты в центральной нервной 
системе, требуется доза в несколько тысяч рент
ген. Повреждение наблюдается через несколь
ко минут или часов. Доза для кишечной формы 
острого лучевого синдрома составляет 300— 
500 р с латентным периодом около 5 дней. Силь
ные из-менения кровотворной системы происхо
дят при дозе свыше 200 р, и эффект наступает 
примерно через 3 недели.

Поражение центральной нервной системы

199. Клиническую картину лучевого пораже
ния центральной нервной системы приходится 
описывать на основании опытов на животных и 
наблюдений над людьми, пострадавшими при не
скольких авариях. Начало бывает при этой фор
ме внезапным, и смерть может наступить в те
чение нескольких минут или часов. После на
чальной фазы лучевой болезни происходит быст
рое нарастание симптомов — от состояния без
различия, сонливости и вялости до тяжелой апа
тии, прострации и летаргии, вероятно, обуслов
ливаемых небольшими небактериальными воспа
лительными очагами в мозгу, появляющимися 
через один-два часа после облучения. Это раз
витие васкулитов или энцефалита ведет к отеку 
мозга. После дозы выше 5000 р наблюдаются су
дорожные припадки — от общего мышечного тре
мора до эпилептиформных судорог, напоминаю
щих припадок эпилепсии. Судорожное состояние 
длится несколько часов, после чего наступает 
атаксия в результате расстройств вестибулярного 
аппарата и поражения мозжечка. Судороги и 
атаксия являются, вероятно, результато.м дегене
ративного пикноза в зернистом слое мозжечка, 
появляющегося в течение часа после облучения 
и сопровождающегося отеком мозга. Общее об
лучение, вызывающее синдром центральной 
нервной системы, является смертельным.

Ж елудочно-кишечная форма ®®' ®®

200. Желудочно-кишечная форма преобладает 
при более низких дозах облучения (500—2000 р ) . 
Продромальная тошнота и рвота начинаются 
сразу же и не прекращаются. У некоторых людей



эти симптомы начинаются через 3Ô мин после 
облучения; у других лишь через несколько ча
сов. Желудочно-кишечные симптомы могут про
должаться (потеря аппетита, тошнота, рвота, по
нос) . Иногда эти симптомы через 2—3 дня исче
зают и примерно через 5 дней появляются сно
ва вследствие поражения кишечного эпителия, 
ведущего к оголению ворсинок, как раз в то вре
мя, когда состояние здоровья больного, каза
лось бы, улучшилось. Сравнительно внезапно 
наступают недомогание, потеря аппетита, тошно
та и рвота, нарушающие нормальный прием пи
щи и жидкости. Одновременно появляются высо
кая температура и стойкий понос, быстро про
грессирующий от жидкого к водянистому и кро
вянистому стулу. Ж ивот вздут, перистальтика 
отсутствует. Быстрое ухудшение ведет к тяжело
му паралитическому илеусу. За этим следует из
неможение, лихорадка и иногда бредовое состоя
ние; ткани обезвоживаются и происходит сгуще
ние крови; кровообращение нарушается, больной 
становится коматозным и умирает приблизитель
но через неделю после облучения при явлениях 
циркуляторного коллапса.

201. После доз, допускающих регенерацию, 
возмещение жидкости в течение 4—6 дней дает 
возможность поддерживать жизнь соб ак" . Эпи
телий регенерируется, рвота и понос прекра
щаются. Это только временное улучшение, так ' 
как через 2—3 недели появляются симптомы ап
лазии костного мозга и нанцитолении. После 
доз, обусловливающих такое тяжелое поврежден 
ние кишечника, регенерация костного мозга ма
ловероятна, поэтому, если даже произойдет са
мопроизвольное восстановление или будет при
меняться успешное лечение, индивидам придется 
еще перенести эффекты гемопоэзиса.

Гемопоэтическая форма

202. При гемопоэтической форме после более 
низких доз облучения, т. е. менее 500 р, гемопоэ- 
тические симптомы вызываются различными ис
точниками происхождения и проявляются в виде 
двух последующих стадий. Лейкопения, тромбо- 
пения, аномалии системы кровообразования яв
ляются прямым следствием поражения гемопоэ- 
тических органов. Такие симптомы, как кровоте
чение и анемия, могут быть вторичными по отно
шению к повреждению внутренних органов и свя
заны с изъязвлением слизистых оболочек. Поте
ря аппетита, апатия, тошнота и рвота и умерен
ная диарея максимально проявляются через 
6— 12 ч после облучения. Эти симптомы могут 
исчезнуть через 24—36 ч и больные могут чув
ствовать себя хорошо, но их костный мозг, селе
зенка и лимфатические узлы атрофируются. Боль
ной чувствует себя совершенно здоровым при
мерно до 19—20 дней (многие из японских солдат 
вернулись на службу и потом умерли в панциго- 
пенической ф азе), когда у больного появляется 
озноб, недомогание и ощущение температуры, 
головная боль, усталость, отсутствие аппетита и 
одышка при физическом напряжении; в это вре

мя обычно имеет место частичное или полное вы
падение волос. Через несколько дней общее со
стояние больного ухудшается и требуется госпи
тализация. Затем у больного появляется ангина и 
фарингит, сопровождаемые набуханием десен и 
увеличением миндалин и кожными петехиями с 
тенденцией к появлению кровоподтеков, сопро
вождаемых кровотечением из десен и изъязвле
ниями на деснах и миндалинах. Такие изъязвле
ния в кишечнике ведут к возобновлению поноса. 
У больного появляется высокая температура и 
наблюдается полное отсутствие аппетита. П я
тая-шестая недели с появлением агранулоцитоза, 
анемии и инфекции являются критическими. По
вышенная восприимчивость к инфекции обуслов
ливается зависимым от величины дозы уменьше
нием в периферической крови количества грану- 
лоцитов и лимфоцитов, нарушением процесса об
разования антител, расстройством функции гра- 
нулоцитов и ретикуло-эндотелиальной системы, 
пониженной сопротивляемостью к диффузии в 
подкожных тканях и геморрагической ульцераци- 
ей, делающей возможным проникновение бакте
рий. Затем, если больной поправляется, темпера
тура, петехии и экхимозы исчезают; изъявления 
и выздоровление начинается примерно в конце 
второго месяца после облучения. Эти симптомы 
имеют тенденцию сливаться.

Прогноз

203. Раннее обнаружение симптомов при диаг
нозе лучевого поражения способствует более 
эффективному лечению"' з " ’ ®!®. Больные с некон
тролируемой тошнотой и рвотой и упорным поно
сом обычно умирают. Они относятся к группе, ве
роятность выживания которой равна нулю. 
Больные, у которых тошнота и рвота продолжа
ются недолго (один-два дня), после чего наступа
ет хорошее самочувствие, могут выжить.

204. После исчезновения первоначальных симп
томов на первый план выступают эффекты пора
жения кровотворных органов. К группе вероятно
го выживания относятся люди, которые подверг
лись облучению в пределах летальной дозы. В 
группу вероятного выживания включаются те лю
ди, у которых не было никаких первоначальных 
симптомов или были лишь слабые и кратковре
менные, исчезнувшие через несколько часов. 
Практический опыт, приобретенный на М арш ал
ловых островах и при авариях реакторов в Лос- 
Аламосе, Аргонне, на реакторной установке 
V = 12, в Винче и Локпорте, показывает, что фи
зические изменения для вычисления вероятных 
доз занимают больше времени, чем повторные ис
следования крови. О величине дозы можно су
дить на основе симптомов. Это особенно важно 
при определении методов лечения и прогноза, ко
гда отсутствуют физические измерения или когда 
облучение радиацией неоднородно.

а) Тошнота и рвота

Если тошнота и рвота вообще отсутствуют, 
можно предполагать, что доза была относитель



но низкой. Тошнота и рвота являются основани
ем для больничного обследования. Быстрота на
ступления тошноты и рвоты дает некоторое пред
ставление о силе облучения; чем скорее наступа
ет рвота и чем дольше она растягивается по вре
мени, тем выше доза.

b)  Эритема

Появление эритемы во многом зависит от ви
да излучения. На основе появления эритемы 
трудно судить о величине дозы, однако ее появ
ление свидетельствует о серьезном характере об
лучения.

c) Гемопоэтическая картина и состояние кост
ного мозга

Если число жертв невелико, то довольно легко 
провести все исследования крови и другие иссле
дования, которые могут оказаться ценными. При 
радиационной катастрофе большого масштаба 
производство массовых исследований будет не
возможным, хотя современные электронные вы
числительные устройства дают возможность про
изводить массовые подсчеты лейкоцитов.

1) Число лимфоцитов является ценным на
чальным критерием суждения о лучевом пораже
нии. У нормальных лиц падение лимфоцитов на
блюдается в течение первых 24—48 ч. Если в те
чение 48 я число лимфоцитов равно 1200 или вы
ше, то маловероятно, чтобы лицо подверглось 
смертельному облучению. Если число лимфоци
тов лежит в пределах 300— 1200, то можно подо
зревать, что доза облучения была в диапазоне 
смертельных. Число лимфоцитов меньше 300 ука
зывает на чрезвычайно серьезное облучение.

2) Рекомендуется провести раннее исследова
ние костного мозга для определения того, был ли 
пациент гематологически нормален во время 
облучения; такое исследование может дать неко
торое представление о степени поражения. Неко
торые исследователи считают, что многократные 
исследования костного мозга будут не более по
лезными, чем исследование периферического кро
вообращения. Кроме того, многократные исследо
вания костного мозга имеют тот недостаток, что 
становятся потенциальным источником инфекции. 
Кронкайт и Бонд предложили в качестве меры 
дозы облучения определять митотический индекс 
в костном мозгу на четвертый день после облу
чения. Митотический индекс, равный нулю, ука
зывает, что доза облучения была 200 рад или 
больше.

3) Полное число лейкоцитов представляет 
особую ценность в наблюдении за пациенто.м в 
течение всего курса лечения. В целом падение 
нейтрофильных лейкоцитов будет отражать сте
пень облучения. Падение числа лейкоцитов начи
ная с первой недели указывает на довольно вы
сокую дозу облучения, тогда как падение в более 
поздний период, которое наблюдалось, например.

у жителей М аршалловых островов, является по
казателем менее серьезного облучения.

4) Число кровяных пластинок, хотя и пред
ставляет некоторую ценность для прогноза, име
ет меньшее значение в общем обращении с па
циентом. В целом падение кровяных пластинок 
будет происходить параллельно с изменением 
числа нейтрофильных лейкоцитов, хотя и с не
которой задержкой, в то же время счет нейтро
фильных лейкоцитов является более доступным, 
особенно при несчастных случаях, происшедши.х 
далеко от больничных центров.

5) Число ретикулоцитов может служить ука
зателем степени повреждения красных кровяных 
телец. Исследования круговорота Fe®® могут ока
заться малоценными. Чтобы такие исследования 
имели смысл, их надо проводить серийно, но д а 
же и тогда они добавят мало сведений к тем, ко
торые были получены от ретикулоцитов.

d) Возможность выздоровления

Характер и степень лучевого поражения весь
ма различны, и их невозможно разделить на чет
кие синдромы. Однако в общем при более высо
ких дозах на первый план выступает поражение 
мозга, обычно со смертельным исходом. При 
меньших дозах основное поражение будет нане
сено желудочно-кишечному тракту и гематоноэтн- 
ческой системе. Здравое использование жидко
сти, электролитов и лечение гематопоэтического 
повреждения как это подчеркивается ниже, дает 
надежду на излечение. Б так называемом смер
тельном диапазоне доз при облучении рентгено
выми и гамма-лучами поражение в первую оче
редь наносится гематопоэтической системе. При 
дозах около 50— 100 рад симптомы слабые, а ни
же 50 рад — по существу отсутствуют, если даже 
имеется некоторое повреждение гематопоэтиче
ских тканей.

Прогностическое значение количества лейкоцитов

205. На основе «операции Кроссроудс» была 
установлена определенная зависимость между 
понижением количества лейкоцитов и расстояни
ем от места взрыва бомбы®” . На основе «опера
ции Гринхауз»®’® были отобраны четыре группы 
собак со смертностью 100, 100, 80 и 10 процен
тов. Б группе, получившей 800 рад, общее коли
чество лейкоцитов упало до нуля; все животные 
погибли на десятый день. Группа 2, получившая 
около 500 рад, показала менее значительное па
дение количества лейкоцитов. Группа 3 с 80-про
центной смертностью, получившая около 400 рад, 
и группа 4 со смертностью 10 процентов, полу
чившая 200 рад, показали меньшее падение ко
личества лейкоцитов.

206. Экстраполировать эти данные непосред
ственно на человека трудно, потому что темп из
менения количества лейкоцитов у человека, как 
показал опыт на Маршалловых островах и ра.з- 
личные клинические наблюдения, гораздо мед
леннее^^- ®” - ®’®. Джейкобс и др.®’® вновь ана'лизи-



ровали результаты подсчета лейкоцитов, произве
денные в Хиросиме и Нагасаки после взрыва, 
Несмотря на ограниченное количество этих дан
ных, понижение общего количества лейкоцитов в 
различное время хорошо коррелируется с выжи
ваемостью. Лечение острого лучевого синдрома у 
человека обсуждается в разделе VIII.

А Н А ЛИ З АВАРИЙ. ИМЕВШ ИХ МЕСТО В ПРОШ ЛОМ

207. За все время имело место по крайней ме
ре восемь крупных аварий, связанных с радиоак
тивным излучением:

Лос-Аламос I 21 августа 1945 го- Критичность (экс-
да перимеитальная

сборка)
Лос-Аламос 11 21 мая 1946 года То же

Критичность (ре- 
Аргонн 2 июня 1952 года актор)
СССР ? То ж е
Окридж 16 июня 1958 го.да Критичность (об

работка)
Ю гославия 15 октября 1958 Критичность (ре

года актор)
Лос-Аламос III 30 декабря 1958 Критичность (об-

года работка)
Локпорт, 8 марта 1960 года Радиолокационное
Нью-Рюрк рентгеновское из

лучение

Авария реактора SL-1 в Айдахо, имевшая ме
сто 3 января 1961 года, не рассматривается, так 
как причиной трех смертных случаев послужил 
взрыв в результате разгона реактора. Немедлен
ные подсчеты доз при вышеупомянутых авария.■< 
были очень неопределенными и, вероятно, не 
имеют большого значения. В ходе исследований 
во время практического повторения аварий бы
ли произведены более точные дозиметрические 
измерения, в особенности с точки зрения нерав
номерности облучения. Д аж е в этом случае име
ют место значительные практические трудности 
в определении дозы облучения, когда при нали
чии нейтронного компонента точные дозиметри
ческие измерения осложняются соображениями 
распределения и ОБЭ. При современном уровне 
знаний значения дозы должны рассматриваться 
как приблизительные.

Первая и вторая аварии в Лос-Аламосе

208. Первая авария реактора произошла в 
Лос-Аламосе 21 августа 1945 года, а вторая — 
21 мая 1946 года®” ” ®'. Аварии произошли во 
время экспериментов с критическими сборками 
делящейся активной зоны, окрул^енной отраж а
телем нейтронов. В первом случае отражатель 
был изготовлен из карбида вольфрама, во вто
ром — из бериллия. В обоих случаях эксперимен
татор касался отражателя во время реакции. 
Облучение этих двух операторов было неравно
мерным: кисти рук и руки получили наибольшую 
дозу, живот и грудь несколько меньшую, а голо
ва и ноги — наименьшую. Остальные были, оче
видно, облучены равномерно, за исключением

больного № 4, тело которого с середины груди 
вниз было частично экранировано в момент вто
рой аварии. Голова, верхняя часть груди и левая 
рука этого больного получили наивысшую дозу.

209. Вычисления доз недостоверны и, вероят
но, не очень значительны. Так, если бы 5 про
центов нейтронов имели энергию выше 5 Мэе, то 
доза увеличилась бы на 45 процентов.; сушесг- 
венно важно было знать ОБЭ. С учетом этого 
пять пострадавших получили ориентировочно 
меньше 100 бэр мягкого излучения и меньше 
10 бэр проникающего излучения. Пострадавший 
№ 6 (доза неизвестна) не имел после облучения 
каких-либо симптомов. Единственным имеющим 
значение результатом лабораторного исследова
ния было первоначальное увеличение числа гра- 
нулоцитов и лимфопения (менее 1000 клеток/мЖ) 
начиная с сорокового дня. Количество лимфоци
тов оставалось низким в течение двух лет. В 
1959 году больной ушел в отставку в возрасте 
68 лет без каких-либо признаков поражения и с 
нормальным составом крови.

210. Пострадавший № 1 получил предположи
тельно среднюю дозу на все тело 840 бэр мяг
кого излучения и почти 500 р гамма-излучения. 
Руки, особенно правая, включая кисти, получили 
дозу несколько тысяч рентген и сильно распух
ли спустя 30 мин после аварии. Вскоре у него 
начались рвота и отрыжка, которые продолжа
лись почти непрерывно в течение суток. Темпе
ратура постепенно повышалась и достигла 41,7“С 
в день смерти, на 24 день после облучения. На 6 
день пульс внезапно участился и оставался ча
стым,. причем на 15 день, после переливания кро
ви, у него был приступ пароксизмальной техи- 
кардии. Сердечные симптомы, ненормальная 
электродиаграмма, низкое кровяное давление, 
расширение сердца и шум трения объяснялись в 
то время врожденным пороком сердца (синдром 
Вульфа—Паркингсона—Уайта). У пациента на
блюдался тяжелый некроз ткани рук, а также 
обширные ожоги третьей степени туловища, рас
пространившиеся до прекардиальной области. 
Сердце, несомненно, получило высокую дозу. При 
вскрытии в сердце был найден резко выражен
ный фиброзный перикардит без каких-либо ми
кроскопических изменений со стороны сердечной 
мышцы. В то время это объясняли наличием по
рока сердца, но ретроспективно это приходится, 
по-видимому, рассматривать как результат луче
вого поражения сердца. Сообщалось о несколь
ких изолированных случаях серозного перикарди
та и сращения перикарда у больных, подверг
шихся облучению области груди с лечебной це-

211. Пострадавший № 2 получил оценочную 
среднюю дозу на туловище около 2000 р мягкого 
излучения и 150 р проникающего излучения при 
значительно большей дозе на руки. По пути в 
больницу у больного началась рвота. Обе кисти 
рук через час после облучения опухли. На 6 день 
внезапно повысилась температура и участились 
пульс и дыхание. Эти симптомы непрерывно на
растали до момента смерти на 9 день. Во время



госпитализации больного его состояние характе
ризовалось тяжелыми кишечными симптомами 
при почти полном паралитическом илеусе и край- 
нем вздутии живота; требовалось непрерывное 
аспиранионное дренирование желудка. У боль
ного не было поноса. Обе кисти рук, обложенные 
льдом, были фактически ампутированы. Наибо
лее поразительным в картине крови больного 
был первоначальный лейкоцитоз, полное исчезно
вение всех лимфоцитов из периферической крови 
на 2 день болезни и затем резкое падение обще
го числа лейкоцитов на 6 день. Эти гематологи
ческие данные сходны с данными у первого боль
ного. Вскрытие показало наряду с другими из
менениями наличие тяжелого поражения кишеч
ника.

212. Пострадавший № 4, мужчина 34 лет, по
лучил среднюю оценочную дозу на все тело 
400 р мягкого и 40 р проникающего излучения. 
Его голова и верхняя часть грудной клетки, по- 
видимому, получили большую дозу, чем осталь
ная часть тела. На 5 день у него появилась тем
пература вместе с состоянием летаргии и сонли
вости, причины которых в то время не были ясны. 
Температура, возможно, была связана с пораже
нием центральной нервной системы, как это было 
в локпортской аварии. Через 6 ч после облуче
ния количество лимфоцитов упало ниже 
1000 клеток!млГ.

213. При выписке из больницы на 15 день 
после облучения этот больной жаловался на 
сильную утомляемость, и первое время по 16 ч 
в сутки проводил в постели, состояние его по
степенно улучшалось и стало нормальным через 
10 недель. Хотя в течение нескольких лет после 
облучения у него наблюдалась полная аспермия, 
постепенно он совершенно выздоровел, вел актив
ный нормальный образ жизни и стал отцом двоих 
здоровых детей. Во время облучения больной 
страдал легкой гипертонией. В последующие не
сколько лет его артериальное давление повыси
лось, но положительно реагировало на. резерпин. 
В 1955 году, в возрасте 43 лет больной перенес 
тяжелый задне-боковой инфаркт сердца. (Труд
но связать это с перенесенным облучением. Коро
нарные сосуды больного, вероятно, получили 
сравнительно небольшую дозу. Отец больного 
умер от сердечного приступа в возрасте несколь
ко старше 40 лет.) Спустя год после сердечного 
приступа у больного была диагностирована тя
желая микседема. На основании клинических 
данных и лабораторных анализов можно счи
тать, что это состояние, бесспорно, существовало 
в течение нескольких лет и способствовало ко
ронарному тромбозу. Неизвестно, было ли облу
чение области шеи причиной повреждения щито
видной железы.

Авария реактора в Аргоннской национальной 
лаборатории

214. В Аргоннской национальной лаборато
рии 2 июня 1952 года произошла авария реакто
ра, работавшего в критическом режиме, во вре

мя которой четыре человека подверглись смешан
ному нейтронному и гамма-облучению в соотно
шении приблизительно 1 : 10. Были опубликова
ны подробные клинические данные и данные о 
дозе®"- ®*®. Смертных случаев при этом не было. 
Рассчитанные дозы колебались от 10,8 до 159 рад.

Авария реактора в СССР
215. В СССР было опубликовано сообщение 

об одной аварии реактора, при которой два чело
века подверглись «кратковременному общему 
внешнему облучению» нейтронами и гамма-луча
ми®®®. Величины доз были 300 и 450 р, но не бы
ло указано соотношения между гамма- и нейтрон
ными компонентами. Поскольку более полные 
данные отсутствуют, эти величины доз являются 
недостоверными.

Авария в Ок-Ридже

216. На заводе Y-12 в Ок-Ридже 16 июня 
1958 года произошла авария вследствие дости
жения критичности в обогащенной урановой сме
си, которая по недосмотру была слита в контей
нер для отходов®®!, вызвав цепную реакцию. Во
семь человек получили значительное облучение 
всего тела, причем пять из них подверглись об
лучению гамма-радиацией в дозе 236—365 рад с 
нейтронны-М компонентом несколько больше од
ной четверти. Травматических повреждений при 
этом не было, и все тело было облучено доволь
но равномерно. Доза радиации была у них опре
делена довольно точно. Трое других пострадав
ших получили от 20 до 70 рад. У пяти пострадав
ших, получивших более высокие дозы, гематоло
гические данные подчеркнули тот факт, что об
щее облучение вызывает у человека четко опре
деленные симптомы. На протяжении нескольких 
недель изменения в крови и костном мозгу проте
кали в отчетливо выраженных стадиях: ранняя и 
стойкая лимфопения и различной интенсивности 
преходящий лейкоцитоз; умеренная лейкопения в 
течение первых десяти дней; примерно через две 
недели — кратковременное повышение белых 
кровяных телец и некоторое увеличение эритро- 
поэза; резкое падение нейтрофилов и тромбоци
тов, максимально выраженное в период от 4 до 6 
недель; быстрое возвращение к норме тромбоци
тов и нейтрофилов; на 7 неделе анемия достига
ет максимума, причем восстановление картины 
крови сопровождается ретикулоцитозом. Эта по
следовательность носит однотипный характер у 
различных лиц и более или менее одинакова пос
ле облучения дозами в самом широком диапазо
не. У больных наблюдалось максимальное умень
шение лейкоцитов и тромбоцитов в период меж
ду 24 и 37 днями. Все пять пострадавших попра
вились от ранних пострадиационных эффектов, и 
в настоящее время у них нет никакого видимого 
повреждения®®®"®®®.

Авария реактора в Ю гославии ■
217, В научно-исследовательском ядерном ин

ституте имени Бориса Кидрича в г. Винча 15 ок



тября 1958 года реактор нулевой мощности стал 
сверхкритическим, от чего пострадало восемь че
ловек. Реактор был построен с использованием 
топливных стержней из естественного урана, под
вешенных в большом резервуаре, который может 
заполняться тяжелой водой до различных уров
ней. Шесть человек получили значительные дозы 
нейтронов и гамма-излучения®®*"®®®. После непро
должительной госпитализации в Белграде шесть 
пострадавших были направлены в Париж в Фонд 
имени Кюри. Наблюдение за пострадавшими вел 
д-р X. Ж амме. Первые оценки доз, сделанные 
д-ром Ж амме и сотрудниками®®* на основе мест
ной информации из г. Бинча, составляли 1000— 
1200 бэр для самой высокой дозы облучения и 
300—500 бэр — для самой низкой. По этим оцен
кам пять из шести человек получили дозу выше 
Л Д 50. У всех шести человек отмечен острый синд
ром общего облучения — тошнота, рвота, отсут
ствие аппетита, астения, причем эти явления на
чались через час после облучения и продолжа
лись в течение двух-трех дней. После этого об
щее состояние больных было сравнительно хоро
шим, несмотря на прогрессивное развитие гема
тологических и кожных изменений: сначала па
дение количества лимфоцитов, позднее— грану- 
лоцитов, тромбоцитов и эритроцитов. К концу 
четвертой недели и в течение следующих недель 
наступило ухудшение общего состояния с повы
шением температуры и клиническими признака
ми геморрагического диатеза. Больному, получив
шему самую большую дозу облучения, был вве
ден эмбриональный костный мозг, а четырем по
страдавшим, получившим следующие по величи
не высокие дозы, был введен в разные сроки с 
11 по 20 ноября гомеопластический костный мозг 
от взрослых доноров. Больной, получивший са
мую высокую дозу, умер в результате радиацион
ного поражения без признаков иммунологической 
реакции. Обширные данные клинических иссле
дований были подробно обработаны®®*’ ®®Ф

218. Сравнение гематологических и других 
клинических данных четырех жертв югославской 
аварии, выживших после введения костного моз
га, с данными пяти человек, подвергшихся облу
чению дозами порядка 236—365 рад на заводе 
Y-12, позволяет сделать следующие выводы®®®:
a) тяжесть поражения свидетельствует о том. что 
при югославской аварии доза облучения была 
несколько выше, чем при аварии на заводе Y-12:
b) гематологическая картина у двух этих групп 
пострадавших поразительно сходна, но в общем 
югославы показали более тяжелую степень пора
жения; с) восстановление нормальной картины 
крови у обеих групп больных произошло пример
но в одно и то же время после облучения; этот 
факт и то, что именно в это время югославам был 
введен костный мозг, затрудняют оценку его те
рапевтического действия.

219. М еждународная группа под руководст
вом Международного агенства по атомной энер
гии изучила дозиметрию аварии в г. Бинча пу
тем практического повторения аварии®®®. Вновь

вычисленные дозы, которые еще обсуждаются, у 
пяти подвергнутых лечению человек составили or 
320 до 440 рад.

220. Последующим наблюдением®®’ установле
но, что у больных югославской группы в тече
ние нескольких месяцев продолжался легкий ре- 
тикулоцитоз (0,5— 1,7 процента). Электроэнце
фалограммы (ЭЭГ) показали незначительные от
клонения от нормы, характеризовавшиеся низким 
вольтажем и неустойчивостью; у всех пяти боль
ных ЭЭГ были поразительно схожи без обычных 
индивидуальных особенностей. Через два года 
скорость основного обмена веществ была нор
мальной; появились помутнения хрусталика гла
за, которые позднее исчезли и больше не появ
лялись. У пострадавшей женщины наблюдаются 
постоянные менструальные затруднения с обиль
ным кровотечением. У мужчин, спустя два года 
после аварии, количество сперматозоидов все 
еще сильно понижено. В периферической крови 
отмечается легкая лимфопения. Больные жалуют
ся на усталость и нервно-сосудистую лабиль
ность. Оценка обоих симптомов представляется 
трудной.

Третья авария в Лос-Аламосе

221. В Лос-Аламосе 30 декабря 1958 года про
изошла третья радиационная авария вследствие 
разгона реактора во время обычной операции по 
извлечению отработанного плутония. При этом 
один человек подвергся значительному переоблу
чению®®®-®®®. В среднем общее облучение превы
шало 3000 рад\ спереди на область грудной клет
ки доза составляла приблизительно 12 000 рад, 
на лоб и лицо — около 10 000 рад. Пострадавший 
через несколько минут впал в состояние глубоко
го шока. Самым важным симптомом была недо
статочность правого желудочка с последующей 
ишемией и азотемией. Пострадавший умер через 
35 ч после облучения.

222. Меньше чем через 30 сек после облучения 
у пострадавшего появилась атаксия и дезориен
тация, и он нуждался в поддержке, чтобы сохра
нять вертикальное положение. Он жаловался, что 
«весь горит», вся кожа в начале покраснела. Че 
рез 5 мин он фактически впал в бессознательное 
состояние и был доставлен в больницу через 
25 мин после аварии. В это время он находился 
в полусознательном состоянии, но потерял ори
ентировку и явно был в состоянии общего шока 
с пониженным артериальным давлением.

Были предприняты энергичные усилия, чтобы 
поднять и поддерживать артериальное давление 
пострадавшего на удовлетворительном уровне пу
тем введения в больших дозах препаратов ами
ногруппы. Спустя 5 ч после облучения постра
давший, казалось, был в удовлетворительном со
стоянии; он чувствовал себя сравнительно хоро
шо и был спокоен. К этому времени на основа
нии дозиметрических исследований было установ
лено, что он получил сверхлетальную дозу ра
диации. Количество лейкоцитов непрерывно уве



личивалось до максимальной величины 28 000 на 
1 жж®, но менее чем через 6 ч лимфоциты ф ак
тически исчезали из периферической крови. У не
го была резкая задержка мочи; за 22 ч он выде
лил лишь несколько менее 600 мл мочи при об
щем поглощении 14 л жидкости за тот же период 
времени. Более чем через 30 ч после аварии боль
ному внезапно стало xj/же, появились усиливаю
щиеся абдоминальные судороги, цианоз усилился, 
и, несмотря на кислород, он впал в коматозное 
состояние. Его сердце, получившее почти 
12 ООО рад, остановилось через 34 ч 45 мин после 
аварии.

223. При вскрытии картина была следующей: 
острая недостаточность правого желудочка, выз
ванная правосторонним миокардитом, осложнен
ным чрезмерным поглощением жидкости. Самые 
поразительные гистологические данные были най
дены в сердечной мыщце: сильный отек и начало 
дегенерации мышечных волокон с клеточным 
эксудатом между волокнами, показывающими 
наличие итинного интерстициального миокарди
та. Короче говоря, это можно назвать сердечной 
смертью. Не следует считать данный случай ха
рактерным для всех видов лучевого поражения 
сердца, так как при несколько другом положении 
основному облучению могла бы подвергнуться ле
вая половина его сердца. При других авариях 
другие части могут получить наибольшую дозу, 
и поэтому возможны другие механизмы быстрой 
лучевой смерти.

Несчастный случай в Локпортв

224. В Локпорте, штат Нью-Йорк, 8 марта 
1960 года девять техников были облучены им
пульсным рентгеновским излучением от неэкра- 
нированного клистрона ” ®. Двое из девяти чело
век, подвергшихся облучению, получили тяжелые 
поражения, пять других — менее серьезные пов
реждения, а остальные два не обнаруживали во 
время наблюдения каких-либо симптомов. При 
определении исхода облучения факт экранирова
ния больших или меньших участков тела людей, 
находившихся в непосредственной близости к 
лампе, имел чрезвычайно важное значение. До 
настоящего времени ни по одному из пострадав- 
щих нет удовлетворительных расчетов интеграль
ной дозы облучения всего тела. На основании 
картины поражения А., наиболее тяжело постра- 
давщий, по-видимому, получил наибольшую дозу 
на область правой стороны головы, правой руки 
и подмышечной впадины. Дозы облучения девяти 
человек отличались в зависимости от положения 
каждого из них. Наилучшие имеющиеся в настоя
щее время вычисления позволяют считать, что 
на некоторые части тела А. мог получить до 
1200— 1500 р. Поскольку разница в положении 
в момент аварии даже на несколько сантиметров 
в ту или другую сторону сильно влияет на дозу 
облучения, в этих расчетах имеется значительная 
недостоверность. Доза, полученная В., несколько 
меньще дозы, полученной А., благодаря его мень- 
щему росту и небольщой разнице в положении

каждого из них в момент облучения. Положение, 
которое занимал С., ограничило его облучение 
главным образом областью головы и верхней 
части грудной клетки. Большая часть тела сле
дующих четырех человек D., Е., F. и G. подвер
галась облучению в течение 60— 120 мин на рас
стоянии от 15 см до 1,2— 1,8 ж, а Н. и J. подверг
лись минимальному облучению в течение около 
120 мин на расстоянии 2,4 ж. Тем не менее в 
результате импульсного характера облучения 
фактическое время облучения составило только
7,2 сек за 1 ч.

225. А. подвергся облучению с головы вниз до 
середины бедра, В. — от головы до лобка, С. был 
облучен в основном выше уровня плеча. В тече
ние всего времени облучения люди не знали, что 
они подвергаются воздействию радиации. Тем не 
менее уже во время облучения появились симп
томы достаточно тяжелые, чтобы заставить В. и 
С. по пути домой обратиться за медицинской по
мощью. Головная боль была первым симптомом, 
начавщимся во время облучения; по словам по- 
страдавщих, это была сильная боль, ощущавшая
ся глубоко в центре головы, не похожая ни на 
какую головную боль, испытанную ими когда- 
либо раньше. Д аж е обычная ходьба причиняла 
нестерпимую боль. Головная боль продолжалась 
в течение нескольких часов после облучения. 
Тошнота и рвота начались у большинства серь
езно пострадавших вскоре после начала голов
ной боли. Рвота продолжалась в течение всего 
первого дня; тошнота проходила очень медленно. 
У человека, наиболее сильно облученного, по 
утрам в течение недели после облучения продол
жалась тошнота и затем появлялась спорадиче
ски в течение нескольких недель. Из всех симпто
мов наиболее продолжительными были тошнота 
и усталость. За исключением F., у всех постра
давших развилось конъюнктивальное покрасне
ние., У А. после конъюнктивита и острой глазной 
боли развилось кровотечение и эксудаты обоих 
глаз при серьезном повреждении зрения правого 
глаза вследствие пятнистости. Глаза больного 
продолжали оставаться в таком состоянии и из
менились только тогда, когда прошли острые 
симптомы. Зрение на правый глаз не улучши
лось, а на левый осталось без изменений. Опу
холь околоушной железы была наиболее значи
тельной у А. Как у А., так и В. наблюдалось на
пряжение в височно-мандибулярной области и 
боль при движении челюстью. В течение всего 
времени госпитализации лечение было консерва
тивным. У А. в течение первых 7 дней после облу
чения наблюдалась начальная волна эритемы; 
вторая волна — между 13— 19 днями и третья 
волна, наблюдавшаяся также у В., D. и С .,— 
между 24—29 днями. Эти волны показаны на 
рис. 5, «а  котором также показаны изменения об
щего количества белых кровяных телец, тромбо
цитов, лимфоцитов и моноцитов.

226. Общее количество лейкоцитов у А. пони
жалось с момента поступления в больницу приб
лизительно до 6 недели после облучения. К этому



времени количество лейкоцитов достигло самой 
низкой цифры, приблизительно 1400 лейкоцитов 
в 1 млР. Моноцитоз был ясно выражен в перифе
рической крови во время острого стоматита в пе
риод 7— 15 дней после облучения. У этого боль
ного была резкая лимфопения, что служило важ 
ным указанием на тяжесть перенесенного А. лу
чевого поражения. В течение 5 недели после облу
чения тромбоциты достигли самого низкого уров
ня 35 ООО—40 ООО на 1 >ш®. В течение 4 недели

показало в основном только незначительную деп
рессию в период острой фазы.

229. Последующие обследования А., В. и D,, 
проведенные через год, показали, что у В. состоя
ние нормальное, у D. — прогрессирующая глухо
та, очевидно травматическая, но не было найде
но никаких других значительных признаков, у
А. продолжается болезнь глаз, отмечается полное 
восстановление аспермии, вторичное выпадение

К р о в я н ы е
п л а с т и и н и

» ,о’
Л е й к о ц и т ы

X 10̂

I П о с  ту пи л в 
О б л у ч е н  б о л ь н и ц у

Д и н  n o c e é  о б л у ч е н и я

Рас. 5. Кривая, показывающая периоды эритемы и количества .лейкоцитов, тром
боцитов, лимфоцитов и моноцитов у К. S. (А), пострадавшего во время аварии 
в Локпорте"'™:
А — общее количество лейкоцитов в 1 млР; В — кровяные пластинки в 1 млР', 
С — лимфоциты в 1 млР; D — монодиты в 1 млР.

после облучения не было никаких признаков ге
моррагий, за исключением незначительных пете- 
хий на нёбе и на одной ноге.

227. На 38 день А. начало лихорадить, появи
лась сонливость и психическая подавленность; 
эти симптомы нарастали и на 44 день у него воз
никла умеренная атаксия с кратковременной па
рестезией правой руки и левой кисти руки и лег
кие преходящие изменения рефлексов. Интенсив
ность этих неврологических симптомов менялась 
в течение следующих 12 дней. Электроэнцефало
граммы показали множественные крупные и мел
кие очаговые аномалии. ЭЭГ постепенно улучша
лись, пока 12 сентября 1960 года не была получе
на первая нормальная ЭЭГ. Легкая усталость 
при улучшении общих симптомов продолжалась 
до 210 дня.

28. У А. к шестому месяцу развилась полная 
аспермия, однако количество сперматозоидов 
стало более чем нормальным к концу первого 
года. Исследование семени других пораженных

волос в области правого виска и брови и легкая 
слабость.

ОЦЕНКА П ОРА Ж ЕНИ Я

230. В настоящее время о тяжести болезни по
сле лучевого поражения можно судить только 
путем сравнения реакции больного с реакцией 
других больных, облученных раньше при анало
гичных условиях и оставшихся в живых или 
испытавших смертельное поражение. Поэтому 
необходимо, чтобы все, кому приходится иметь 
дело с такими случаями, располагали подробной 
информацией относительно дозы радиации, усло
вий облучения и клинического течения болезни 
каждого больного, получившего радиационное 
поражение. Требуются новые биологические ин
дикаторы радиационного повреждения помимо 
существующих методов, из которых начальная 
скорость падения и конечное понижение коли
чества лимфоцитов представляются наиболее 
чувствительным показателем. У ряда боль



ных, облученных при авариях реакторов, было 
найдено высокое содержание аминокислот 
в моче, и была высказана мысль, что это может 
служить показателем разрушения тканей®®*. 
Обмен и повторное использование организмом 
аминокислот происходит так быстро, что их 
освобождение из белков, быстро распадающихся 
после облучения, можно показать только поль
зуясь специальными методами исследования'*®®-'*®®, 
неприменимыми в клинической диагностике.

231. Выделение с мочой креатина служит хо
рошим индикатором распада мышечных волокон. 
Больные с мышечной дистрофией выделяют боль
шие количества креатина. Возможно, что сла
бость у облученных больных может также нахо
дить свое отражение в выделении избыточного 
креатина. Были проведены исследования креати- 
нурии, вызванной воздействием радиации '‘«'‘“■'Ю®. 
Существует взаимосвязь между большими сум
марными дозами облучения мышц и креатину- 
рией. Поскольку определение креатина является 
простым и точным, это представляется перспек
тивным направлением дальнейших исследований. 
.Аналогичным образом выделение бета-амино-изо- 
масляной кислоты служит показателем разруше
ния клеточных ядер, но метод анализа в этом 
случае сложнее.

V. Отдаленные эффекты облучения у человека, 
включая карциногену

СОКРАЩ ЕНИЕ П РО Д О Л Ж И Т Е Л ЬН О С Т И  Ж И ЗН И

Влияние длительного воздействия радиации 
на продолжительность жизни человека

232. Проблема экстраполяции на человека 
данных по сокращению продолжительности 
у животных является сложной ввиду отсутствия 
данных по сокращению продолжительности ж из
ни у крупных животных, которая занимает про
межуточное положение между продолжительно
стью жизни человека и грызунов. Общее облуче
ние грызунов сокращает продолжительность 
жизни; у человека этот эффект ясно не пока
зан. Лишь в трех исследованиях проведено срав
нение смертности врачей-рентгенологов с други
ми категориями врачей или с обычным мужским 
населением.

233. Дублин и Шпигельман “ 9 исследовали 
2046 случаев смерти среди американских врачей- 
специалистов в возрасте 35—74 лет (1938— 
1942 гг.). Смертность по всем другим группам 
специалистов была меньше, чем смертность всех 
врачей, но смертность среди рентгенологов и дер
матологов была соответственно на 16 и 25 про
центов выше смертности всех специалистов, 
вместе взятых. На основании этих данных смерт
ность рентгенологов и дерматологов в целом или 
отдельно отличается от смертности специали
стов, не пользующихся радиацией, на величину, 
граничащую со статистической значимостью. 
Дублин и Шпингельман не вычисляли профессио
нальную опасность в величинах разницы в про

должительности предстоящей жизни, а на осно
вании данных и таблиц, отражающих смертность 
врачей, определили, что разница между продол
жительностью жизни рентгенологов и дерматоло
гов, с одной стороны, и других специалистов, с 
другой, составляет 1—3 года.

234. Уоррен !*® использовал публикующиеся в 
Journal of the American M edical Association  спис
ки врачей, умерших за период с 1930 по 1954 год 
для сравнения среднего возраста для рентгеноло
гов США в момент смерти (60,5 года и других 
врачей, не подвергающихся профессиональному 
облучению (65,7 года). На основании этих дан
ных он заключил, что рентгенологи умирают .на
5,2 года раньше.

235. Браун и Долл 411, 412 сравнили смертность
среди британских рентгенологов за период с 
1897 по 1957 год со смертностью всех врачей и 
мужчин одинакового социального класса (по 
определению Registar-G eneral). Сделав поправку 
на возрастное распределение и различные смеще
ния в демографической статистике, они заключи
ли, что у британских рентгенологов нет никаких 
признаков сокращения продолжительности ж из
ни. Они объясняют это ранним принятием эффек
тивных мер по технике безопасности.

236. Все эти исследования страдают известной 
недостоверностью и ограничениями, которые де
лают сомнительными оценки данных по человеку. 
Дублин и Шпигельман не задавались специаль
ной целью дать анализ смертности рентгеноло
гов. Для этого их данные недостаточны вследст
вие малой величины выборки. Данные Уоррена 
не содержали поправку на возрастное распреде
ление подверженных опасности групп. Зельцер 
и Сартуэлл'**® полагают, что «разница .между 
рентгенологами и другими врачами в отношении 
среднего возраста в момент смерти может объяс
няться просто различиями в возрастном составе 
этих двух групп». В различиях, установленных 
Дублиным и Шпигельманом, учитывалось воз
растное распределение. Анализ этих данных со
держится в приложении G («Соматические эф 
фекты у млекопитающих») к докладу 1958 го
да 414

237. Уоррен сравнивал данные о выживаемо
сти рентгенологов, выведенные в среднем за 
каждые пять лет, с данными о выживаемости 
общего населения"®. Последнее сообщение Уор
рена, в котором были приведены данные о вы
живаемости общего населения, с одной стороны, 
и рентгенологов, с другой (частное сообщение 
Уоррена), свидетельствует о том, что наклон 
кривой выживаемости рентгенологов и радиоло
гов приближается к наклону кривой для общего 
населения, т. е. выживаемость рентгенологов и 
радиологов возрастала с 1930 по 1957 год более 
быстрым темпом, чем выживаемость общего на
селения. Отсюда ретроспективно можно заклю
чить, что данные, свидетельствующие о сокраще
нии продолжительности жизни контингента аме
риканских рентгенологов, не следует априорно



отклонять. Тот факт, что у английских рентгено
логов не обнаружено сокращение продолжитель
ности жизни, отражает, вероятно, различия не 
только в способах защиты, но также и в практи
ке. В Англии большая часть рентгеновской рабо
ты проводится в больницах, и поэтому многие 
исследования делаются рентгенотехниками, а не 
самими рентгенологами. В Соединенных Ш татах 
частная рентгенологическая практика распростра
нена гораздо шире, и как правило, рентгенолог 
выполняет эту работу сам. Флюороскопия прак
тикуется гораздо шире в Соединенных Ш татах, 
чем в Англии, и число рентгеновских снимков, 
использующихся в радиографических исследова
ниях, также, вероятно, больше.

. 238. Более низкий предел для сокращения
продолжительности жизни американских рентге
нологов можно установить исходя лишь из ча
стоты заболеваемости лейкемий. Статистически 
значимое превышение заболеваемости лейкемией 
в группе рентгенологов наблюдалось в течение 
многих лет, причем недавно оно уменьши
лось 416-419, Оно ориентировочно эквивалентно со
кращению продолжительности жизни от 3 до 
12 месяцев.

239. В заключение можно констатировать, что 
профессиональное облучение американских рент
генологов привело к увеличению за последние 
десятилетия смертности среди этой группы вра
чей, но дозы облучения и их распределение неиз
вестны. Облучение было, очевидно, неравномер
ным, прячем наибольшую дозу получали руки, 
включая кисти рук, и верхняя часть тела. Эф
фект сокращения продолжительности жизни чело
века после значительной дозы общего облучения 
можно вывести на основании данных по живот
ным. Несмотря на неясности, данные по рентгено
логам и другим медицинским работникам пред
ставляют один из наилучших имеющихся спо
собов изучения отдаленных эффектов радиации 
у человека.

К А РЦ И Н О ГЕН ЕЗ У ЧЕЛОВЕКА

240. Уже давно было отмечено, что рак кожи 
часто наблюдался у рентгенологов и дерматоло
гических больных. Позднее радиоиндуцирован
ные опухоли стали наблюдаться в гематопоэти
ческой ткани, костях и в щитовидной железе. По
вышенная заболеваемость лейкемией была отме
чена среди американских рентгенологов и япон
цев, переживших взрыв атомной бомбы, у детей, 
облученных в младенческом возрасте в связи с 
доброкачественными заболеваниями (большей 
частью в связи с увеличением зобной железы), 
и среди больных с анкилизирующим спондили
том. Некоторые ретроспективные исследования 
показали, что большая часть детей, больных 
лейкемией и другими злокачественными новооб
разованиями, подвергалась рентгеновскому об

лучению in utero, по сравнению с отобранными 
контрольными группами без злокачественных за 
болеваний.

Лейкемогенез 
Случаи, при которых взаимосвязь между облу

чением и лейкемией была установлена

241. Однократные дозы внешнего общего об
лучения дозой около 100 рад и более и облуче
ния значительной части костного мозга дозой 
около 500 рад или более несколько увеличивают 
частоту заболевания лейкемией у человека. Не 
имеется данных, свидетельствующих об увеличе
нии частоты лейкемии в течение первых 15 меся
цев после облучения. Согласно данным по Хиро
симе в радиусе 2 км от гипоцентра взрыва забо
леваемость лейкемией увеличивалась до какого- 
то максимума между 4—7 годами, после чего по
низилась, но все ещё была в 1959 году выше ожи
даемой частоты. Японские д а н н ы е  4 2 0 - 4 2 6  показы
вают, что при кратковременных облучениях до
зами, превышающими ~  100 рад, частота заболе
вания лейкемией, интергрированная за 15 лет, 
увеличивается с дозой. Точная количественная 
связь между дозой и заболеваемостью лейкемией 
неизвестна. Допустив наличие пропорционально
сти, увеличение сверхъестественной частоты, вы
веденной в среднем за каждые 15 лет, составляет 
около 100 случаев на 10® человек на 100 рад  для 
каждого года, связанного с опасностью. Такая 
оценка, вероятно, слишком низка для детей и 
слишком высока для взрослых. Необходимы до
полнительные данные для отобранных возраст
ных групп.

242. Внешнее облучение всего тела или круп
ного участка костного мозга значительными до
зами облучения в течение длительного времени 
при низких мощностях дозы действует лейке- 
могенно на человека. Тем не менее неопределен
ность в отношении влияния мощности дозы, 
фракционирования и суммарной дозы делают в 
настоящее время невозможными и расчеты веро
ятности лейкемии кроме случаев кратковремен
ного облучения высокими дозами. Кроме того, 
длительное облучение, вероятно, менее лейкемо- 
генно, чем кратковременное при одинаковой об
щей дозе.

243. J-1®! в высоких дозах, например, при тера
пии рака щитовидной железы, в некоторых слу
чаях вызывает лейкемию

244. Случаи лейкемии, в которых была уста
новлена связь с облучением 2̂6, 427̂ указывают, 
что за немногими исключениями лейкемия имела 
форму либо острого, либо хронического грану- 
лолейкоза. В Соединенных Ш татах и Великобри
тании наиболее частой формой хронической лей
кемии является лимфолейкоз; повышенная ча
стота заболевания лимфолейкозом не была свя
зана с облучением.



Случаи, при которых взаимосвязь между облу
чением и лейкемией подозревается, но опреде
ленно не установлена

■ 245. Неизвестно, является ли кратковременное 
общее или частичное облучение дозами менее 
100 рад лейкемогенным. В частности, не выяснен 
вопрос относительно увеличения частоты заболе
вания лейкемией среди детей, подвергщихся об
лучению in utero в связи с диагностической 
пельвиметрией матери

246. Не имеется документально доказанных 
случаев лейкемии как отдаленного эффекта дей
ствия радиоактивных изотопов, например
и Ra, при любой их концентрации в организме. 
Что касается тория, то, хотя имеется девять за 
регистрированных случаев лейкемии, зависимость 
между концентрацией тория и лейкемией трудно 
проверить вследствие скудных клинических и до
зиметрических данных.

247. Поскольку лейкемия наблюдалась после 
облучения среди японцев, англичан и спорадиче
ски у лиц других национальностей, нет основа
ния считать, что имеется какая-нибудь особая 
расовая чувствительность к радиогенной лейке
мии.

Лейкемия среди лиц, переживших взрыв атомной 
бомбы, в Японии

248. Повыщенная частота заболевания лейке
мией среди японцев, подвергшихся воздействию 
ядерных взрывов в Хиросиме и. Нагасаки, обрат
но пропорциональна расстоянию от гипоцентра. 
Расчеты доз недостоверны даж е после недавних 
испытаний, модулировавших фактический ядер
ный взрыв с обширным экранированием. Хейс- 
сел и др. *®® приводят данные исследований Ко
миссии по изучению жертв атомной бомбы с 
1951 года, изучавшей влияние облучения на уве
личение частоты заболевания лейкемией среди 
уцелевших жителей Хиросимы, и устанавливают 
зависимость частоты заболеваний от расчетной 
общей дозы гамма-излучения и нейтронов на от
крытом воздухе на разных расстояниях от гипо
центра. При этих расчетах они принимали ОВЭ 
нейтронов равной 1. Они установили, что 60 про
центов всех пострадавших находилось внутри 
зданий в момент взрыва, что уменьшило воздуш
ную дозу на 30—70 процентов. Исходя из слу
чаев лейкемии, диагностированных до 1957 года, 
они вывели линейную зависимость между часто
той лейкемии и расчетной дозой на открытом 
воздухе 177 рад или более. Точка, соответствую
щая заболеваемости лейкемией 3605 лиц, полу- 
чивщих среднюю расчетную дозу 77 рад, нахо
дится почти на прямой, проходящей через точки 
при высоких дозах. Ни одного случая лейкемии 
не наблюдалось среди 3512 и 1305 лиц, получив
ших среднюю расчетную дозу соответственно 34 
и 19 рад.

249. Эти авторы показывают также, что про
должительность латентного периода между мо

ментом облучения и развития лейкемии зависит 
от величины дозы. Они сообщают, что почти у 
всех больных, как подвергщихся, так и не под
вергшихся облучению, имела место острая лейке
мия или хронический гранулолейкоз. Среди 
японцев хронический лимфолейкоз наблюдается 
весьма редко. Случаи лимфолейкоза среди облу
ченных и необлученных лиц весьма редки и их 
значение трудно оценить, если они вообще имеют 
какое-либо значение. Хейссел и др. считают, что 
воздействие- радиации увеличило частоту слу
чаев лейкемии, а не ускорило появление спон
танных случаев.

250. По целому ряду причин индивидуальные 
величины дозы могут содержать значительную 
сшибку. Из числа получивших среднюю дозу об
лучения на открытом воздухе, как было установ
лено, 2620 рад, выжило по крайней мере 200 че
ловек*®®. Д елая поправку на экранирование и 
допуская, что эти люди были в конце поражен
ной зоны, полученные дозы, по этим расчетам, 
должны были составлять больше 100-процентной 
летальной дозы. Также можно серьезно поста
вить под сомнение точность вычисленных низких 
доз, поскольку многие жертвы, находившиеся в 
зоне на расстоянии 2000—2499 м, где средняя 
оценочная доза составляла менее 10 рад, имели 
симптомы (эпиляция, орофарингиальные пора
жения и пурпура) *®’, которые дают основание 
предполагать наличие высокой дозы облучения. 
Вычисленная доза значительно ниже дозы, кото
рая вызывает лучевую болезнь после общего об
лучения, и указанные дозы, возможно, в значи
тельной степени занижены в связи с действием 
наведенной радиоактивности. С другой стороны, 
поскольку по имеющимся данным даж е жертвы, 
находивщиеся еще дальше от гипоцентра, обна
руживали сходные симптомы, все наблюдате
ли*®®, беседовавшие с этими больными, считают 
что их симптомы были осложнены недостаточ
ным питанием и другими факторами помимо ра
диационного облучения.

251. Исследования Хейссела и др.*®® свидетель
ствуют о прямолинейной зависимости между до
зами выше 100 рад и частотой лейкемии среди 
переживших взрыв бомбы японцев. Вследствие 
больших колебаний расчетной частоты заболева
ния и дозы эти данные могли быть также пред
ставлены прямой линией с другим наклоном или 
кривой*®®. Хотя эти данные недостаточны, чтобы 
утверждать, что эта зависимость является ли
нейной в пределах всего диапазона, они позво
ляют сделать осторожный расчет вероятной ча
стоты лейкемии для населения всех возрастных 
групп за период первых 10— 15 лет после одно
кратного облучения высокими дозами. Прием
лемой оценочной величиной могут служить 100 
дополнительных больных на 10® лиц на 100 рад 
за каждый год, связанный с опасностью, в те
чение этого периода.

252. Не представляется возможным показать 
зависимость между возрастом и частотой заболе
вания в связи с небольшим числом случаев за 



болевания лейкемией в Японии, хотя имеются не
которые указания на более высокую заболевае
мость среди детей, переживших взрыв бомбы, 
по сравнению со взрослыми. Таким образом, 
предсказание частоты заболеваний лейкемией 
среди отобранных возрастных групп или вычи
сление вероятности лейкемии среди облученных 
может быть рискованным.

253. Имеются некоторые данные, указываю
щие на увеличение частоты заболеваемости лей
кемией среди тех, которые не подверглись непо
средственному облучению при взрыве бомбы в 
Хиросиме, но оказались в этом районе вскоре 
после взрыва. Эти данные нельзя игнорировать, 
хотя в настоящее время очень трудно произвести 
точное вычисление дозы, полученной в резуль
тате наведенной радиоактивности "9.

Лейкемия в случаях анкилозирующего  
спондилита

254. Браун и Долл в Великобритании 
просмотрели истории болезни 13 352 больных с 
предполагаемым диагнозом анкилозирующего 
спондилита, подвергнутых рентгенотерапии спи
ны с 1 января 1953 года до 13 декабря 1954 го
да. Они просмотрели удостоверения о смерти и 
клинические и патологические данные всех лю
дей, которые, как предполагалось, умерли от лей
кемии или апластической анемии. На основании 
записей доз они вычислили среднюю дозу для 
костного мозга позвоночника и интегральную до
зу для всего тела у большой выборочной груп
пы. Среди этой группы было 32 определенно ус
тановленных и 5 вероятных случаев лейкемии и 
4 случая апластической анемии. Число случаев 
на основании национальной демографической 
статистики составляло 2,9 для лейкемии и 0,3 
для апластической анемии,-т. е. имелось значи
тельное увеличение смертности от этих причин.

255. Браун и Долл оценили, что число заболе
ваний лейкемией за год для общего мужского 
контингента населения, не подвергшегося тера
певтическому облучению, равно 50/10®. Число за 
болеваний лейкемией за год у мужчин, получив
ших среднюю дозу свыше 1750 рад только на 
область костного мозга позвоночника, было 
1600— 1700/10®. Д ля всех больных независи.мо 
от области облучения число заболеваний состав
ляло 7200/10® при средней дозе на костный мозг 
позвоночника выше 2250 рад.

256. Классификация случаев на основе сред
ней спинной костномозговой и интегральной до
зы приводит к соотношению между дозой и ча
стотой лейкемии. Форма кривой зависимости ча
стоты заболеваний от дозы зависит от того, бе
рется ли средняя спинная костномозговая или 
интегральная доза, а также от того, исключают
ся ли при этом больные, у которых облучались 
другие области тела, помимо спины. Однако, ка
ков бы ни был метод анализа, относительно не
большое число случаев заболевания лейкемией и 
использованный параметр дозы не дают воз

можности установить, является ли соотношение 
между дозой и реакцией прямолинейным или не
прямолинейным (рис. 6).

257. Единственная точка ниже 500 рад  бази
руется на 2 случаях лимфатической лейкемии: 
один из них хронический — лейкемия появилась

Рис. 6. Зависимость частоты лейкемии от средней 
дозы терапевтического облучения костного мозга 
позвоночника. П рямая регрессии получена путем 
взвешивания частот в соответствии с их надеж 
ностью и выраж ается уравнением Y = 0,00586X4- 
-Ь 0,3.80. Кривые показывают пределы 95% ве
роятности величины Y для каждой величины X. 
Рисунок заимствован из работы Курта Брауна 
и Долла™ .

после средней костномозговой дозы 471 рад, а 
другой больной получил на область спины 
И З рад и дополнительно большие дозы на дру
гие области тела.

258. Десять случаев лейкемии имели место в 
течение пяти лет после одного курса терапии. 
Из 37 случаев лейкемии, которые включают 
больных, прошедших повторные курсы рентгено
терапии в течение ряда лет, а также больных, 
прошедших один курс в течение одного месяца, 
у 35 больных болезнь была диагностирована в 
пределах пяти лет после последнего курса лече
ния. Из 50 больных лейкемией после рентгеноте
рапии в связи со спондилитом, включая больных, 
о которых сообщают Браун и Долл, 38 больных 
страдали острой и только 8 хронической лейке
мией, причем среди последних был лишь один 
больной с хроническим лимфолейкозом. Данные 
по остальным больным были недостаточны для 
того, чтобы установить клинический тип заболе
вания.

259. У некоторых больных лейкемией происхо
дили последовательные патологические измене
ния: стойкое повреждение или аплазия костного 
мозга предшествовали появлению лейкемии, а не 
были ее последствием. Другие случаи апластиче
ской анемии наблюдались после примерно такой 
же дозы.

260. При попытке экстраполировать данные 
по частоте лейкемии к низким дозам использова
ние в качестве контроля данных о частоте спон
танной лейкемии среди общего населения яв
ляется сомнительным так как в возникновении



анкилозирующего спондилита сильное влияние 
оказывает наследственный ф а к т о р  441. Это об
стоятельство подчеркивается в докладе Эббота и 
Л и  442̂  где показана связь между больными рев
матизмом и лейкемией, не подвергавшимися ле
чению. Единственная имеющаяся контрольная 
группа из 399 больных спондилитом, не подвер
гавшихся лечению, слишком мала, чтобы быть 
статистически полезной.

261. Ввиду ограниченного количества данных 
для низкого диапазона доз и отсутствия надле
жащей контрольной группы это исследование не 
дает никаких указаний о развитии лейкемии пос
ле облучения дозами ниже 500 рад.

262. Лейкемия — редкая болезнь, и случаи ее 
появления после облучения составляют лишь не
большой процент от общей частоты этой болез
ни. Тем не менее в случае, где начало лейкемии, 
связанное с радиоактивным облучением, имеет 
место в течение соответствующего периода вре
мени после известного однократного облучения 
дозой выше 100 рад, вероятность того, что бо
лезнь вызвана облучением, велика. Эту вероят
ность можно вычислить путем рассмотрения нор
мальной частоты заболевания лейкемией в дан
ной популяции и вероятного увеличения частоты 
после однократной высокой д о з ы  44®. 444̂  Вероят
ность будет увеличиваться до максимума между
4—7 годами после облучения, после чего она 
будет понижаться и в конце концов, возможно, 
достигнет уровня, ожидаемого для всего насе
ления.

Лейкемия у  детей (табл. VI)

263. Некоторые исследователи обнаружили 
увеличение заболеваемости лейкемией у детей 
после облучения зобной железы, другие этого не 
обнаружили. Для достижения убедительной ста
тистической оценки не хватает удовлетворитель
ной контрольной группы Симпсон, Хемпельман 
и Фуллер 445̂  Симпсон и Хемпельман 446 и Симп
с о н  44’ из 2393 таких случаев в северной части 
штата Нью-Йорк (87 процентов из них были про
слежены 4®®) обнаружили 21 случай злокачест
венных заболеваний вместо 3,6 ожидаемых и 9 
установленных случаев смерти ib результате лей
кемии и 1 случай неподтвержденный вместо I 
ожидаемого. К большинству других случаев зло
качественных новообразований относились кар
циномы щитовидной железы. Не было отмечено 
какой-нибудь значительной разницы между ожи
даемой и наблюдавшейся частотой рака или 
лейкемии среди 2722 родных братьев и сестер, 
охваченных этим обследованием, которые не 
подвергались лечению.

264. Дозы облучения в воздухе для всех, кроме 
299 детей, были известны или вычислены на ос
новании факторов облучения. Из известных слу
чаев лейкемии 4 были зарегистрированы среди 
1050 детей с кумулятивной дозой облучения ме
нее 200 рад, 5 — в группе 1025 детей, получив

ших 200—600 р. Все другие случаи злокачест
венных новообразований отмечались среди де
тей, получивших 200 р или более. Средняя про
должительность жизни между облучением и 
смертью от лейкемии равнялась 5,3 года.

265. Ввиду того что состояние зобной железы в 
группе родных братьев и сестер больных детей 
неизвестно и, как правило, нормально у детей 
общего населения, в этом исследовании связи 
между лейкемией и а) рентгеновским облуче
нием или Ь) увеличением зобной железы не раз
личаются. Поскольку трудно, если не невозмож
но, получить точную контрольную группу (т. е. 
детей с увеличенной зобной железой при рожде
нии, не подвергавшихся рентгенотерапии), необ
ходимо обследовать детей, облученных в связи 
с другими заболеваниями.

266. Конти и д р .  4 4 8 , 4 4 9  обслсдовали в 1948 го
ду 1564 детей, подвергшихся рентгенотерапии в 
Питсбурге,.— у 96 процентов размер зобной ж е
лезы при рождении был нормальным. Условия 
облучения были единообразными: 88 процентов 
получили 75—300 р (обычно 150 р) на рукоятку 
грудины; оставшиеся были обследованы вновь 
И — 18 лет спустя после терапии. В этой группе 
ожидалось 4 случая злокачественного заболева
ния, включая случай лейкемии, в действительно
сти же не было обнаружено ни одного случая. 
Никакой, значительной разницы не было установ
лено между числом ожидавшихся и наблюдав
шихся случаев рака или лейкемии среди не под
вергавшихся лечению родных братьев и сестер 
облученных детей.

267. Отсутствие 4 ожидаемых случаев новооб
разований статистически не существенно, так 
как местопребывание Vio этой группы не было 
установлено. Тем не менее можно заключить, что 
нет никаких данных, которые свидетельствовали 
бы об увеличении частоты заболевания раком 
среди облученных детей или о значительном уве
личении заболеваемости лейкемией.

268. Д ля того чтобы избежать переменных ве
личин, обусловливаемых учетом лишь тех детей, 
которые подверглись рентгенотерапии только на 
область средостения, в Рочестере (штат Нью- 
?1орк) были обследованы 6473 ребенка, подверг
шихся рентгенотерапии в связи с различными 
доброкачественными заболеваниями за послед
ние 25 лет4®4. Разница между восемью зареги
стрированными случаями лейкемии и двумя ожи
даемыми статистически значима. Среди 2750 
детей, подвергшихся лечению в связи с увеличе
нием зобной железы, отмечалось пять случаев 
смерти в результате лейкемии; из 75 детей, под
вергшихся рентгенотерапии в связи с коклюшем, 
умерло двое, а в группе из 1073 детей, после 
рентгеновского облучения головы и шеи главным 
образом в связи с лимфоидной гиперплязией но
соглотки умер один ребенок. Среди 2460 детей, 
облученных мягкими рентгеновыми луча.ми в свя
зи с доброкачественными заболеваниями кожи, 
не было ни одного случая лейкемии.



269. В настоящее время в США проводятся 
аналогичные обследования детей, проходивших 
курс лечения в связи с увеличением зобной ж е
лезы и других доброкачественных образований. 
Латурет и Ходжес*”  сообщили о частоте новооб
разований в группе из 861 ребенка, которые об
лучались в 1932— 1951 годах в связи с увеличе
нием зобной железы. Большинство детей полу
чило дозу 200 р или менее через большое окно 
размером ЮХ 10 см. Два случая лимфомы (один 
из них лейкемия) — это больше, чем ожидалось, 
но это не было статистически значимо. У одного 
ребенка был рак щитовидной железы, а у дру
гих детей различные доброкачественные опухо
ли. Снегирев *®' обнаружил два случая опухоли 
щитовидной железы среди 148 детей, просле
женных в группе из 1131 ребенка, которые про
ходили курс лечения зобной железы. Молони 
при обсуждении работы Симпсона **’ упоминает 
о 7 случаях новообразований щитовидной желе
зы, в том числе о 2 случаях злокачественной 
опухоли среди 125 детей из 700, подвергщихся 
лечению.

270. Зенгер и др. *®® сообщили о результатах 
обследования 1644 детей из общего числа 2230, 
подвергшихся лечению в связи с различными 
доброкачественными заболеваниями. Из 675 де
тей, которым IB основном облучали грудную 
клетку в связи с увеличением зобной железы, 
лишь 124 ребенка получили больше 200 р. Во 
всей этой группе было обнаружено 18 случаев 
опухолей щитовидной железы (11 диагностиро
ваны как злокачественные) и 1 случай лейке
мии. Они также сообщают о поразительно боль- 
щой заболеваемости разного рода несмертель
ными болезнями у этих детей, что указывает на 
избирательный характер этой группы.

271. Из этих иоследований следует, что связь 
между воздействием радиации и последующим 
развитием лейкемии была установлена лишь для 
одной группы детей, подвергшихся рентгенотера
пии в связи с увеличением зобной железы. Не
обходимы дальнейшие эпиде.миологические ис
следования для того, чтобы установить истинную 
частоту заболевания лейкемией у детей с облу
ченной зобной железой. Особенно важно устано
вить связь между частотой заболевания я  дозой, 
величиной поля и облученной частью тела.

272. Многочисленные исследования детей, под
вергшихся облучению области зобной железы, 
установили увеличение частоты новообразований 
щитовидной железы. В противоположность это
му увеличение заболеваемости лейкемией было 
отмечено лишь в одном исследовании.

273. Длительное облучение несколько увели
чит заболеваемость лейкемией у человека. Это 
мнение основано главным образом на опублико
ванных данных об увеличении заболеваемости 
лейкемией среди американских рентгенологов и 
на появлении спорадических случаев лейке.мии в 
результате длительного облучения различными 
источниками*®®. Поскольку информация относи

тельно дозы и другие данные в этих случаях 
плохо документированы, это свидетельство не на
столько убедительно, как в случае кратковремен
ного облучения. Имеющиеся данные недостаточ
ны даж е для того, чтобы высказать предполо
жения относительно зависимости между дозой и 
индуцированием лейкемии после длительного об
лучения. Опыты на животных указывают, что 
лейкемогенное действие кумулятивных доз сла
бее при длительных, чем при кратковременных 
облучениях®” . Независимо от мощности дозы 
при длительном облучении вполне вероятно, что 
кумулятивная доза превышает примерно 100 рад 
в тех случаях, где лейкемия, как полагают, вы
зывается действием радиации.

Лейкемия у рентгенологов и радиологов

274. Среди американских врачей соотношение 
случаев смерти в результате лейкемии и общего 
числа смертей рентгенологов ,и врачей других 
специальностей составляло 10,3:1 за период с 
1929 по 1943 год*'®; 6 ,7:1 за период с 1944 по 
1948 год*'’ и 3 ,6 :1  за период с 1952 по 
1955 год**®. Понижающаяся тенденция, вероятно, 
свидетельствует об улучшении мер предосторож
ности, принимаемых рентгенологами и, возмож
но, увеличении заболеваемости лейкемией среди 
врачей других специальностей. С 1938 по 
1952 год среди американских рентгенологов от
мечалось 17 случаев смерти в результате лейке
мии ( в возрасте 35—74 лет) — средний годовой 
коэффициент *'® после поправки на возрастное 
распределение составляет 610/10® по сравнению 
со средней для всего населения 121/10®. Эти со
отношения колеблются в зависимости от времени 
и поправок на возрастное распределение.

275. Бреструп*®® вычислил, что рентгенологи, 
использующие старые рентгеновские аппараты и 
недостаточные меры защиты, получают до 
100 рад в год и что до 1930 года эта величина 
облучения была значительно выше, тогда как в 
настоящее время она в среднем ниже 5 рад в 
год. По его расчетам рентгенолог, использующий 
старые рентгеновские аппараты, получает в те
чение 40 лет практики суммарную дозу на все 
тело 2000 рад. Льюис *'® полагает, что средняя 
доза облучения всех рентгенологов составляет 
30 рад в год или 1200 рад за 40 лет. Однако к 
этим расчетам и предполагаемым дозам необхо
димо относиться с большой осторожностью вви
ду их неточности. Необходимо также принимать 
во внимание, что распределение дозы облучения 
по всему телу было далеко не однородным.

276. В противоположность этому британские 
рентгенологи, которые начали заниматься прак
тикой после 1921 года, не показали никакого 
увеличения заболеваемости лейкемией. Единст
венные 2 случая, о которых было известно, име
ли место среди рентгенологов, начавших практи
ку до этого времени *®®. Это объясняется, вероят
но, причинами, о которых говорилось выше при. 
обсуждении различий в сокращении, цро.должи- 
тельности жизни.



Облучение тазовой области и лейкемия у детей 
(табл. VII)

277. В широком ретроспективном обследова
нии Стюарт, Узбб и Хьюит"® опросили матерей:
а) 677 из 792 детей, умерших в возрасте до 
10 лет, согласно удостоверению о смерти в ре
зультате лейкемии в Англии и Уэльсе за период 
с 1953 по 1955 год и Ь) 739 из 902 детей, умер
ших в возрасте до 10 лет, согласно удостовере
нию о смерти в результате других форм рака. 
Они также опросили контрольную группу мате
рей, дети которых были еще живы и которых 
можно было сравнивать с обследуемыми детьми 
в отношении возраста, пола и .мест проникнове
ния. Они установили более высокую частоту 
(13,7 процента) диагностической рентгенопель- 
виметрии у матерей, дети которых умерли в ре
зультате рака, по сравнению с матерями конт
рольных детей (7,2 процента). Существует неко
торая взаимосвязь между числом матерей, под
вергшихся облучению в области живота, и чис
лом сделанных рентгеновских снимков. Это соот
ношение было самым высоким для матерей, под
вергшихся облучению в течение первых месяцев 
беременности.

278. В различных районах США было прове
дено четыре аналогичных ретроспективных об
следования. Форд и др."*  сравнили детей, боль
ных лейкемией (78 детей) и другими злокачест
венными заболеваниями (74 ребенка) с 306 
умершими контрольными детьми, одинаковыми 
по цвету кожи, возрасту и месту смерти (в Но
вом Орлеане). Их результаты соответствуют на
блюдениям Стюарта и др."® над больными лей
кемией. Среди детей, подвергшихся облучению 
in utero, больных лейкемией и другими форма
ми злокачественных заболеваний насчитывалось 
26,9 и 28,4 процента, тогда как в контрольной 
группе таких больных было лишь 18,3 процента.

279. В трех других исследованиях, в которых 
применялись иные методы отбора контрольных 
групп, среди детей, облученных во внутриутроб
ном периоде, такого превышения не наблюда
лось. Полемус и Кох"® не обнаружили сколько- 
нибудь значительной разницы в истории прена
тального облучения в 251 диагностированном 
случае лейкемии в детской больнице в Лос-Ан
желесе по сравнению с тем же числом сопоста
вимых контрольных детей с неортопедическими 
заболеваниями в хирургическом отделении той 
же больницы. В проводимом в настоящее время 
в Калифорнии изучении детских лейкозов Кап
лан и Мозес"® нашли, что число детей с лейке
мией, которые подверглись -пренатальному облу
чению, превышает число таких случаев среди 
группы родных братьев и сестер, служивших в 
качестве контроля; однако такое превышение не 
наблюдалось, когда больные лейкемией дети 
сравнивались со здоровыми сверстниками. Мер- 
рей и др. не обнаружили какой-либо значи
тельной разницы в истории пренатального облу
чения 65 детей, больных лейкемией, 65 соответ

ствующих умерших контролей и 175 живых де
тей (братьев и сестер) обеих групп.

280. При таких ретроспективных исследовани
ях выбор контрольной группы является исключи
тельно важным. В опубликованных работах не 
проводится ясного различия между связью лейке
мии а) с влиянием медицинского состояния, по
служившего показанием для диагностического 
исследования, или Ь) с влиянием рентгеновых 
лучей.

281. Браун, Долл и Хилл"®-"® в обширно.м 
перспективном исследовании частоты заболева
ния лейкемией после диагностического облуче
ния ш utero проследили судьбу 39 166 рожден
ных живыми детей, матери которых подверглись 
облучению области живота или таза во время 
беременности за период с 1945 по 1956 год. Из 
этих детей 9 умерло в результате лейкемии-до 
конца 1958 года вместо обычно ожидаемого чис
ла 10,5 детей.

282. Поэтому ясно, что существующие данные 
о последствиях облучения in utero привели к 
противоречивым заключениям. Данные Стюарта 
весьма важны для оценки соматических эффектов 
у человека, так как они являются единственны- 
.ми, указывающи1ми на то, что низкие дозы радиа
ции являются карциногенными. Ввиду серьез
ного значения этих данных необходимо выяснить 
связанные с ними обстоятельства. Если эти дан
ные не вводят в заблуждение по причинам, по
ка еще неизвестным, то можно было бы ожидать 
двойное число заболеваний лейкемией в только 
что упомянутом исследовании Брауна, Долла и 
Хилла, т. е. 20 -случаев вместо фактически обна
руженных 9. Таким образом, данные Брауна и 
др. ставят под сомнение выводы Стюарта и др. 
С другой стороны, если пользоваться соотноше
нием, взятым из более ранней работы Стюар
та"®, т. е. 1,7: 1 (В.место 2 :1 , то разница между 
ожидаемой цифрой 17±4 и 9 ± 3  не такая значи
тельная, чтобы из этого можно было сделать оп
ределенный вывод.

283. Вывод Стюарта и др."® также означает, 
что кровотворная ткань плода гораздо более 
чувствительна к лейкемогенно.му действию облу
чения, чем ткань взрослых. Как указывалось ра
нее, неизвестно, является ли лейкемогенным 
кратковременное облучение в с е г о  тела или его 
части доза.ми менее 100 рад. Тем не менее, что
бы ответить на вопрос, возникающий в связи с 
данными о частоте лейкемии среди детей, облу
ченных in utero во время диагностической пель- 
виметрии, можно сделать некоторые теоретиче
ские вычисления. Такие расчеты для взрослого 
свидетельствуют о том, что доза 1 рад на кост
ный мозг дает один случай лейкемии на миллион 
человек в год, возможно, в течение десяти лет 
подверженности риску. Поскольку нормальная 
годовая частота лейкемии в Англии и Уэльсе 
среди возрастной группы моложе 10 лет состав
ляет приблизительно 37 случаев на миллион, а 
количество радиации, полученной плодом от об



лучения области живота матери, равно ~  1 рад, 
то отсюда следует, что если эта доза удвоила бы 
частоту лейкемии у детей, то она была бы приб
лизительно в 40 раз более лейкемогенной, чем 
такая же доза у взрослого.

284. Хотя ткань плода, по-видимому, более 
чувствительна к радиации, чем ткань взрослых, 
например нервная ткань и ткань щитовидной 
железы плода более чувствительны к радиации, 
чем соответствующие ткани взрослых, нет ника
кого доказательства того, что это правильно 
также и в отношении гемопоэтической ткани. 
Фактически гемопоэтическая ткань взрослых яв
ляется, по-видимому, одной из тканей, столь же 
радиочувствительной, как и соответствующая эм
бриональная ткань. На основании исследований 
больных, облученных в связи с анкилозирую- 
щим спондилитом, Браун и Д олл^'з вычислили, 
что доза для костного мозга, удваивающая ожи
даемую частоту заболеваний лейкемией, равна 
30—50 р. Полагая, что лейкемогенный аффект 
радиации одинаков у плода и у взрослого, уд-.
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Рис. 7. Все формы злокачественных новообразова
ний (включая лейкемию) у лиц, оставшихся в 
живых после взрыва атомной бомбы, за период 
с мая 1957 года по декабрь 1958 года и общее 
число случаев заболевания лейкемией за период 
с 1950 года по 1957 год в зависимости от рас
стояния от гипоцентра на 100 000 населения за 
год (изменено по Х арада и HmHAa4i>7); А — нор
мальная частота; В — все формы злокачествен
ных новообразований; С — злокачественные об
разования, исключая нормальную частоту; D — 
общее число случаев лейкемии.

ваивающая доза равна 40 р, а доза облучения 
плода in utero 4 p, нельзя ожидать увеличение 
частоты лейкемии среди детей, облученных 
in utero, более чем на 10 процентов, т. е. в ис

следовании Брауна, Долла и Хилла увеличение, 
которого можно ожидать свыше вычисленной 
величины 10,5, составило бы один случай.

285. В литературе высказывались сомнения от
носительно контрольных групп в исследовании 
Стюарта и др. 4®°. Вероятное смещение обуслов-

В о э о я с т , г о д ы

Рис. 8. Число злокачественных новообразований 
(за исключением лимфомы и лейкемии) на 
100 000 человек в год в зависимости от возра
ста и положения во время облучения за период 
с мая 1957 года по декабрь 1958 года (измене
но по Х арада и Ишида''»^) ;
1 — облучены на расстоянии 500— 1499 ж;
2 — за исключением лейкемии и лимфомы;
3 — не облучены (свыше 10 000 м)

ливается неполными сведениями об облучении, 
полученными от матерей контрольной группы, 
поскольку естественно предположить, что матери 
умерших детей будут точнее помнить обстоятель
ства, сопровождавшие беременность, нежели ма
тери живых и здоровых детей. В свете исследо
вания Брауна и др. 4®® вопрос относительно дей
ствия излучения на плод остается нерешенным. 
Ясно, что эта проблема требует дальнейшего 
изучения.

286. До настоящего времени не установлено, 
являются ли лейкемогенными для человека 
внутренние источники излучения, избирательно 
поглощаемые костной тканью (остеотроцные 
изотопы), но не создающие равномерную дозу 
облучения костного мозга. Об этом свидетельст
вует видимое увеличение случаев лейкемии сре
ди больных полицитемией, для лечения которых 
применялся Р®®, хотя ввиду отсутствия соответ
ствующей контрольной группы это предположе
ние неубедительно. Лейкемия развивалась у 
больных раком щитовидной железы после введе-



ния им J'®‘ в высоких и повторных дозах. Име
ются также сообщения о случаях лейкемии пос
ле лечения hyperthyroidism  сравнительно неболь
шими дозами В последнем примере, по
скольку число болньых было невелико и у них 
имели место метаболические и другие осложня
ющие факторы, невозможно решить, является ли 
радиация сама по себе при таком уровне дозы 
лейкемогенной у человека или нет. Последний 
обширный обзор Почина*®® не дает никакого 
указания, что это лечение вызывает лейкемию. 
У мышей лейкемия вызывалась остеотропными 
изотопами*®®. Однако представляется спорным, 
сравнима ли эта болезнь, условия облучения и 
облученные ткани с таковыми у человека. Вы
числялась вероятная частота заболевания лей
кемией *'® в результате отложения Sr” . Таким 
расчетам нельзя доверять ввиду отсутствия зна
чимых оценок дозы для костного мозга. Данные, 
полученные в исследованиях эффектов внешне
го облучения*” -*®®’**®’***, не могут непосредст
венно иапользоваться в случае неравномерно от
ложенных изотопов.

ЗЛОКАЧЕСТВЕН НЫ Е НОВООБРАЗОВАНИЯ 
У ЯПО НЦ ЕВ, П ЕРЕЖ И В Ш И Х  ВЗРЫ В  АТОМНОЙ 

БОМ БЫ

288. Несмотря на численную недостаточность 
этих данных*®®, степень начального понижения 
количества лейкоцитов в течение первых 14 не
дель после облучения соответствовала появле
нию отдаленных эффектов. Эти данные указы
вают, что чем тяжелее начальное облучение 
как об этом можно судить на основании клнни-
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Рис, 9. Частота отдаленных последствий облуче
ния у лиц, оставшихся в живых после взрыва 
атомной бомбы в Хиросиме, в зависимости от 
наименьшего количества лейкоцитов за первые 
14 недель после облучения^^^.

287. Харада и Ишида*®’ недавно опубликова
ли данные за период с мая 1957 по декабрь 
1958 года относительно частоты злокачественных 
новообразований среди людей, переживших 
взрыв атомной бомбы в Хиросиме. Они вклю
чают данные регистрации опухолей и данные, не 
основывающиеся на законченной выборке и за 
висящие от факторов отбора, которые могут 
влиять на включение случаев в эту серию. С уче
том этой важной оговорки частота увеличива
лась обратно пропорционально расстоянию от 
гипоцентра. Если из частоты злокачественных 
образований вычесть частоту всех злокачествен
ных образований в результате воздействия есте
ственного фона среди необлученного населения, 
т. е. 280 из 100 000, то кривая становится линей
ной и параллельной кривой частоты лейкемии 
(рис. 7). Частота, коррелированная с местона- 
хожденис!)! в хмомент взрыва, была более высо
кой у всех возрастных групп (рис. 8). Табл. VIII 
показывает значимую разницу между фактиче
ским и ожидаемым числом случаев рака желуд
ка и легких при допустимом уровне в 1 процент, 
тогда как разница в случаях рака шейки матки 
и яичника значима при допустимом уровне в 
5 процентов, хотя числа все еще малы. Эти пред
варительные наблюдения нуждаются в расшире
нии как в количественном отношении, так и во 
времени, чтобы повышенная частота случаев ра
ка, развивающегося лишь спустя много лет пос
ле облучения (большой латентный период), мог
ла быть коррелирована с дозой и временем нача
ла заболевания.

ческих симптомов и ранних результатов лабора
торных исследований, тем чаще появляются от
даленные эффекты (рис. 9).

л о к а л ь н ы е  э ф ф е к т ы

Лучевая катаракта

289. Облучение глазного хрусталика рентгено
выми гамма-, бета- лучами и нейтронами вызы
вает у человека катаракту. Хотя изменения в 
глазном хрусталике были обнаружены после 
столь низких доз, как 200 р, минимальная эф 
фективная доза рентгеновых лучей (200 кв) для 
образования клинически значительной катарак
ты составляет 600— 1000 рад. Эта доза может 
быть ниже для младенцев и детей. Ыейтроны в
5— 10 раз более эффективны в отношении обра
зования катаракты, чем рентгеновы лучи.

290. Лучевая катаракта на ранних стадиях 
развития характеризуется следующими призна
ками: начальное точечное помутнение, обычно 
на заднем полюсе хрусталика, вокруг которого 
по мере его увеличения образуются мелкие зер
нышки и вакуолы. В середине помутнения обра
зуется сравнителньо прозрачный центр, что при
дает помутнению, когда оно достигает 3—4 мм 
в диаметре, форму окружности. К этому времени 
зернистые помутнения и вакуолы могут образо
ваться в передней субкапсулярной области хру
сталика, обычно в области зрачка. Развитие ка
таракты может остановиться на любой стадии.



Часто помутнение развивается медленно, в тече
ние долгого времени до достижения описанной 
выше стадии, прежде чем оно становится посто
янным. Если помутнение прогрессирует, оно 
приобретает неспецифический вид и не может 
быть отличимо от катара.кты другой этиологии.

291. Описано около 200 случаев лучевой ка
таракты у человека, обусловленной воздействием 
рентгеновокого или гамма-излучения"®’ В 
большинстве случаев имелся латентный период, 
но во многих случаях этот период не был кор
релирован с радиационными переменными вели
чинами: качеством излучения, дозой или продол
жительностью лечения. Во многих случаях доза 
и данные, позволяющие вычислить ее, не сообща
лись.

292. В отношении человека все еще остаются 
неразрешенными проблемы минимальной ката
рактогенной дозы, влияние величины дозы и спо
соба облучения на частоту стационарных или 
прогрессивных катаракт, влияние фракциониро
вания дозы и дозы или длительности облучения 
на латентный период, влияние качества излуче
ния и возраста на чувствительность к радиации 
хрусталика.

293. На основании исследо-ваний на животных 
известно, что лучевая катаракта является ре
зультатом радиационного разрушения передне
го эпителия, который образует клетки, дифферен
цирующиеся в волокна хрусталика. Хрусталик 
молодых животных, облученных в пренатальном 
или раннем постнатальном периоде, обладает 
большей радиочувствительностью, чем хруста
лик более старых животных.

294. Мерриам и Ф охт"! исследовали 100 слу
чаев лучевой катаракты и 73 случая облучения 
головы без последующего образования катарак
ты у человека. Повторяя условия облучения, они 
измеряли дозу облучения хрусталика рентгено
выми или гамма-лучами у фантома. Всякое кли
нически распознаваемое характерное помутне
ние рассматривалось как лучевая катаракта не
зависимо от того, страдало от этого зрение или 
нет. Многочисленные, не поддающиеся контролю 
переменные в этом исследовании не дали воз
можность определить пороговую дозу.

295. Минимальными эффективными дозами 
считались наименьшие количества радиации, вы
зывающие некоторое помутнение хрусталика. Не 
представлялось возможным классифицировать 
случаи по величине дозы и степени помутнения 
хрусталика. Поэтому они классифицировались в 
зависимости от того, были помутнения стацио
нарными или прогрессирующими, и затем корре- 
лировались с дозой.

296. Девяносто семь случаев лучевой катарак
ты и 70 случаев без образования катаракты бы
ли классифицированы по продолжительности об
лучения: однократное облучение, фракциониро
вание в течение трех недель и трех месяцев и, 
наконец, фракционирование в течение более

трех месяцев. Минимальные дозы для образова
ния помутнения хрусталика для каждой группы 
составляли соответственно 200, 400 и 500 р. Эти 
цифры указывают на то, что пороговая доза уве
личивается по мере увеличения продолжитель
ности облучения.

297. Из тридцати семи больных, облученных 
однократной дозой (пластинками радия), у 20 
больных, облученных дозой от 200 до 1150 р, об
разовались помутнения хрусталика. Остальные 
17 получили от 40 до 175 р на хрусталик без ка
ких-либо изменений в хрусталике. После облу
чения дозой 200 р отмечалось всего лишь два 
случая стационарных помутнений хрусталика 
минимальной степени, впервые обнаруженные 
спустя 19 или 22 года после лечения. Небольшое 
число случаев появления катаракты после об
лучения дозами от 200 до 350 р (четыре) не до
казывает, что хрусталик не может быть стойким 
к облучению более высокими дозами. Необхо
димы дальнейшие данные относительно эффек
тов при этих уровнях дозы, для того чтобы мож
но было определить верхнюю границу допуска. 
М аксимальная некатарактогенная доза в этой 
группе равнялась 175 р у больного, находивше
гося под наблюдением в течение 8,5 лет.

298. Из 87 больных, прошедших курс лечения 
от 3 недель до 3 месяцев. У 49 появились помут
нения хрусталика после его облучения рентгено
выми и гамма-лучами дозами от 400 до 6100 р. 
Помутнение хрусталика после дозы 400 р 
(1 случай) впервые замечено спустя 2,5 года пос
ле лечения, и далее оно не прогрессировало^. 
М аксимальная некатарактогенная доза в этой 
группе была 1000 р при продолжительности ле
чения 2,5 месяца и при последующем наблюде
нии в течение 13,5 лет. В таблице приведены дан
ные по частоте и типам помутнений хрусталика 
у больных после облучения различными дозами 
при общей продолжительности лечения от 3 не
дель до 3 месяцев,
ТАБЛИЦ А  СЛУЧАЕВ ПОМ УТНЕНИЙ ХРУСТАЛИКА

Д и а п а зо н  
дозы  (р)

Ч аст от а кат аракт ы  
больяых

Тип кат аракт ы

0>а
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S ца;

О <о
§■3
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II
40—350 Ни одного случая из 18 — ----- —

351—550 У 4 из 9 3 ' 0 1
551—750 У 6 из 10 5 1 0
751—950 У 16 из 26 7 6 3
951— 1150 У 2 из 3 1 1 0
1151— 1399 Ни одного случая — — —

11400—6100 У 21 из 21 2 18 1

299. Из 43 больных, облучавшихся на протя
жении более 3 месяцев, у 28 были обнаружены 
помутнения хрусталика после его облучения 
рентгеновыми и гамма-лучами дозами от 550 до 
6900 р. Отмечалось 2 случая катаракты после об
лучения дозой 550 р — один прогрессивный и 
один стационарный, впервые обнаруженные через 
44 месяца и соответственно через 4 года после



лечения. М аксимальная некйтйрактогенная доза 
в этой группе составляла 1100 р при полутораго- 
Д0Б0.М курсе лечения после последующего наблю
дения в течение 22 лет.

300. 100-процентная частота развития помутне
ния хрусталика имела место при салтом низком 
уровне дозы в группе, получившей однократную 
дозу 200 р и при любой более высокой дозе. В 
случаях фракционированного облучения было 
установлено, что чем продолжительнее лечение, 
тем ниже частота развития катаракты при дан
ном диапазоне дозы ниже 1150 р. Чем выше доза 
при данном курсе лечения, тем короче время по
явления изменений в хрусталике и тем выше час
тота прогрессирующих помутнений с последую
щим понижением зрения. Фракционирование до
зы, как правило, отдаляет начало появления ка
таракты после облучения и уменьшает частоту 
тяжелых помутнений,

301. Хрусталики детей моложе одного года, не
видимому, более чувствительны к воздействию 
радиации по сравнению с хрусталиками более 
старших детей и хрусталиками взрослых.

302. Быстрые нейтроны значительно сильнее 
увеличивают образование катаракты при растя
нутом облучении, чем рентгеновы лучи, т. е. 
ОБЭ быстрых нейтронов равна 2—4 для высоко
интенсивного излучения и 9 и более для низко
интенсивного излучения. Это связано с тем, что 
при изменении дозы «эталонного» излучения до
за нейтронов не меняется.

303. К декабрю 1948 года но крайней мере 10 
физиков-ядерщиков в среднем возрасте 31 года 
имели катаракту после облучения на циклотро
не Б 3 случаях отмечались значительные по
мутнения с определенным ухудшением зрения; 
в 4 случаях помутнения были умеренными и в 
остальных 3 минимальными. Было вычислено, что 
за период от 10 до 250 недель эти люди получи
ли суммарные дозы быстрых нейтронов на хру
сталик от 10 п до 135 п при средней дозе 50 п *. 
После получения катарактогенных доз периоди
чески производившийся у большинства из них 
подсчет клеток крови не показывал никакого из
менения состава крови, которое говорило бы об 
избыточном облучении.

304. После обнаружения лучевых катаракт у 
физиков Коган и др.^^э. 47о обнаружили 10 силь
но облученных японцев, переживших взрыв 
атомной бомбы, с тяжелыми лучевыми катарак
тами. Б исследованиях Кимура в 1949 году, опи
санных Филлмором ” 1, сообщалось о 98 случаях 
помутнений хрусталика, из которых 85 относи
лись к группе 922 лиц, находившихся в момент 
взрыва бомбы на расстоянии 1000 ж от гипо
центра в районе больших доз. Тяжесть пораже
ний не указывалась, но предполагается, что в 
общем поражение было умеренным.

305. Б 1955 году Сински ” 2 опубликовал ре
зультаты проведенного с Мая 1951 по декабрь

1 п равен приблизительно 2 ,

1953 года интенсивного обследования 3700 как 
облученных, так и не подвергшихся облучению 
жителей Хиросимы. При этом обследовании было 
обнаружено 154 человека, переживших взрыв 
бомбы, с задними субкапсулярными помутнения
ми в хрусталике, достаточно большими, чтобы их 
можно было видеть офтальмоскопически. Помут
нения, не обнаруживаемые при офтальмоскопи- 
ровании у большего процента переживших взрыв 
бомбы, не учитывались, так как они не понижа
ли остроты зрения при обычных исследованиях. 
Бвиду относительно незначительного влияния 
взрыва атомной бомбы на потерю зрения семь 
лет спустя после взрыва бомбы в этом обследова
нии не пользовались термином катаракта, кото
рая связывается с тяжелой потерей зрения или 
слепотой.

306. Сински установил, что из 425 человек, пе
реживших взрыв бомбы в Нагасаки на расстоя
нии от 400 до 1800 ж от гипоцентра, у 47 про
центов имелись изменения в хрусталике, обнару
живаемые при исследовании со щелевидной лам 
пой, причем у некоторых из них имели место эпи
ляция и экранирование. Хотя большинство помут
нений были столь незначительными, что их 
нельзя было видеть с помощью офтальмоскопа, 
статистически значимые изменения хрусталика 
имелись у некоторых уцелевших людей, у кото
рых не было обнаружено никаких других ран
них или отдаленных признаков, свидетельствую
щих о лучевом поражении.

307. Среди 8000 человек, уцелевших в Хироси
ме и Нагасаки, обследованных в 1956 году 
(11 лет спустя после взрывов атомных бомб), 
было обнаружено 10 случаев катаракты в тяж е
лой форме. Связь между этими случаями и од
ним лишь действием излучения неясна.

Влияние излучения на фертильность

308. Отдаленные патологические изменения в 
гонадах являются основными ускорителями инво
люционных изменений, связанных с пожилым 
возрастом. У животных известно мало случаев 
опухолей семенников, развившихся после облу
чения, тогда как частота опухолей яичников под 
действием радиации увеличивается.

309. Гистологическая стерильность выражает
ся в полном отсутствии гамет и даже гаметоген
ных клеточных элементов. Трудно делать заклю
чения относительно стойкости стерильности на 
основании результатов биопсии или аутопсии. 
Стойкая и полная гистологическая стерильность 
требует больших доз на гонады. Такие дозы бы
ли бы летальными при облучении ими всего тела 
или значительной его части в течение короткого 
времени.

310. Функциональная стерильность может быть 
вызвана воздействием меньших доз, причем она 
может быть временной или стойкой в зависимо
сти от величины или интенсивности дозы. У муж
чин достаточно лишь сократить темп образова
ния спермы до такого уровня, когда количество



сперматозоидов в семени становится неэффек
тивным. Увеличенное число анормальных спер
матозоидов в семени после облучения также сок- 
)ащает количество эффективных сперматозоидов. 
Лоскольку число нормальных спермиев в одном 

эйякуляте, необходимых для воспроизводства, ве
лико, субфертильность может иметь место при 
довольно значительном, но все же пониженном 
сперматогенезе. Эти условия могут быть созда
ны воздействием на гонады дозами, которые при 
общем облучении тела являются сублетальными.

Дозы, обусловливающие стерильность 
у мужчин и женщин

311. Имеется лищь немного работ, посвящен
ных изучению отдаленных патологических по
следствий воздействия излучения на гонады с 
точными расчетами доз. На основании имеющих
ся отрывочных данных ниже сделаны попытки 
дать некоторые расчеты.

312. Гонадные дозы, влияющие на фертиль
ность, сходны, вероятно, для мужчин и женщин: 
однократная доза порядка 150 рад на гонады 
может вызвать непродолжительную временную 
субфертильность у многих мужчин и женщин; 
однократная доза 250 рад может вызвать времен
ную стерильность продолжительностью 1—2 года, 
а доза 500—600 рад — стойкую стерильность у 
многих людей, особенно у людей с пограничной 
плодовитостью, у других же — временную сте
рильность в течение нескольких лет. Однократ
ная доза 800 рад или более вызовет, вероятно, 
стойкую стерильность у всех, за исключением 
лищь немногих весьма радиорезистентных муж
чин и женщин.

313. Гонадные дозы, обусловливающие лишь 
временные изменения фертильности у плодови
тых людей, являются сублетальными при общем 
облучении. Гонадные дозы, обусловливающие 
стойкую стерильность у самых фертильных лю
дей, будут, вероятно, равны летальной дозе при 
общем облучении тела.

314. Ограниченный опыт с подвергшимися об
лучению жителями Маршалловых островов, 
жертвами взрыва атомных бомб в Японии и не
которыми случаями аварий заставляет предпо
лагать, что значительные доли среднелетальной 
для человека дозы (400—600 рад) не оказывают 
серьезного, стойкого влияния на фертильность. 
Однако величина гонадных доз точно неизвестна; 
в этой связи лишь немного людей было обследо
вано в течение длительного периода времени пос
ле облучения.

315. Мужчины могут быть стерилизованы стой
ко без заметных изменений в интерстициальных 
половых «летках, без нарушения гормонального 
равновесия или понижения libido. У женщин, 
стерилизованных в результате воздействия ра
диации, наступают более глубокие физиологиче
ские изменения, так как образование яичника
ми половых гормонов тесно связано с развитием

и выделением яиц. Вызванное радиацией прекра
щение образования овариальных фолликулов 
создает искусственную менопаузу у женщин, ана
логичную естественно менопаузе, с аменорреей, 
«приливами», пониженным libido и иногда пси
хической депрессией. На основании эксперимен
тальных данных известно, что длительное облу
чение может серьезно нарушить фертильность у 
животных, а также у человека с относительно 
плохой гонадной регенеративной способностью.

Дегенеративные болезни и гистопатологические 
изменения

316. Поражение кожи, атрофия, дерматит, вы
падение волос и эпидермальные новообразования 
были одними из первых распознанных отдален
ных последствий воздействия радиации. Облуче
ние кожи человека дозой 500—700 рад может вы
звать стойкую эпиляцию. Меньшие дозы вызы
вают временную эпиляцию, могут уменьшить пиг
ментацию или вызвать поседение новых волос на 
облученных участках. Этот эффект не наблюдал
ся у японцев. Дозы порядка эритемной или выше 
могут также увеличить пигментацию кожи, при
вести к атрофии кожи и уменьшить количество 
сальных и потовых желез в облученных местах. 
Гиперкератбзные участки в коже и склероз со
судов также являются отдаленными последствия
ми облучения кожи. Поверхностные дозы около 
1600 рад могут вызвать значительное стойкое рас
ширение капилляров (телеангиэстазия) на об
лученных участках кожи. В прошлом отдален
ные изменения наблюдались более' часто, чем в 
настоящее время, на коже рук и лица у людей, 
подвергавшихся профессиональному облучению. 
В результате лучевого дерматита и язв кожи ча
сто развивался рак кожи.

317. Давно известно, что избыточное облуче
ние почек при радиотерапии часто осложняется 
нефросклерозом. Почечная гипертензия может 
развиться у человека в течение месяцев или не
скольких лет после однократного локализирован
ного рентгеновского облучения дозой от 3000 до 
5000 рад или фракционированными дозами мень
шей величины (например, при суммарной дозе 
2300 рад на обе почки, сообщенной фракциони- 
рованно 35 ежедневными дозами) Эти со
стояния были вызваны у экспериментальных жи
вотных в короткое время посредством местного 
облучения области почек большими дозами. Не
давно нефросклероз с почечной гипертензией и 
сопутствующий общий артериосклероз были вы
званы у крыс и мышей как отдаленные послед
ствия общего облучения тела гораздо более низ
кими дозами (сублетальными или в диапазоне 
ЛДбо). Хотя патогенез нефросклероза как отда
ленного эффекта действия радиации не ясен, 
гистопатологические данные указывают на то, 
что изменения в мелких сосудах играют важную 
роль на начальной и поздней стадии и в дальней
шем развитии нефросклероза.

318. Нефросклероз и связанная с ним гиперто
ния могут появиться как отдаленный лучевой



эффект у животных, у которых он редко или ни
когда не наблюдается в течение средней продол
жительности их жизни (более поздние периоды 
недостаточно хорошо изучены), или наступление 
его может быть ускорено у животных, у которых 
эта болезнь появлялась спонтанно. Почечная ги
пертония, после того как она j/становится и нач
нет прогрессировать, увеличивает склероз сосу
дов во всем организме, прогрессивные артерио
склеротические изменения часто вызывают про
грессивную атрофию паренхиматозных органов. 
Следовательно, в тех случаях, когда облучение 
вызывает или ускоряет у животных или у чело
века развитие нефросклероза с сопутствующей 
гипертонией, смертность от связанных с нефро- 
склерозом причин (например, почечная или сер
дечная недостаточность и кровоизлияние в мозг) 
увеличивается, тогда как смертность от других, 
не связанных с нефросклерозом причин или в ре
зультате болезней с более длительным периодом 
индуцирования соответственно сокращается. Об
лучение у человека головного или спинного мозга 
однократной дозой в несколько тысяч рад или 
большими фракциями в течение нескольких не
дель может нанести повреждение кровеносным 
сосудам, вызвать ишемическое повреждение тка
ней и прогрессивный склероз кровеносных сосу
дов с последуюгцей вторичной дегенерацией го
ловного или спинного мозга. Спустя год или не
сколько лет после облучения может произойти 
разрыв кровеносных сосудов.

319. Атрофические и фиброзные изменения, ча
сто сопровождающиеся артериосклерозом, на
блюдались в кровотворных органах человека спу
стя долгое время после местного облучения. Вто
ричная анемия связывалась с миелофиброзом 
после длительного облучения костного мозга, а 
также появлялась как позднее осложнение пос
ле радиотерапии. Радиационный остит представ
ляет собой отдаленное дегенеративное последст
вие интенсивного (в несколько тысяч рад) облу
чения костей. Дегенеративные и деструктивные 
процессы в костях развиваются медленно и спу
стя много лет ведут к некрозу, патологическому 
перелому и остеогенной саркоме.

320. В желудочно-кишечном тракте наблюда
ются некоторые стойкие и отдаленные эффекты 
после воздействия фракционированных доз в не
сколько тысяч рад; к ним относятся атрофические 
и фиброзные изменения и иногда поздно разви
вающееся изъязвление в слизистой оболочке и 
стойкое понижение секреции соляной кислоты и 
пепсина,

321. Интенсивное облучение легких при радио
терапии ведет к медленно развивающемуся про
грессивному фиброзу с поражением сосудов и 
артериосклеротическими изменениями. Радиаци
онный фиброз"! обычно развивается медленно, 
но наблюдались случаи со смертельным исходом 
спустя 8 недель после облучения. В легких на
блюдается фиброз с утолщением альвеолярных 
стенок и сосудов. Альвеолярные стенки могут 
быть выстланы кубовидным эпителием и остаю

щиеся альвеолярные мешочки могут быть запол
нены клетками. Главные симптомы при этом -- 
кашель и одышка. Рентгеновские снимки напоми
нают картину легочного фиброза от других при
чин. Имеются значительные необъяснимые коле
бания в развитии радиационного фиброза, но в 
общем частота зависит от дозы. Степень инва
лидности зависит также от степени облучения ле
гочной ткани. Например, при лечении интра- 
торакальных неоплазм, где облучению подвер
гается большая часть легочной ткани, как прави
ло, происходят более тяжелые изменения, чем 
при лечении рака груди, когда облучается лишь 
часть одного легкого "®. Злокачественные ново
образования легких наблюдались у шахтеров, 
вдыхающих радиоактивные вещества. Образова
ние таких опухолей может быть вызвано искус
ственно у животных интратрахеальной инъекцией 
и имплантацией радиоактивных веществ.

322. Значительные дозы радиации на активно 
пролифелирующие ткани млекопитающих пони
жают их регенеративную способность. Неспособ
ность таких тканей регенерировать паренхима
тозные клетки до нормальных чисел часто связа
на с разрастанием соединительной ткани и сосу
дистыми изменениями. В общем, неполная реге
нерация прямо пропорциональна величине одно
кратной дозы или мощности дозы при длитель
ном облучении. В некоторых тканях, например 
семенниках, фракционирование может увеличить 
эффективность сообщенной дозы, повреждая ре
генеративную способность. Неясно, в какой сте
пени стойкость этого эффекта обусловливается 
прямым действием радиации на зародышевые 
клетки или повреждением опорной ткани. Неясно 
также, до какой степени в каждой ткани непол
ная регенерация обусловливается: а) понижен
ной репродуктивной способностью существующих 
зародышевых клеток; Ь) уменьшением числа 
выживших зародышевых клеток; с) асинхрон- 
ностью генерации гистологических элементов с 
увеличением соединительной ткани или d) по
вреждением мелких сосудов. В зависимости от 
величины дозы любой из этих факторов или все 
они могут играть роль в отдельных случаях. 
Имеется мало количественных данных относи
тельно репродуктивной способности индивидуаль
ных зародышевых клеток или количеств первич
ных зародышевых клеток, выживающих в после- 
восстановительном периоде после облучения. 
Фиброз мелких кровеносных сосудов с общим 
понижением васкуляризации часто сопровож
дается последующим понижением числа парен
химатозных клеток и разрастанием соединитель
ной ткани.

323. Изменения в сосудистой и лимфатической 
системах с деструкцией паренхиматозных клеток 
являются важными в патогенезе многих отдален
ных последствий радиации. Многие отдаленные 
последствия являются результатом нарушений 
обмена веществ и питания вследствие нарушен
ного кровоснабжения, что понижает функцио
нальную и репаративную сп о с о б н о с ть  и увеличи-



Бает восприимчивость к травматическому по
вреждению, инфекции и к заболеванию вообще.

Влияние на рост и развитие

324. Регенеративные процессы организма яв
ляются довольно чувствительными к действию 
радиации. Их подавление может быть длитель
ным, особенно если нарушена целостность сосу
дов. Необходимы дополнительные количествен
ные исследования после местного и общего об
лучения.

325. Некоторые количественные исследования 
на крысах указывают, что повторные облучения 
всего тела дозами интенсивностью 24 рад в не
делю задерживают рост. Значительное замедле
ние роста тела может быть обусловлено повтор
ными общими облучениями без уменьшения ге
моглобина или абсолютного количества нейтро- 
филов.

326. У человека и у животных местное облуче
ние эпифиза задерживает рост длинных костей и 
укорачивает их, причем наибольший эффект н а
блюдается у молодых животных. Локализованное 
облучение челюстей задерживает рост зубов.

327. Исследования японских детей после взры
ва атомной бомбы указывают на наличие стати
стически значимой, хотя и небольшой задержки 
роста и развития. Однако влияние нерадиацион
ных факторов не было еще в достаточной степени 
изучено. Обширные измерения, проведенные на 
4800 детях в возрасте 6, 7 и 8 лет после облуче
ния в Хиросиме, показывали, как правило, отста
вание в росте и задержку их физического разви
т и я  4Г7_ g  д p y J , Q g  работе 4’8 описывается, что 
при исследовании нескольких сот детей в Хиро
симе и Нагасаки через 2, 4 и 5 лет после, облу
чения было установлено, что их физический рост 
и развитие подверглись неблагоприятному воз
действию, а отставание в росте, весе и развитии 
скелета было ясно заметно еще в конце 1950 го
да. Авторы, проводившие это исследование, по
лагали, что частично этому способствовали дру
гие факторы помимо облучения, например плохое 
питание.

VI. Особенности внутреннего и внешнего 
заражения

Ф И ЗИ ЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 4™

328. Опасность, связанная с воздействием ра
диоактивных изотопов, зависит в значительной 
степени от их физических и химических свойств. 
Эти свойства определяют поступление изотопов 
в организм и их удержание в разных органах. 
Длительность облучения зависит также от перио
да полураспада и в некоторых случаях от слож
ных цепочек распада, обусловливающих переме 
щ ен и е  источника излучения с одного места в.

другое по мере того, как данный изотоп претерпе
вает превращение.

329. Природа излучений может определять 
диапазон воздействия и тем самым характер по
ражения. Например, энергетические альфа-ча
стицы могут проникнуть не глубже чем на 0,07 мм 
в ткань; бета-частицы отдают свою энергию глав
ным образом локально; энергия гамма-излучения 
будет поглощаться в больших объемах, а значи
тельная ее доля может остаться непоглощенной: 
телом.

330. Степень повреждения частично зависит от 
концентрации ионов вдоль пути ионизации. При: 
одинаковой энергии концентрация ионов оказы
вается тем больше, чем меньше пробег, т. е. у' 
альфа-частиц. Для большинства ответных реак
ций эффекты тем больше, чем больше плотность 
ионизации.

331. За последние годы внимание исследова
телей было сосредоточено на отдаленных опасно
стях радиоактивных изотопов с большим перио
дом полураспада, например Sr®® и Cs*®’. Однако 
промежуточные и короткоживущие изотопы так
же могут быть важными в зависимости от обстоя
тельств. Возможное случайное выделение радио
активного материала из реакторов, например 
при ядерных взрывах, может загрязнить местные 
районы различными продуктами деления и акти
вированными веществами. Д аж е при глобальном. 
радиоактивном выпадении в результате термо
ядерных испытаний продукты деления со сред
ним периодом полураспада являются источником 
гамма-излучения, которое в течение нескольких 
месяцев после взрыва на больших высотах пре
вышало излучение 4®° от Cs*®’. Из числа коротко- 
живущих изотопов наиболее интересным, в осо
бенности при ядерных авариях, является J*®*.

332. Важными изотопами со средним периодом 
полураспада являются Ва*4®, Ru*®®, Ru*®®, Со®®, 
Се*4*, Се*44, Y®*, Zr®® и Sr®®. Некоторые из них 
настолько плохо абсорбируются, что практически 
их можно рассматривать как внешние источники 
гамма-излучения; Ва*4® и Sr®® могут абсорбиро
ваться и должны рассматриваться вместе со 
Sr®° как вносящие вклад в дозу облучения скеле
та 481

333. Исследования проб радиоактивного выпа
дения во время прошлых испытаний ядерного 
оружия показали, что географическое распреде
ление изотопов зависит от многих факторов, 
включая высоту взрыва, а такж е характер и ко
личество окружающего материала. Величина ча
стиц и их растворимость изменяются в зависи
мости от расстояния, равно как и от других фак
торов 4®2. Любая ядерная авария будет, вероят
но, являться единственной в своем роде в отно
шении переменных. Например, благодаря особен
ностям аварийного выделения продуктов деле
ния из Уиндскейльского реактора в Великобри
тании загрязняющая смесь продуктов деления 
содержала меньший процент радиоактивного 
стронция по отношению к радиоактивному йоду, 

.чем можно было предполагать.



С П ЕЦ И А ЛЬН Ы Е П РО БЛЕМ Ы , СВЯЗАННЫ Е
С ВНУТРЕН НИ М И  ИСТОЧНИКАМИ И ЗЛУ ЧЕН И Я

Локализация излучения

334. Теоретические и экспериментальные сооб
ражения дают основания предполагать, что эф 
фекты в тканях, вызванные равномерным облу
чением, могут отличаться от эффектов, вызван
ных радиоактивными частицами, собранными в 
«точечный источник» В последнем случае 
мощность дозы вблизи источника отличается от 
мощности в конце пути пробега частиц. Мощность 
дозы у начала источника чрезвычайно высока. 
Эти высокие мощности могут быть важными, ес
ли зависимость между поражением и мощностью 
дозы является нелинейной. Мощность дозы не 
играет роли, если эффекты радиации связаны с 
дозой линейной беспороговой зависимостью. В 
этом случае эффект может отражать единичное 
событие, поэтому только общая доза является 
важной; мощность дозы и пространственное рас
пределение в этом случае являются несуществен
ными. Когда радиоактивный элемент отлагается 
равномерно, то вероятность повреждения оказы
вается одинаковой для всех клеток данной ткани, 
тогда как при дискретном депонировании вероят
ность поражения клеток, находящихся вблизи 
скопления радиоактивного элемента, увеличи
вается, а вероятность поражения клеток, нахо
дящихся далеко, уменьшается.

335. Если зависимость между дозой и степенью 
и вероятностью поражения нелинейна, то прост
ранственное распределение является важным. 
Кроме того, различные биологические эффекты 
могут иметь различную зависимость от дозы. 
Е1меющиеся в настоящее время данные недоста
точны для определения различий в отношении 
опасности, создаваемой равномерно и неравно
мерно распределенными источниками излучения.

Понятие ОБЭ

336. Д аж е при равномерном облучении поня
тие ОБЭ ни в коей мере не является простым, как 
об этом говорится в других разделах, поскольку 
относительная эффективность радиации отлично
го качества может зависеть от многих факторов 
кроме ЛПЭ, включая дозу, мощность дозы, био
логический конечный критерий и другие факто
ры. Со многими внутренними источниками излу
чения, и в особенности с остеотропными изотопа
ми, связана дополнительная проблема весьма 
неравномерного распределения дозы облучения, 
что выдвигает серьезные проблемы при исполь
зовании коэффициентов ОБЭ, которые еще не 
решены.

337. В- связи с многочисленными трудностями 
концепций ОБЭ можно пользоваться только в 
весьма общей форме, особенно в применении к 
внутренним источникам излучения. При исполь
зовании ОБЭ для установления норм радиацион
ной безднасности в работе с различными видами

ионизирующих излучений следует проявлять 
осторожность. Особенно следует подчеркнуть, 
что ОБЭ, установленная для одного биологиче
ского эффекта, не обязательно имеет силу для 
другого.

Пути поступления радиоактивных изотопов 
в организм животных и человека

338. Из числа продуктов деления только неко
торые имеют значение с точки зрения внутренне
го загрязнения организма. Поглощение и обмен 
веществ в организме зависят от характера мате
риалов и их химических и физических свойств. 
Путями поступления в организм продуктов з а 
грязнения окружающей среды являются загла
тывание, вдыхание и всасывание кожей.

Заглатывание

339. Абсорбция через желудочно-кищечный 
тракт является самым важным путем поглоще
ния Sr®° и Cs'®’ от испытаний ядерного оружия. 
Уровни этих изотопов в организме животных и 
человека соответствуют их уровням в продуктах 
питания; они легко абсорбирз'ются.

340. Заглатывание является важным способом 
поступления в организм только лишь раствори
мых изотопов. Представляет интерес только рас
творимость в жидких частях тела, а не раство
римость в воде. Многие растворимые соединения 
могут превращаться в относительно нераствори
мые гидроокиси при pH, существующей в жидких 
частях тела. В жидких частях тела могут также 
происходить превращения нерастворимых coenvt- 
нений в растворимые. Лищь изотопы со средним 
нли большим периодом полураспада могут абсор
бироваться человеком соразмерно с уровнями 
радиоактивных выпадений, за исключением слу
чаев, когда дождевая вода используется для пи
тья и приготовления пищи, так как время ее про
хождения по экологическому пути сравнительно 
большое.

341. Другой фактор состоит в следующем яв
ляется ли данный изотоп радиоактивным нукли
дом элемента, необходимого организму, или он 
химически сходен с таким элементом. Ряды ак
тиноидов и лантаноидов редкоземельных элемен
тов не имеют никаких химических аналогов сре
ди требующихся организму компонентов, и обыч
но эти элементы плохо усваиваются растениями и 
животными. Поэтому вдыхание этих радиоактив
ных нуклидов может быть относительно более 
важным путем их поступления в организм, чем 
заглатывание.

342. Хотя возможные некоторые обобщения на 
основании сходных свойств элементов с семейст
вами элементов периодической таблицы, а также 
на основании сходства с элементами, в которых 
нуждается организм, каждый радиоактивный 
нуклид имеет свои собственные метаболические 
свойства. Поэтому существует постоянная необ
ходимость в данных, касающихся всасывания че*



рез желудочно-кишечный тракт всех радиоактив
ных нуклидов, являющихся потенциальными за 
грязнителями окружающей среды.

Вдыхание

343. В промышленности вдыхание считается 
наиболее важным путем поступления в организм 
потенциально опасных материалов. Вдыхание 
радиоактивных изотопов создает три потенци
альные опасности: абсорбция в большой круг кро
вообращения и последующее отложение в важ 
ной ткани или органе; облучение легких радио
активными веществами, демонированными на 
поверхности дыхательных путей и улавливаемы
ми бронхиальными лимфатическими узлами; за 
глатывание. Вдыхание является в основном са
мым важным путем поступления в организм ко- 
роткоживущих нуклидов и нерастворимых радио
активных веществ.

а) Величина и форма вдыхаемых частиц

344. Зависимость между величиной и формой 
радиоактивных частиц, с одной стороны, и их 
отложением в дыхательных путях, с другой, яв
ляется сложной, так как удержание и миграция 
частиц изменяются в зависимости от размера 
частиц и, вероятно, от их формы. В общем весь
ма малые частицы могут оседать во всем объе
ме, свободно проникая в нижнюю часть легкого. 
По мере увеличения размера частиц уменьшает
ся их депонирование в дыхательных путях, кото
рое достигает минимума при размере частиц 
порядка 0,4 мк. С дальнейшим увеличением раз
мера частиц приблизительно до 10 мк доля, де
понируемая по всему ходу дыхательных путей, 
увеличивается. Частицы размером более 10 мк 
не могут проникать через узкие пути, ведущие к 
альвеолам, и оседают главным образом на сли
зистой оболочке верхних дыхательных путей, где 
происходит их быстрое очищение. При еще боль
шем увеличении размера частиц уровень отло
жения в дыхательных путях передвигается еще 
выше, пока вероятность вдыхания больших ча
стиц становится низкой вследствие фильтрующе
го действия ноздрей.

Ь) Радиоактивность вдыхаемых частиц

345. Взвешенные радиоактивные вещества мо
гут быть весьма гетерогенными по размеру ча
стиц и другим физическим и химическим свой
ствам. Соединения нескольких радиоактивных 
элементов могут присоединиться к частице инерт
ного материала или одно радиоактивное соеди
нение может образовывать всю частицу. Обычно 
радионуклиды соединяются с инертными мате
риалами во время образования и в процессе по
следующей агломерации.

с) Растворимость вдыхаемых частиц

346. После того как какое-нибудь радиоактив
ное вещество отлагается в организме, его даль

нейшая судьба — перемещение и выведение из 
организма — частично зависит от его раствори
мости в жидкостях организма. Растворимость за 
висит главным образом от химического состава, 
но такие физические свойства, как величина, фор
ма и площадь поверхности, также являются важ 
ными, особенно в случае неоднородных частиц, 
в которых радиоактивные вещества абсорбирова
ны на поверхностях инертных ядер.

Абсорбция кожи

347. Абсорбция радиоактивных изотопов кожей 
недостаточно изучена. Кожа обычно не считает
ся активно абсорбирующим органом, особенно 
для неорганических веществ. Эксперименты на 
животных были ограниченными, потому что ана
томические и физиологические различия меноду 
человеческой кожей и кожей наиболее обычных 
лабораторных животных связаны с проблемами 
анализа полученных результатов. Кожа, по-види- 
мому, не является важным путем поступления 
изотопов, загрязняющих общую среду. Однако 
абсорбцию кожей радиоактивных веществ не 
следует игнорировать, особенно когда большие 
количества нуклидов могут попасть на кожу при 
авариях на производстве. Характерным примером 
является тритий в тритиевой воде (Н^гО). Ко
личество находящейся в атмосфере тритиевой во
ды, которая обменивается с влагой на поверхно
сти кожи и поступает в кровеносную систему, 
приблизительно равно количеству, поступающему 
при вдыхании воздуха, содержащего тот же 
т р и т и й  4 ® ® ’ 4 8 6 ^  Изучалась абсорбция некоторых 
других радионуклидов кожей человека4®’. Когда 
кожный покров -нарушен, например при наличии 
ран, то абсорбция радионуклидов значительно 
ускоряется и увеличивается.

ДЕЙ СТВИ Е РАДИОАКТИВНЫ Х ИЗОТОПОВ ПОСЛЕ 
А БС О РБЦ И И  И ЕСТЕСТВЕННЫ Х МУТАЦИЙ

348. Эффекты действия радиации, испускае
мой веществами, которые находятся внутри ор
ганизма, аналогичны эффектам от внешнего об
лучения. Важные различия обусловливаются тем, 
что а) радиоактивные изотопы не распределены 
равномерно внутри тела, и Ь) они являются более 
или менее постоянными источниками радиации.

РА НН ИЕ ЭФФЕКТЫ

349. В опытах на животных гемопоэтические 
симптомы острой лучевой болезни появляются 
через 7— 10 дней после внутривенного или парен
терального введения летальных количеств радио
активных изотопов 4®®. 49б_ Субострые эффекты, 
часто наблюдаемые спустя 1—5 месяцев, могут 
включать гемопоэтические симптомы, а также на
рушение функций тех органов, в которых данный 
радиоактивный изотоп отлагается в наибольшей 
концентрации, например полоний ведет к по
вреждению почек, плутоний и редкоземельные



элементы повреждают печень, радиоактивный 
йод — щитовидную железу и радиоактивный 
стронций — кости "9’ !9®. В ОПублИКОВЭННОЙ недав
но статье о случайном облучении Sr®® 103 чело
век, занимавшихся окраской циферблатов светя
щейся краской, приводятся данные о его моче
вой экскреции у мужчин, а такж е некоторая ин
формация о возможных ранних гематологических 
эффектах "з. Более подробное изложение моче
вой экскреции Sr99 у мужчин приводится в до
кладе о случайном вдыхании

350. Едва ли представляется вероятным, что 
когда-нибудь будет обнаружено много случаев 
острого или субострого отравления у человека 
внутренними источниками излучения. В случае 
ядерной войны или аварии реактора вероятность 
серьезного поражения в результате внешнего 
облучения отодвигает на задний план опасность 
действия радиоактивных изотопов, могущих про
никнуть внутрь организма. С другой стороны, 
длительное воздействие небольших количеств .мо
жет стать серьезной проблемой.

Отдаленные эффекты

351. Опыт с отдаленными эффектами внутрен
них источников излучения у человека в основном 
ограничен радием, который используется в тера
певтических целях, а также в часовой промыш
ленности для окрашивания циферблатов; торием, 
который используется в качестве контрастного 
вещества в рентгенодиагностике; продуктами 
распада радия и урана, воздействию которых 
подвергаются шахтеры. Рак наблюдается у этих 
групп !̂ 5-499_ Нсдавно ДЛЯ лечсния и диагностики 
стали пользоваться радиоактивным фосфором, 
радиоактивным йодом и другими новыми изото
пами; отдельные сообщения относительно возник
новения при этом опухолей требуют проверки.

Действие внутренних источников излучения на 
легкие, включая рак легких

352. В 1939 году Ражевский сообщил о лабо
ранте на радиевом заводе, который умер от фиб
роза легких, клинически и анатомически сходно
го с фиброзом, наблюдающимся после внешнего 
облучения ®99. Он умер в возрасте 24 лет, прора
ботав три года на этом заводе. В момент смерти 
его легкие содержали ~ 6 ,2  X 10"® мккюри ра
дия, что давало мощность дозы ~ 0 ,2  рад в неде
лю. Большая часть радия, который был раньше 
депонирован, безусловно, была уже удалена из 
легких к моменту смерти. Поэтому прежние мощ
ности дозы должны были быть гораздо выше. 
Случаи рака легких у горняков Яхимова и Шнее- 
берга в Чехословакии широко известны. Эти 
рудники по добыче медной и железной руды бы
ли впервые открыты в 1410 году. В 1470 году 
были найдены и стали добываться серебро и 
мышьяк, а позднее висмут, никель и уран. Были 
найдены и другие металлы: олово, цинк, кобальт, 
магний, марганец и свинец. В начале XX столе
тия уран в основном добывался для красильной

промышленности. Для того чтобы установить 
частоту и определить причину рака легких среди 
горняков, были проведены три обследова- 
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ников ®9!’ ®9® значительно колебалась в различных 
шахтах (0,36 X Ю"® — 47 X 10"®) и в среднем 
составляла 2,9 X 10"® мккюри!слР.

353. Хотя точная роль радия в этиологии раз
личных видов рака легких неизвестна, по-види
мому, не подлежит сомнению, что частота рака 
легких среди горняков Шнееберга и Яхимова 
по крайней мере на 50 процентов выше, чем сре
ди общего населения. Формы рака легких среди 
горняков морфологически аналогичны наблюдае
мым среди других групп населения, за возмож
ным исключением аденокарциномы. Было не
сколько случаев, когда у одного и того же чело
века имелось два типа опухолей. Средний л а 
тентный период для индуцирования рака легких 
у этих горняков составлял около 17 лет, причем 
вычисления показали, что при условии равно
мерного распределения доза на легкое должна 
была за этот период времени составить около 
1000 р®9®.

Отдаленные эффекты внутренних источников 
излучения у животных

354. У животных эффекты измеряются обычно 
в зависимости от индуцирования опухоли и со
кращения продолжительности жизни. Опухоли 
могут появиться в тех тканях, в которых находит
ся данный изотоп, а также в соседних тканях в 
пределах действия данного вида радиации. Н а
пример, радиоактивный стронций, отлагающийся 
в костной ткани, вызывает у мышей образование 
остеосаркомы и реже эпидермоидной карциномы 
слизистой полости рта и носа У человека ра
дий, помимо обычного последствия в виде зло
качественных опухолей в костях, вызывает в ря
де случаев образование эпителиальных опухолей 
в полости сосцевидного отростка и в придаточ
ных полостях носа "9. другим случаям, когда 
возникновение опухоли объясняется прямым 
влиянием ионизирующего излучения на ткань, 
относятся опухоли печени, кишечно-желудочного 
тракта, легких и кожи. Что касается, например, 
тория, то патологические новообразования и ге- 
мангиома-эндотелиальные саркомы очень часто 
отмечались у больных, которым внутрь вены вво
дился меченый торий для ангиографии 99!. Часто
та появления таких опухолей увеличивается в 
зависимости от количества принятого радиоак
тивного изотопа, дозы до определенной точки и 
может также зависеть от мощности дозы в кри
тическом органе®®!.

355. Однако в других случаях облучение ра
диоактивными изотопами может привести к об
идим (а не местным) эффектам. Опухоли эндо
кринных желез и половых органов (обусловлен
ные гипофизом или яичниками) вызываются раз
личными радиоактивными изотопами вне зависи
мости от распределения их по органам. Частота 
опухолей не имеет ясной зависимости от дозы



или мощности дозы и может в сильной степени 
зависеть от таких факторов, как вид и пол. Н ару
шение гормональной функции, вызываемое облу
чением, играет важную роль в их этиологии” *. 
Промежуточное положение занимают опухоли 
молочной железы и лимфовидной ткани, где час
тота опухолей зависит от дозы, но на них не ока
зывает влияния характер распределения изото
пов. У мышей лимфатические новообразования 
могут появляться в тех случаях, когда первич
ной мишенью является кость, что происходит, 
вероятно, в результате общего облучения в про
цессе движения изотопа*®*.

Действие внутренних источников излучения на 
легкие у животных

356. Более поразительные эффекты наблюда
лись у животных после депонирования радиоак
тивных газов и частиц в легких; например, на
блюдалась высокая частота образования опухо
лей легких у мышей, вдыхавших радон®°®. Мышей 
заставляли длительное время дышать воздухом, 
содержащим радон в концентрации 1,2 X 
X 10“® мккюри/см^, они жили 161—453 дня. Д е
сять из двенадцати подопытных мышей имели 
аденомы легких, а у одной была обнаружена 
аденокарцинома, возникшая в мелком бронхе. 
В контрольной группе отмечен один случай аде
номы. Трахеальное введение 50 кг кварца и трех
часовое вдыхание воздуха, содержащего 8 X 
X 10“® кюри радона на 1 л, задерживало при
бавление в весе и вело к изменению состава пе
риферической крови®®®. Радон оказывал значи
тельное влияние на силикозный процесс, вызывая 
метаплазию бронхиального и альвеолярного эпи
телия и в некоторых случаях злокачественные 
опухоли и затвердевание ткани в легочной па
ренхиме и в стенках кровеносных сосудов. П ро
лиферация эпителиальных клеток слизистой обо
лочки бронхов наряду с атрофией и пролифера
цией эпителия почечных канальцев наблюдалась 
у мыщей спустя пять месяцев после 18-часового 
воздействия 2,4 X Ю“* кюри радона на 1 л  воз
духа®*®. Карциногенное действие радона обуслов
ливается продуктами его распада®**-®*®. Пневмо- 
кониоз не играет решающей роли в патогенезе 
легочных опухолей в результате действия ра
дона®*®.

357. Изменения в гистологии легких наблюда
лись после введения грызунам различных эле
ментов, излучающих альфа- и бета-частицы 
(Ru*®6, Rh*o®, Sr®o, Се*«, Pu®®®, Po®*® и Co®°) боль
шей частью посредством интратрахеального 
впрыскивания.

358. Стронций-90 давался посредством тран
сторакального введения стеклянных шариков®**, 
а в одном исследовании Ru*®® был гальванически 
нанесен на платиновый цилиндр, который вво
дился в бронхи®*®. В большинстве исследований 
у многих животных наблюдалась метаплазия ци
линдрического эпителия бронхов в плоский; фиб
роз и хроническая пневмония были частыми яв
лениями. Ввиду обычно высокой частоты патоло

гических изменений в легких грызунов было бы 
неправильно приписывать все эти изменения дей
ствию радиоактивных элементов. Опухоли, счи- 
товшиеся бронхогенными, были неинкапсулиро- 
ванными и инфильтрирующими. При импланта
ции радиоактивных материалов находили, что во 
многих случаях образовавшаяся опухоль обра
стала вокруг имплантата.

359. Сембер вводил крысам интратрахеально 
до 4,5 мкюри  S®® в виде BaSOé и не находил ни
каких изменений, которые можно было бы опре
деленно приписать действию радиоактивных ча
стиц®*®. В другом исследовании после введения 
интратрахеально 24 крысам раз в неделю в тече
ние десяти недель 375 мккюри BaS®®04, у двух из 
16 оставшихся в живых крыс была обнаружена 
тяж елая плоскоклеточная метаплазия в легких, 
а у двух — бронхогенный плоскоклеточный рак. 
По подсчетам средняя доза на легкое в течение 
десяти недель составляла 12 ООО—20 000 pad®*’.

360. Сембер®** сообщил также о случаях обра
зования'бронхогенного плоскоклеточного рака 
после имплантации в легкое стеклянных шари
ков Sr®®. Четыре случая плоскоклеточного рака, 
два случая лимфосаркомы и один лимфомы были 
обнаружены у крыс с введенными стеклянными 
шариками Sr®°. Шесть опухолей были тесно свя
заны с шариками. Суммарная доза облучения 
легких колебалась от 5 X 10* д о > 2  X 10® рад.

361. Уоррен и Гейтс®*® вызывали образование 
бронхогенной эпидермоидной карциномы бронха 
у мышей посредством введения стеклянных ша
риков Sr®® и имплантатов Со®®. Д ля Со®° дозы 
радиации были высокими, достигая 400 ООО рад 
за 200 дней на ближайший здоровый бронхиаль
ный эпителий или 12 000 рад на эпителий на рас
стоянии 1 см от источника радиации. Им не уда
лось добиться образования рака у мышей при 
дозах более 70 ООО рад на бронхиальный эпите
лий. Для Sr®° доза, полученная эпителием брон
хов на расстоянии 5 мм от источника, составляла 
13 000 раз спустя 200 дней. Эпидермоидная кар
цинома развилась не у всех мышей.

362. Другие эксперименты со сравнительно не
растворимыми частицами, удерживаемыми в лег
ких в течение долгого времени, показали увели
чение частоты образования злокачественных опу
холей. Введенный интратрахеально Рн®®®02 в дозе 
0,6—0,16 мккюри вызывал фиброз, асептическую 
пневмонию и доброкачественную папиллярную 
цистоаденому у 60—80 процентов мышей в тече
ние 100 дней®*®. Аналогичные результаты наблю
дались после интратрахеального введения Ru*®®02. 
У этих мышей наблюдались злокачественные 
опухоли легкого. Для различных опухолей, исхо
дя из предпосылки равномерного распределения 
радиоактивного изотопа в легочной ткани и экс
поненциальной скорости его удаления из легкого, 
была вычислена доза®®®. В тех случаях, когда 
авторы сообщали дозу на легкие, за основу бра
лись эти первоначальные данные (табл. IX)*®*. 
Самые маленькие, дозы на легкие, при которых 
наблюдались злокачественные опухоли, состав
ляли 115 рад после воздействия 0,003 мккюри



Pu2®®02 и  300 рад после 0,15 мккюри Ru*“®02®®'. 
иднако этиология этих опухолей точно неизвест
на, так как радиоавтограммы не показали радио
активности в области опухолей.

363. В других исследованиях минимальная до
за на легкие, ведущая к образованию опухолей, 
оценивалась в 2000 рад. Эта доза во многих слу
чаях является спорной ввиду неравномерного 
распределения радиоактивных веществ. Радиоав
тограммы показали, что ингалированные части
цы сосредоточиваются в дискретных участках 
легкого®*®. В этих случаях доза на микрообъемы 
ткани могла быть значительно выше, чем доза, 
вычисленная на основе предпосылки о равномер
ном распределении. Поэтому на основании рас
четов доз, приведенных в табл. IX, нельзя сделать 
вывод, что минимальная доза для индуцирования 
рака легких непременно составляет такую низ
кую величину, как 2000 рад. В действительности 
она может быть гораздо выше. Образование ра
ка легких после вдыхания радиоактивных ча
стиц наблюдалось не очень часто; лишь немногие 
исследования были закончены. Лиско®®® описал 
эпидермоидную кварциному, аденокарциному и 
гемангиоэндотелиому у 50— 100 процентов крыс 
после вдыхания дыма, содержащего от 0,2 до 
1 мккюри Ри02- Недавно Темпл и др.®®® в пред
варительном сообщении описали бронхиолярный 
рак у мыши, убитой 500 дней спустя после депо
нирования 0,01 мккюри Рш ®®02 посредством вды
хания. В большинстве сообщений, отраженных в 
табл. IX, авторы находили также значительные 
метапластические изменения, причем в некоторых 
случаях после доз ниже тех, которые приведены 
в этой таблице. Другие летальные последствия 
у мышей наблюдались после вдыхания Ри®®®02®®4. 
После депонирования 0,34 мккюри  90 процентов 
животных погибли в течение десяти месяцев. 
После депонирования меньших количеств не на
блюдалось увеличение смертности, хотя имелись 
некоторые патологические изменения легких. 
Сембер сообщил об отсутствии увеличения не- 
специфичной смертности после имплантирования 
достаточного количества Sr®“ в стеклянных шари
ках для образования бронхогенного рака®*"*.

364. Хотя радиоактивные изотопы накаплива
ются в легочных и трахеобронхиальных лимфати
ческих узлах, об их действии известно мало. 
В трахеобронхиальном лимфатическом узле со
баки через два года после интратрахеального 
введения 20 мккюри Ри®®®02 было обнаружено 
характерное лушевое поражение. Структура лим-. 
фатического узла была разрушена, и имелась 
лишь ограниченная регенерация лимфатической 
ткани. У других собак возможные гистологиче
ские изменения наблюдались в течение года пос
ле вдыхания 2 мккюри Ри®®®02®®®.

Действие внутренних источников излучения на 
костную ткань ®®б

а) Гистологическое поражение костной ткани

365. Независимо от источника радиации — 
внешнего или создаваемого депонированными в

организме изотопами — общая картина гистоло
гических изменений поразительно сходна у раз
личных видов животных. Гистологическое пора
жение включает; 1) пустые лакуны, 2) повреж
дение сосудов, 3) беспорядочное образование 
ненормальной костной ткани и 4) различные сте
пени фиброза. Кроме того, у крыс и. мышей, у 
которых эндохондральная оссификация продол
жается в зрелом возрасте, а также у молодых 
кроликов может иметься; 5) нерезорбированный 
хрящ, 6) аномалии хряща в эмифезарной пла
стинке и 7) отделение старой и ненормальное 
рассасывание новой губчатой кости.

366. Повреждение костной ткани может иметь 
две формы. Во-первых, кость, вероятно, может 
быть повреждена в результате косвенного дей
ствия посредством повреждения сосудов и прямо
го воздействия на остеоциты. Наличие остео- 
фильных изотопов, в особенности Sr®°, в течение 
хронической фазы повреждения (после 180— 
200 дней и позже) вызывает острое нарушение 
системы кровообразования в результате осуше
ния значительного количества секций сосудисто
го пласта кровообразования и костной ткани с 
нарушением сосудистой иннервации®®''’ ®®®. По
вреждение остеоцитов и сосудов у животных 
можно наблюдать спустя несколько дней после 
кратковременного воздействия большой дозой 
радиации. Но лучше всего это прослеживается 
как позднее изменение в костях больных с отрав
лением радием, а также у экспериментальных 
животных. Во-вторых, радиация, повредив осте
областы и остеокласты, может вызвать ■ ненор
мальную активность в остеогенной соединитель
ной ткани. Источники излучения короткопробеж- 
ных альфа-частиц — радий, мезаторий, радио
активный торий и плутоний — поражают остео
генную соединительную ткань, выстилающую 
эндостальные поверхности и резорбирующие по
лости костных трабекул, вызывая выраженный 
терминальный фиброз, особенно в случае высо
кой введенной дозы. Источники излучения длин- 
нопробежных бета-частиц — Sr®° и Р®® — и внеш
нее облучение поражают рыхлую соединитель
ную ткань в костномозговых пространствах меж
ду костными трабекулами, равно как и на по
верхности трабекул. Они вызывают различной 
степени клеточный фиброз, часто характеризую
щийся пролиферацией плеоморфных веретенооб
разных клеток с заметным числом митотических 
фигур и ненормальных гигантских клеток.

367. При более высоких уровнях доз больший* 
ство описанных изменений наблюдается у раз
личных видов животных. Их тяжесть заметно 
уменьшается со временем, особенно в случае, изо
топов с относительно коротким периодом полу
распада, например Р®®, где облучение; длится нег 
долго по сравнению с долгоживущими изотопа
ми. С уменьшением дозы или прекращением, об
лучения эти изменения становятся менее тяж е
лыми, и при достаточно низких дозах первона
чальное повреждение репарируется так, что не 
остаются никакие гистологические следы бывше



го повреждения. Костная ткань обладает боль
шой способностью к репарации.

Ь) Гистогенез костных опухоЛей

368. Большое повреждение, ведущее к некрозу 
кости и репарации, может иметь место без зло
качественного перерождения. Опухоли необяза
тельно возникают в месте максимального по
вреждения. В действительности возможно, что в 
очень сильно облученной костной ткани частота 
опухолей будет уменьшаться, поскольку будет 
оказано большое влияние на способность ткани 
к размножению. Нет никакой четкой взаимосвя
зи между частотой возникновения саркомы и 
степенью лучевого повреждения. Так, внешнее 
облучение коленного сустава и прилегающих 
концов бедренной и большеберцовой костей у 
крыс наносит повреждение и ведет к образова
нию опухолей в эпифизе и метафизе обеих этих 
длинных костей, но не в коленной чашечке, где 
энергия поглощается слабее. В длинных костях 
крыс, получивших Р ” , и кроликов, получивших 
Sr®°, самые ранние микроскопические опухоли 
появляются в виде мелких очагов пролифери
рующих клеток среди веретенообразных клеток 
остеогенной соединительной ткани, обнаружи
вающей у крыс наличие фиброза. У кроликов 
фиброз менее выражен. Это значит, что опухоль 
возникает в той же самой области костной тка
ни, а не из клеток, связанных с фиброзом. Для 
того чтобы получить хорошую возможность на
блюдать микроскопические опухоли после забоя 
животных, необходима достаточно большая доза 
радиации для получения высокой частоты обра
зования опухолей. Типы клеток, из которшх воз
никают опухоли, не могут быть определены мор
фологически вследствие крайне ненормальной 
окружающей среды в поврежденной ткани. Ги
стологические характеристики опухолей, наблю
даемых у различных видов животных, показы
вают, что подверженными риску клетками явля
ются клетки «остеогенной» соединительной ткани. 
Нет никаких точных указаний, все ли эти клетки 
одинаково чувствительны к действию облучения, 
хотя представляется маловероятным, чтобы осте
оциты обладали такой чувствительностью. Клет
ка может быть недифференцированной «сетча
той клеткой»; если это так, то удивительно, что 
нет никаких указаний на возникновение миело- 
идной лейкемии, пока не существуют по крайней 
мере два различных типа недифференцирован
ной «сетчатой «летки». Увеличивающаяся лейке
мия у мышей после облучения Sr®® всегда лим
фатического типа.

369. Краевский и Литвинов” * определили сле
дующий порядок изменений костной ткани у 
крыс с момента введения радиоактивных изото
пов (Sr®°, Sr®®, Ce***) до появления первичных 
опухолевых узелков:

1) с 1-го по 20-й день: первоначальная неопре
деленная реакция корти в форме развития внут- 
ринадкостной ткани и усиленное изменение ко
сти;

2) с 20-го по 80-й день: замедление изменения 
кости. Замедление остеогенезиса. Неожиданные 
дистрофические изменения остеогенной ткани. 
Уменьшение числа остеобластов и сосудов. 
Огрубление основного материала. Начало нети
пичных костных образований— признак после
дующих злокачественных опухолей ткани;

3) с 80-го по 120-й день (первая фаза до зло
качественной опухоли): начало сильных и деге
неративных костных образований. Усиленное об
разование патологической костной структуры в 
изменившейся коренным образом среде;

4) со 120-го по 150-й день (вторая фаза до 
злокачественной опухоли) : рост полиморфной 
остеогенетической ткани среди патологических 
костных образований. Появление образований 
нетипичных, свободных, быстро делящихся остео- 
генетических клеток;

5) со 150-го по 180-й день (третий период до 
появления злокачественной опухоли): быстрое 
размножение атипичной остеогенетической и не
доразвитой костной ткани;

6) со 180-го дня и позже: появление первичных 
узелков злокачественной опухоли и их после
дующий рост.

370. В настоящее время приходится оставить 
без ответа вопрос, всегда ли имеется первона
чальное гистологическое повреждение в кости, 
в которой в результате облучения возникает 
опухоль.

с) Взаимосвязь между распределением дозы 
радиации в пространстве и во времени, гистоло
гическим повреждением кости и возникновением  
костных опухолей

371. Доза радиации, т. е. выраженная в радах 
поглощенная энергия, является важным факто
ром в отношении гистологического повреждения. 
Некоторые исследователи только рассматривали 
переданную или удерживаемую дозу, выражен
ную в микрокюри, не пытаясь выразить ее в 
радах, поскольку очень трудно высчитать значи
тельную дозу в радах. Необходимо поощрять 
подсчеты в радах, так как только таким обра
зом можно получить количественную взаимо
связь между радиацией и биологическим эффек
том. Взаимосвязь между дозой, мощностью до
зы и образованием злокачественной опухоли ко
стной ткани изучалась в опытах з®*'®®® с 
Sr®°, Се***, P u 22®, Pm**7, Y®*. В определенных 
пределах частота остеосарком увеличивается с 
дозой и скоростью поступления дозы.

372. Наибольшие трудности при рассмотрении 
реакции костной ткани на действие изотопов ко
стной группы (остеофилов) возникают в связи со 
значительной пространственной и временной не
равномерностью дозы, а также вследствие изме
нения пространственного взаимоотношения меж
ду клетками и источником радиации, особенно у 
молодых растущих животных. Трудность заклю-



чается в том, чтобы установить, какая из многих 
переменных величин преобладает при возникно
вении гистологических изменений. Переменными 
величинами являются: кумулятивная доза и
мощность дозы на месте. Частота остеосарком 
увеличивается с дозой и мощностью дозы. Куму
лятивная доза и мощность дозы взаимосвязаны. 
Серьезная проблема в отношении кумулятивной 
дозы заключается во времени, в течение которого 
она должна быть интегрирована. Д оза, аккуму
лированная до момента возникновения опухоли, 
является «полезной», та же часть радиации, ко
торая была сообщена на более поздних стадиях, 
может оказаться «бесполезно затраченной» для 
индуцирования опухоли. Были сделаны попытки 
установить соотношение между кумулятивной 
дозой и мощностью дозы, с одной стороны, и 
повреждением и индуцированием опухоли, с дру
гой — при проведении исследований действия 
Sr 9® и Р ®® в пространстве и во времени у крыс и 
кроликов. Сведения о дозах и повреждениях ко
стей под действием других изотопов гораздо ме
нее подробны.

d) Кумулятивная доза радиации на месте

373. С изотопами, испускающими длиннопро- 
бежные бета-частицы, например Sr ®®, Y ®° и Р ®®, 
максимальная мощность дозы на различные ча
сти скелета у крыс и кроликов значительно из
меняется от одной кости к другой главным обра
зом вследствие различной величины костей. 
В мелких костях доля мощности дозы в резуль
тате перекрестного облучения, исходящего от со
седних отложений, меньше, чем в крупных ко
стях. Это обусловливает колебание в величине 
максимальной кумулятивной дозы в различных 
костях. При сравнении максимальной кумуля
тивной дозы с распределением остеогенных сар
ком в скелете, содержащем Sr 9°, локализация 
максимальной кумулятивной дозы совпадает с 
локализацией остеогенных сарком. Однако дру
гие факторы также должны иметь важное зна
чение: места максимальной кумулятивной дозы 
(обычно концы длинных костей у молодых ж и
вотных) одновременно являются местами макси
мального роста костей и, как следствие, местами 
активно пролиферирующих тканей. Они дают 
также наибольший объем облученной костной 
ткани.

374. При сравнении повреждения с мощностью 
дозы во времени и с кумулятивной дозой в верх
ней половине большеберцовых костей молодых 
кроликов, получивших Sr 99 в виде однократной 
внутривенной инъекции или в виде ежедневных 
таблеток, костный объем, получивший макси
мальную мощность дозы и максимальную куму
лятивную дозу, соответствовал местам возникно
вения опухоли. У животных, получивших одно
кратную инъекцию, максимальная мощность 
дозы и максимальная кумулятивная доза, с 
одной стороны, и место возникновения опухоли, 
с другой — ограничивались небольшим участком 
кости, величиной около 5—6 мм. У животных.

которым давали Sr 9® с пищей, максимальная 
мощность дозы и максимальная кумулятивная 
доза захватывали участок кости длиной 3 см, 
вдоль которого была распространена нетипичная 
костная ткань, представлявшая, вероятно, нача
ло возникновения опухоли.

375. Введение Р ®® через различные промежут
ки времени (фракционированные дозы) показы
вает, что частота возникновения опухолей может 
меняться для данной суммарной введенной дозы. 
М аксимальная кумулятивная доза была прибли
зительно одинаковой у групп крыс, получивших 
инъекции с различными промежутками. Это ука
зывает на то, что другие факторы, помимо мак
симальной кумулятивной дозы, также влияют на 
возникновение костных опухолей под воздей
ствием радиации.

376. При сравнении доз у мышей, получивших 
Са "  и Sr 90, дающих одинаковую частоту кост
ных опухолей, было сделано заключение, что по
ражаемыми клетками являются клетки на по
верхности кости и костных трабекул (остеобласты 
и соединительнотканные клетки), а не остеоци- 
ты. Это заключение отнюдь не единственно воз
можное. При этом сравнении возникают двоя
кого рода трудности: 1) при сравниваемых уров
нях доз наблюдалось меньше опухолей в длин
ных костях с Са " ,  чем с Sr 9®, и 2) при дозимет
рии Са "  возможны погрешности. Эти данные 
заставляют предполагать, что после Са и 
Ra 9®® «горячие места» могут скоро оказаться 
глубоко в кости и перестать облучать костные 
поверхности. У этих изотопов «диффузный компо
нент» может быть более важным в смысле сооб
щения эффективной дозы.

377. Несколько исследователей сообщили о 
полном гистологическом восстановлении в. ко
стях молодых животных всех видов при макси
мальной кумулятивной дозе (к моменту забоя) 
менее 2000 рад. Однако, поскольку эта доза все 
еще вызывает образование значительного коли
чества опухолей, более детальные гистологиче
ские исследования или новый показатель, оче
видно, мог бы обнаружить стойкое повреждение. 
Быстрое развитие недоразвитой остеогенетиче- 
ской ткани до образования злокачественной опу
холи можно приостановить, если снизить дозу 
( S r ® 9 , Y 9°), что свидетельствует о возможности 
лечения «карциногенных» повреждений ®®'.

е) Мощность дозы радиации на месте

378. Диапазон мощностей дозы от 50 р1мин 
для рентгеновского излучения, 0,2 р1мин для Р®® 
и 0,05 p I m u h  для Sr9o дал более или менее оди
наковую частоту опухолей: 30—-60 ' процентов 
для максимальных кумулятивных доз в 3000— 
8000 рад. В небольшой группе кроликов макси
мальная доза около 20 ООО рад, сообщенная в те
чение шести — восьми месяцев, дала 100 процен
тов образования опухолей. При столь относитель
но высоком диапазоне мощность дозы может не 
играть важной роли в вопросе карциногенеза.



379. При сравнительно высоких уровнях дозы 
радиации со Sr у кроликов максимальная ку
мулятивная доза радиации коррелирована с по
вреждением костной ткани и частотой возникно
вения опухолей. Эта взаимосвязь менее ясна в 
случае Р®® у крыс. Пока нет еще данных для 
построения кривой зависимости между дозой 
радиации и повреждением для источников ко- 
роткоцробежных бета- или альфа-частиц.

380. Д ля определения эффекта мощности дозы 
и кумулятивной дозы должны представлять зна
чение многие другие переменные величины, на
пример: объем и кислородный режим тканей, 
пролиферативная активность и миграция подвер
женных риску облученных клеток. Сравнитель
ная важность этих факторов неизвестна.

Доза и мощность дозы в развитии ракового но
вообразования при воздействии внутренних ис

точников излучения

381. Выяснение взаимосвязи между появле
нием ратавой опухоли ,и поглощенной дозой об
лучения осложняется целым рядом .проблем. 
Основная трудность заключается в том, что внут
реннее облучение в отличие от внешнего продол
жается неопределенно и с постоянно изменяю
щейся интенсивностью. Следов'ательно, такие во
просы, как относительное значение мощности до
зы :и полной дозы, по времени и месту, экспери
ментальным путем решить трудно.

382. Некоторые признаки указывают на то, 
что ¡мощность дозы является основным фактором 
образования остеосарком при воздействии изото
пов, отлагающихся в костях. У мышей частота 
раковых опухолей увеличивалась в зависимости 
от мощности второй или третьей дозы, выражен
ной в количестве радиоактивности, и частота ра
ковых опухолей изменялась в соответствии с вре
менем ¡введения. .

Внутренние источники излучения и лейкемия

383. У мышей наблюдалось увеличение часто
ты лейкозов после воздействия внутренних источ
ников излучения, но случаи появления раковых 
опухолей костной ткани отмечались значительно 
чаще®®*. Увеличение частоты лейкемии, вьшван- 
ной воздействием поглощенных изотопов, было 
получено у крыс после введения Sr®°, Се*44, Nb®®, 
Cs*®’ и других изотопов, а у собак — Sr®®’ ®®®’ ®®®. 
Лейкемия наблю далась у больных, которых лечи
ли радием, а также у лиц, которые по ,роду про
фессии подвергаются значительному ¡воздействию 
внешнего ,гамма-,излучения®®^. При исследованиях 
индуцированных радием опухолей у собак не на
блюдались лейкозы или аналогичные заболева
ния цр'И условиях, которые дают высокую часто
ту возникновения костной сарком ы "'535

Внутренние источники излучения и -сокращение 
продолжительности жизни

384. Сокращение нродолжительности жизни 
являе-Гся важным последа'ййем ^воздействия р а 

диации от внутренних источников излучения. Эта 
реакция наблюдалась у облученных мышей при 
низких уровнях радиации, при которых не отме
чалось увеличение частоты возникновения опухо
лей. При таких уровнях радиации не представля
лось возможным отнести сокращение жизни за 
счет какой-либо специфической дегенеративной 
или инфекционной болезни. Животные погибают 
при тех же патологических состояниях, которые 
наблюдаются у контрольных животных.

М ЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
О ТДЕЛЬНЫ Х  ИЗОТОПОБ479

Щ елочноземельные элементы (кальций, 
стронций, барий, радий)

385. Метаболизм этих изотопов качественно 
аналогичен метаболизму кальция: они быстро и 
почти исключительно абсорбируются в скелете, 
где они удерживаются весьма прочно. За исклю
чением изотапов с коротким периодом полурас
пада, значительное время пребывания этих асте- 
отропных радиоактивных элементов (остеофи
лов) может охватывать срок жизни человека. 
Подобно кальцию, они легко абсорбируются ки
шечником, если ЮПИ находятся в растворимой 
форме.

Радий-226

386. Радий-226 имеет особое значение, по
скольку его токсичность для человека хорошо 
установлена. Поэтому им пользуются для оцен
ки потенциальной токсичности других остеофиль- 
ных радиоактивных элементов. Величина пре
дельно допустимой концентрации была установ
лена без всякого отношения к длительности вре
мени облучения. Симптомы отравления радием и 
нагрузки на оргаиизм, о которых говорилось 
раньше, находили у людей 20—30 лет спустя пос
ле их облучения радием. Количество радия в ор
ганизме в раннем периоде после воздействия, бес
спорно, было эпачительно выше, чем то, которое 
было в конечном счете измерено. Наилучши.ми 
расчетами являются следующие: человек, удер
живающий в организ,ме 0,1 мкг Ra®®® в течение 
30 лет по'Сле однократного ¡воздейств,ия, должен 
был первоначально абсорбирсхвать около 10 мкг 
радия®®®.

387. Многие работники, занятые раскраской 
циферблатов, которые представляют богатый ма
териал для изучения токсичности Ra®®®, подверга
лись также воздействию других излучателей, осо
бенно Ra®®® и Th®®®. Таким образом, они получили 
гораздо большую дозу радиации, чем доза, вы
численная на основании содержания одного лишь 
R®®®. Такое однократное воздействие или сравни
тельно кратковременные воздействия дают гете
рогенную картину 'распределения изотопа в ко
сти. Непрерывное воздействие, как это показано 
для Sr®o, дает гораздо более равномерную карти
ну облучения. Это еще больше осложняет опре
деление 'ПОНЯТИЯ эффективной дозы. Не было



проделано никакой работы для того, чтобы пока
зать, в какой мере эффекты воздействия Ra®®® у 
взрослого могут отличаться от таковых у детей.

Стронций-90

388. Общее начественное сходство в распре
делении и метаболизме щелочноземельных эле
ментов было установлено в результате исследо
ваний на животных, получивших однократную 
дозу стронция, радия и кальция. Данные по ме
таболизму щелочноземельных элементов помога
ют понять роль Sr®° в организме человека. Эта 
информация вместе с проведением опытов с ме
чеными атомами стронция и исследованиями 
устойчивого стронция позволяет произвести на
дежные расчеты по нагрузке организма при при
нятии определенной дозы Sr®°, но некоторые не
определенности в расчетах остаются в отношении 
новорожденных и детей в раннем возрасте.

389. Sr®® повсеместно обнаружен в биосфере, 
и главным источником его поступления в орга
низм человека являются пищевые продукты с вы
соким содержанием кальция и особенно молоко. 
В биосфере он качественно ..следует за кальцие.м, 
и его поглощение растениями несколько изме
няется в зависимости от наличия кальция. Воз
можно, что это частично справедливо и в отно- 
Щ0ННИ поглощения Sr®® животными. Однако име
ется доказательство того, что абсорбция Sr®® ки
шечником происходит до некоторой степени не
зависимо от абсорбции кальция. Молодые жи
вотные Удерживают Sr®® более эффективно по 
сравнению со взрослыми животными, что связано 
с более активным отложение.м кальция в орга
низме молодых животных 537

390. Процеасы метаболизма различных ще
лочноземельных элементов отличаются между со
бой количественно. В этом отношении достаточно 
указать на предпочтительную абсорбцию кальция 
по сравнению юо стронцием желудочно-кишечным 
трактом и на большее выведение стронция с мо
чой.

391. Последняя работа по удержанию Sr®® в 
организме нормальных взраслых людей дала ре
зультаты, аналогичные результатам, полученным 
на животных®®®. Удержание щелочноземельных 
элементов, включая Sr®°, может быть выражено 
степенной функцией следующего вида:

где Rt — удержание в момент времени t, вы ра
женное в днях после инъекции. A ^ R t  при t, рав
ном одному дню, а b — наклон кривой на 
графике в логарифмических координатах. У че
ловека величина b для стронция составляет око
ло половины величины, вычисленной для Ra®®®, 
т. е. скорость выделения Sr®° за то же время пос
ле облучения. Однако эксперименты на крысах 
и собаках показали противоположные результа
ты, что еще больше усложняет проведение пря
мых ср'Эвнений между Ra®®® и Sr®°.

Лантаниды и актиниды (вклю чая иттрий)

392. Лантаяидные редкоземельные элементы 
образуются с высоким выходом в реакциях деле
ния. Исходным:и материалами в  таких реакциях 
являются редкоземельные элементы группы ак
тинидов. Химические и биохимические реакции 
этих элементов аналогичны. Однако различия в 
химическом поведении элементов этих групп 
(особенно лантанидов) отражаются в их разном 
биологическом поведении ®®®.

393. Элементы обоих классов распростра
няются на земле в результате действия ядерных 
устройств. Пона они еще не были обнаружены в 
заметном количестве в организме млекопитаю
щих и человека. Пр:ичи,ной этого, несомнешю, яв
ляется их чрезвычайно низкая растворимость и 
поэтому низкий уровень абсорбция кишечником. 
У животных абсорбируется менее 0,01 процента 
В1вёденной с пищей дозы. Исключением, возмож
но, являются очень молодые животные, так как 
подсосные мыши абсорбируют 2—3 процента 
плутония, введенного через рот с молоком или в 
виде цитрата®*®. Исследования распределения 
показывают концентрацию плутония в костях, пе
чени и яичниках. В последнем органе радиоав
тограмма показала селективное уовоение в неко
торых фолликулах®**.

394. Эти вещества, введенные непосредствен
но в :кро:вь, ведут 'себя как коллоиды и быстро по
глощаются в ретикуло-эндотелиальной системе 
и в более поверхностных частях скелета. В скеле
те они удерживаются очень прочно, а их мигра
ция из ретикуло-эндотелиальной системы за не
сколько месяцев довольно значительна^ *542

395. Локально введенные растворы некомп
лексных ионов имеют тенденцию оставаться на 
месте инъекции. Комплеконые ионы удаляются из 
места инъекции достаточно быстро и ведут себя 
'как внутривенно введенные вещества.

396. Попытки вызнать пав|реждение в слизи
стой оболочке кишечника многократными высо
кими дозами редкоземельных элементов (иттрий 
и плутоний) показали, что крысы обладают низ
кой чувствительностью к  такому облучению. Со
держимое толстых кишок поглощает значитель
ное 'количество энер'гии введенного радиоактив
ного материала, тогда как  прохождение через 
тонкие кишки происходит довольно быстро.

Цезий-137

397. Цезий-137 присутствует в биосфере. На 
основе первых спектрографичео'ких последований 
не удалось обнаружить радиоактивный цезий в 
opraHHBiMe какого-Л'ибо 'Животного. Но недавно 
он был найден у млекопитающих и других позво
ночных. У человека концентрация стабильного 
цезия составляет около 1X10“ *° г/г влпжной тка
ни. В настоящее время Cs*®’, образовавшийся из 
ядерных осколков, может быть измерен в пище
вых продуктах и в скрганизме человека®*®.



398. Количество Cs*®!, содержащегося в теле, 
отражает ¡количество этого изотопа в пищевом 
рационе, которое в свою очередь зависит от сте
пени радиоактивного загря/знения. Вследствие 
относительно короткого периода времени пребы
вания Cs*®! в оргадиз'ме человека (период полу- 
выведения— около 140 дней)®" этот изотоп ши
роко используется для изучения скорости радио
активного выладения и его механизмов.

399. Население США получает Cs*®!, по-види
мому, главным образом с мюлоюом, а вторым по 
важности источником являются мясные продук
ты®!®. Среднее содерж1ание Cs*®! у жителя США 
в 1959 году исчислялось в 0,01 мккюри. Это ко
личество дает дозу ~  1 мрДод, т. е. около 2 про
центов естественлого фона радиации®!®.

400. Вследствие химического сходства цезия, 
кальция и рубидия их метаболизм также сходен. 
Цезий, подобно калию, находятся главным обра
зом внутри клеток я  лишь в небольших концен
трациях в жидкостях тела и костях. Исследова
ния распределения цезия в тканях показали, что 
мышечная м аш а содержит самую большую часть 
(возможно процентов 60) содержащегося в ор
ганизме цезия, затем по величине содержания 
следуют внутренние органы, мозш, кровь, кости 
и зубы®". Радиографические обследования мы
шей подтвердили высокую 'Концентрацию в му
скулах, (а такж е показали быстрое и высокое 
усвоение Cs'®! в хряще®!®.

401. Соли цезия довольно хорошо растворимы 
и быстро и полностью абсорбируются более или 
менее независимо от способа введения в ' орга
низм. У всех животных ионы цезия выводятся че
рез почки, за  исключением жвачных животных, у 
которых значительная часть цезия выводится че
рез кишечник. Исследов'аняя, проведенные на ко
ровах с помощью меченых атомов, показали, что 
около 13 процентов однократиоп дозы переходит 
в молоко в течение 30 дней®!®.

Иод-131

402. И од-131 в большом количестве образует
ся при реакциях деления и благодаря своей ле
тучести легко оавобождается. Поэтому в специ
альных условиях J*®* может создать трудности. 
В этих случаях главную опасность представляет 
концентрация иода в небольшом объеме щито
видной железы.

403. Примером такой опасности была авария 
реактора в Уиндскейле в Великобритании в 
1957 гоДу®®°. Вследствие аварии действующего 
реактора с реакторной станции произошла утеч
ка продуктов деления. Продукты деления, про
никшие через фильтры, состояли почти исключи
тельно из J*®', В результате была значительно 
заражена площадь в 518 кж®, расположенная с 
наветренной стороны. Единственным крупным 
источником поступления J*®* в о,р;ганизм челове
ка было молоко. Щитовидная железа взрослого 
человека выдерживает дозу по крайней мере в

4000 рад без заметных вредных последствий. 
Однако данные по рентгенооблучению области 
шеи малолетних детей дозой в 200 р свидетель
ствуют о том, что эта доза может вызвать рак 
щитовидной железы приблизительно в 3 процен
тах случаев"®. Это сравнение карциногенных 
эффектов при высоких уровнях облучения (ть1- 
сячи рад) J*®* щитовидной железы взрослых и 
эффектов б'олее «изких доз (сотни рад) внешне
го облучевия рентгеновыми лучами не должно 
пониматься так, что щитовидная железа детей 
является более восприимчивой, чем щитовидная 
железа взрослых, к карциногенным эффектам об
лучения. Научные данные карциногенного влия
ния внешнего рентгеновского облучения на щито
видную железу взрослых все еще незначительные, 
но имеющиеся очень ограниченные данные пока
зывают, что облучение области шеи лиц, достиг
ших совершеннолетнего возраста, при лечении

Рис. 10. Частота опухоли щитовидной железы у самцов 
крыс Лонг-Эванса после инъекции различных 
доз J'***,
О — фолликулярная аденома; □  — альвеолярная кар
цинома; А  — папилярная и фолликулярная карцинома

туберкулеза вызывало рак  щитовидной железы®®*. 
Более того, очень небольшое число случаев рака 
щитовидной железы у больных с гиперфункцией 
щитовидной железы®®® и хорошо документирован
ные 'Экспериментальные данные показывают, что 
кривые зависимости дозы и карциногенвой реак
ции в .конечном итоге достигают максимума и 
снижаются при высоких уровнях для многих ви
дов опухолей и в особенности при индуцировании 
злокачественных опухолей у крыс под воздейст- 
вие.м J*®* (рис. 10)®®®, црадположительно в ре
зультате полного разрушения щитовидной желе
зы при высоких уровнях дозы. 'Все это вызывает 
значительное сомнение в отношении видимой со
противляемости .взрослых и обычно гиперфунк
ции щитовидной железы кар,циногенному эффек
ту высоких доз J*®*. Было подсчитано, что у ре
бенка в щитовидной железе весом около 5 г 
1 мккюри  J*®* на 1 г щитовидной железы даст 
интегральную дозу 130 рад. После аварий в 
Уиндскейле пробы моло,ка, взятые из расположен
ных по соседству ферм, показали содержание 
иода выше 1 мккюри!л. Чтобы ограничить облу
чение щитовидной железы детей дозой не выше



20 рад, 'Необходимо было запретить потребление 
молока, содержащего более 0,1 мккюри J*®* на 
1 л  молока. Это означало cfjpoc большого коли
чества молока в течение шести недель.

404. Особый интерес в изучении метаболизма 
радиоактивных изотопов представляют две про
блемы: а) расчет содержания радиоактивного 
изотопа в теле на основе данных по его выделе
нию; Ь) терапевтические меры для ускорения вы
ведения отложенного в организме радиоактивно
го изотопа. iB тех случаях, .когда вследствие ра
диационных характеристик данного изотопа ме
тоды из.мерения общей активности тела неприме
нимы, единственным методом определения содер
жания ¡радиоактивного изотопа в о'рга.низме 
остается .измерение его содержания в выделени
ях. Поэтому важно ¡изучать у крупных животных 
и у чел.овека после облучений, ведущих к выделе
нию из о,рга,низм.а р.адиоактивных изотопов в под
дающихся обнаружению количествах, взаим'о- 
связь между содержанием радиоактив|Ного изо
топа в теле и уровнями его содержания в выде
лениях как функции времени, протекшего пос
ле облучения, и способа облучения. .Способы сти- 
м.улирования выделения из организма отложен
ных радиоактивных изотопов О'бсуждаются .ниже 
в пункте 525.

VII. Зависимость эффекта от дозы облучения

Ранние эффекты
Непосредственные эффекты

405. При очень высоких дозах, обычно более 
10 000 р, животные погибают в течение минут или 
часов, вероятно, .из-за повреждения мозга. Типич-

Рис. 11. Зависимость между величиной высокой до
зы и временем выживания у облученных мы-
шей®"*.

•  — рентгеновы лучи 250 кв (макс) ; О  — ней
троны деления; X — радиация тепловой колон
ны

ные симптомы пора,жения 'центральной нервной 
системы, разв.ивающиеся вскоре после тотально
го облучения (острая атактическая ф аза), похо- 
ж'и на сим'птомы, наблюдаемые при облучении

только области головы®®. Д ля мыши®"* экспери
ментально установлен следующий вид экспонен- 
циальной зависимости между дозой и временем 
выживания: Ig (среднего времени выживания в 
часах) = а —6П (рис. И ).

Ранняя смерть

406. При дозах от 1200 до 10 000 р  время вы
живания животных около двух-шести дней. 
Смерть обусловливается кишечным синдромом 
вследствие разрушения кишечного эпителия. В 
этом диадазо.не доз (согласно Кронкайту®’® этот 
диапазон даж е шире, вплоть до 30 ООО р) не бы
ло найдено никакой зависимости между -време
нем .выживания и дозой, но, возможно, что это 
объясняется случайностью: поражение, наноси
мое кишечнику, МОЖ .НО уменьшить, сокр.атив до
зу, эффекты поражения костного мозга или дру
гих органов могут стано.виться ‘более вы,р.аженны- 
■ми. При вскрытии трупов ЖИВОТНЫХ всегда нахо
дят изменения во многих органах.

407. В области доз от 1000 р и .ниже до 50 про
центов дозы ЛДбо в!ремя выжива.вия увеличивает
ся. Смерть через несколько недель вызывается 
поражениам костного мозга совместно с повтор
ной инфекцией. Зависимость выживания от дозы 
следует известной сигмоидной кривой, часто на
блюдаемой при задержанной токсичности. На 
основании таких .кривых, обьгчно после пробитно- 
го прео'бразования, можно вычислить среднюю 
летальную дозу. Средняя летальная доза Л Д 50 
для млекопитающих составляет около 200—900 
рад  (табл. I ) .

Уменьшение веса организма и атрофия органов

408. Облученные животные теряют в весе. По
теря веса зависит от дозы и обусловливается ат
рофией .различных ор,га,нав и общим ухудшением 
питания многих тканей. Нарушение метаболизма 
и понижение аппетита также способствуют поте
ре веса.

409. Добровольный прием пищи и воды облу
ченным животным ¡можно использовать для по
строения кр.ивых зависимости дозы от .эффекта. 
Несомненно, что и другие показатели также мог
ли бы служить для этих целей.

410. К сожалению, оценка атрофии ограничи
валась только взвешиванием органа. .Некоторые 
элементы тканей уменьшаются очень быстро по
сле облучения; 'биохим.ических описаний не суще
ствует. В селезенке .мышей после общего облуче
ния сопутствующая атрофия некото.рых элемен
тов и гиперплазия других является результато.м 
сложной взаимозависи.мости дозы®®"*.

Внешнее облучение

411. Смит и Тайри®®® облучали крыс рентгено
выми лучами при максимальном .напряжении 
250 кв и показали, что три .реакции на облучение 
увеличиваются с дозой: потеря веса, время, тре



бующееся для восстановления прежнег-о веса, н 
ограничение приема пищи и воды. Была получе
на линейная зависимость (24 ч после облучения) 
между 'процентом потери веса тела, или процен
том количества принимаемой пищи, и логариф
мом дозы для диапазона 25— 1000 р " ’ (рис. 12). 
Потеря веса крыс увеличивалась линейно с увели
чением дозы в диапазоне 100— 1200 р®®®. При 
сравнении потери веса О'блученных крыс с поте
рей веса крыс, лишенных нищи и воды, никакой

чнтельна: даже при высокой дозе (около 400 рад) 
понижение веса 'кишечника составляло не более 
30 процентов. Это объясняется тем, что радиочув
ствительный компонент кишечника — 'эпителий — 
составляет только часть общего веса, в то время 
как остальной вес падает на радиорезистентные 
мышцы.

416. Недавно Моль и Темпл®®® предложили при
нять в качестве показателя для измерения радиа-
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Рис. 12. Зависимость между потерей веса тела или сокращением приема пищи
у крыс дозой” ’

линейной зависимости не ¡было найдено в диапа
зоне доз 50— 1400 рад рентгеновых лучей и ради
ации тепловой колонны"’.

Внутреннее депонирование радиоактивных изото
пов

412. Беременным крысам вводили Р®® и затем 
ч ф ез шесть-десять дней после оплодотворения 
взвешивали зародышей, чтобы установить поте
рю веса за счет внутренне депонированных ра
диоактивных изотопов. Д ля шестидневных заро
дышей корреляция между потерей веса и дозой 
была линейной, а для 'более старших зароды
шей'— криволинейной®®’.

Атрофия кишечника

413. Бес кишечника резко уменьшается после 
о'блучення; зависимость эффекта от дозы воздей
ствия линейная.

414. Бес кишок (выраженный в процентах от 
контроля) крыс, облученных рентгеновыми луча
ми с максимальной энергией 250 кв и тепловыми 
нейтронами, уменьшался линейно с дозой в диа
пазоне доз 100—400 р®®®. Уравнение линии регрес
сии имело следующий вид: вес кишечника (ирэ- 
цент от контроля) =  102,1—0,075 дозы [рад).

415. Хотя это простой и быстрый метод, он не
удобен для изучения зависи.мости эффекта от до
зы воздействия, так как нагрузка при этом незна-

ционной атрофии кишечника содержание ДНК, но 
детали исследования еще не опубликованы.

Атрофия селезенки и зобной железы

417. У облученных жнв'Отных вес зобной желе
зы и селезенки 'уменьшается. Этот эффект был 
использован для установления корреляции между 
дозой « эффектом и для расчета ОБЭ различных 
ионизирующих излучений.

Внешнее облучение

418. Потеря веса селезенки и зобной железы у 
мышей, О'блученных различными вида'ми радиа
ции, находится в линейной зависимости от лога- 
риф.ма дозы. Б результате облучения рентгеновы
ми лучами с максимальной энергией 250 кв вес 
органа уменьшился на 10 процентов после воздей
ствия дозой в 50 рад. С другими видами радиа
ции 'Эксперименты проводились с дозами не выше 
100— 150 рад, при которых потеря веса составля
ла 20—30 процентов при облучении гамма-луча
ми Со®°, гамма-лучами с энергией 4 Мэе, тепло
выми нейтронами, нейтронами с энергией 14 Мэе 
и нейтронами деления®®®.

Депонированные внутри организма радиоактив
ные изотопы

419. Определение зависимости атрофии органов 
от дозы воздействия со стороны внутренних ис
точников излучения страдает неточностью вслед
ствие недостоверности оценки дозы и химической



токсичности, у  .мышей, получивших тр.итиевую во
ду, быстро устанавливающееся равновесие воды 
в организме дает возможность вычислить дозу, 
исходя из допущения равномерного распределе
ния трития в организме. Процентное у.меньшение 
веса селезенки и тимуса было линейным с лога- 
риф'мо-м дозы в диапазоне 150—600 рад; соответ
ствующая потеря веса составляла 30—70 процен
тов.

420. Корреляция между атрофией органа и ра
диацией от депонированных внутри организма 
продуктов деления (плутоний плюс продукты об
лучения нейтронами депоиированното в тканях 
плутония) показала линейную зависи.мость между 
уменьшением веса селезенки и логарифмом кон
центрации радиоактивных изотопов в  ткани. Д и 
апазон доз составлял приблизительно 400— 
1600 рад. Зобная железа не инкорпорировала ни
каких изотопов и потому не могла быть исполь
зована в качестве показателя.

421. Зобная железа ¡является полезной для кор
релирования дозы воздействия и атрофии благо
даря ее относительно просто.му клеточному соста
ву. Одна,ко в эффекте атрофии зобной железы 
наблюдаются два противоречивых процесса:
а) уменьшение массы преимущественно в низком 
диапазо.не доз и Ь) увеличение в весе главным об
разом при воздействии высоких доз, особенно свы
ше 1000 р®®®. Возможно, измерение рибонуклеино
вой кислоты (РНК) будет более иолезным пока- 
зател.ем лучевого_.пор.ажения_зобноп железы. Кон
центрация РНК®®° (по весу влажной ткани) зави
села линейно от дозы воздействия: РН К  понижа- 
ласн на 10—80 процентов после воздействия до
зой 100—600 р. Активность нуклеодеполимераз в 
зобной железе также зависела от величины дозы, 
колеблясь в пределах 40—60 процентов при дозе 
от 40 до 160 р®®*.

Атрофия семенников

422. Вес се.менников (выраженный в виде ло
гарифма процента от ко,нтроля) мышей, крыс и 
хо.мя.ков, облученных рентгеновыми лучами с ма
ксимальной энергией 250 кв, изменялся в зависи
мости от дозы, но с важными видовыми различия
ми®®®. Кривая зависимости эф(фекта от дозы воз
действия у мышей указывала на наличие по край
ней мере двух компонентов; у хомяков и крыс — 
только одного. Первый компонент был высоко ра
диочувствительным: после воздействия дозы в 
75 р вес семенников составлял около 75 процен
тов от контроля. Общее уравнение .кривой зависи
мости эффекта от дозы в диапазоне доз О— 1500 р 
было следующим:

W = Ас~^ ао +  6*®, ,

где W  — вес, D — доза.

423. У мышей при облучении рентгеновыми лу
чами с максимальной энергией 250 кв, гамма-лу
чами Со®®, нейтронами тепловой колонны и аль
фа-частицами вместе с ядрами отдачи LV  зависи
мость от дозы воздействия была совершенно иной.

Соотношение было экспоненциальным в диапазо
не 50—;300 рад с потерей веса 20 процентов при 
самой низкой дозе и 55 процентов при самой вы
сокой. Вычисленное уравнение W = a — b IgD.  Это 
несоответствие не может быть решено в настоя
щее время.

424. Из экспоненциального уравнения Кона и 
Кольмэна®®® следует, что в семенниках единичное 
событие инактивирует одну биологическую едини
цу, причем этот эффект представляется независи- 
■мым от мощности дозы.

425. Одиа.ко такое толкование сомнительно в 
отношении семенников, содержащих различные 
клетки, от диплоидных до гаплоидных, с м,ногочи
сленными промежуточными формами. Один тип 
сперматозоидов является чрезвычайно радиочув
ствительным; их число значительно понижено по
сле воз.действия 20 р. Атрофия семенников обус
ловливается потерей зрелых клеточных компонен
тов наряду с задержкой дифференциации на 
более ранних стадиях.

Лимфатическая ткань

426. Недавно у кроликов, получивших 35— 
1000 р при облучении рентгеновыми лучами с ма
ксимальным напряжением 220 кв, была определе
на чувствительность лим'фатической ткани по
средством измерения объема аппендикса in vivo 
и in vitro^^^. Объем аппендикса уменьшился на
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Рис. 13. Уменьшение объема аппендикса, облучен
ного in vivo  у кроликов в зависимости от дозы**®'*.

55—75 процентов. Кривая процентного уменьше
ния аппендикса в зависимости от дозы воздейст-
В.ИЯ имеет два участка от 35 до 100 р — линейный, 
а свыше 100 р — экспо,ненциальный (рис. 13).

Подавление митотической активности

427. Подавление митотической активности яв
ляется характерны.м эффектом действия ионизи
рующего излучения.

428. На изолированных отдельных клетках, на
пример на нейробластах кузнечика, мож,но непо



средственно проследить процесс митоза и 'Влия
ние действия радиации. Действие радиации в 
поздней профазе, незадолго до растворения ядер
ной мембраны, более эффективно подавляет про
цесс митоза (у нейробласта кузнечика), чем при 
облучении на более поздней ста д и и ® ® ^ .

429. Многочисленные митозы в облученных 
тканях животных затрудняют количественную 
оценку; результаты зависят не только от дозы 
облучения, но и от стадии митоза в момент облу
чения. Общая картина, полученная на основа
нии многих исследований,'указывает на то, что 
облучение понижает число прометафаз, метафаз, 
анафаз и телофаз. Это, вероятно, объясняет
ся тем, что клетки, облученные в одной из этих 
фаз, завершают процесс митоза нормально, 
клетки же в интерфазе не могут уже вступить в

Рис. 14. Зависимость времени возобновления мито
за от дозыб“ .

митоз. Понижение числа клеток в стадиях от 
прометафазы до телофазы включительно зави
сит от дозы воздействия. Если доза достаточна, 
чтобы понизить число митотических клеток до 
нуля, то время до возобновления мнтоза также 
прямо пропорционально дозе воздействия®®® 
(рис. 14).

430. Действие излучения на митотическую ак
тивность животных соматических клеток изуча

лось количественно на куриных фибробластах, 
ретинальных клетках крыс, нейробластах кузне
чика и эпидермических и лимфатичеоких клет
ках мышей.

431. Куриные фибробласты облучались до
зами рентгеновых лучей от 80 до 450 р. Н аи
меньшее подавление митотического индекса со
ставляло около 60 процентов®®®. Зависимость 
между дозой и процентом нормального митоти
ческого индекса была криволинейной, но отсут
ствие данных, полученых для низких доз, исклю
чает возможность экстраполяции этой кривой. 
Аналогичная кривая была .получена с ретиналь-

ность была выше, чем у куриных фибробластов; 
доза около 30 р  понижала митотический индекс 
примерно на 70 процентов, а дозы порядка 180 р 
доводили его до нуля. Нейробласты кузнечика 
оказались еще более радиочувствительными, 
причем кривая зависимости эффекта от дозы бы
ла сходной (рис. 15).

Рис. 15. Зависимость между дозой и процентом клеток 
с нормальным митозом в фибробластах цыпленка®®®, 
клетках развивающейся крысиной сетчатки®®  ̂ и нейро
бластах кузнечика:
А — нейробласт кузнечика (chortophaga); В — клетки 
развивающейся крысиной сетчатки; С — фибробласты 
цыпленка

432. Уже такие низкие дозы, как 5 р рентгено
вых лучей, подавляли митотическую активность 
надпочечников, тонкой кишки, лимфатических уз
лов и эпидермиса мышей (рис. 16)®®®. Соотно-

Рис. 16. Зависимость между дозой и митотической 
активностью клеток надпочечных желез, тонкой 
кишки, лимфатических узлов и эпидермиса 
мыши®®®;
—  90 мин  после облучения 

  120 мин после облучения

ными клетками крыс 567. их радиочувствитель-

шение между логарифмом дозы и процентным 
сокращением митоза было приблизительно ли
нейным. Некоторые кривые показали пороговый 
эффект, другие не показали его.

433. Вероятно, более полезный метод изучения 
зависимости эффекта от дозы состоит в том, 
чтобы измерять время, требующееся для воз
вращения митотического индекса к норме. Этот 
метод, будучи использован для изучения мито
тического индекса эпидермальных клеток мыши



ного уха, облученного тепловыми нейтронами 
или рентгеновыми лучами в диапазоне 5—55 рад, 
показал линейную зависимость между логариф
мом продолжительности периода подавления ми
тотической активности и дозой

436. Иное соотношение между дозой и эффек
том было найдено у крыс, облученых гамма-лу
чами Со”  и тепловыми нейтронами (с ОБЭ око
ло 1) дозой в диапазоне 40—500 pad®™ (рис. 17): 
поглощение железа резко понижалось с увели-
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Рис. 17. Задерж ка поглощения Fe®® в костном мозгу 
крыс, облученных гамма-излучением Со®® и тепло
выми нейтронами®™: 
о — гамма-излучение Со®®;
X — нейтроны деления с примесью гамма-излуче
ния

Угнетение механизма поглоицения железа 
эритроцитами и эритроцитообразующими 

тканями

434. О функциональном состоянии эритропоэ- 
тической ткани обычно судят на основании вклю 
чения Fe®° Б более детальных исследованиях 
обычно измеряют Fe®° в эритроцитах одновре
менно с измерением содержания этого изотона в 
изолированных костномозговых клетках и раз
личных других тканях, например ;в селезенке, пе
чени и плазме. Облучение снижает поглощение 
железа®®®.

Количественные исследования

435. Поглощение железа костным мозгом жи
вотных (мыщей), облученых рентгеновы.ми луча
ми (250 кв),  гамма-лучами Со®® (4 Мэе),  нейтро
нами деления и тепловой колонны (14 Мэе)  и 
бета-частицами трития дозой 40—300 рад^^^, по
давлялось на 10—80 процентов. Соотношение 
между дозой и эффектом следовало экспонен
циальному уравнению: эффект =  а— b fg D.

Общая доза, рад

Рис. 18. Влияние величины дозы на поглощение 
Fe®® в костном мозгу крыс после воздействия 
40— 150 рад®™

чением дозы; оно значительно понизилось при 
дозе в 60 рад и достигло около 30 процентов 
от величины контроля при 150 рад. Дальнейшее 
увеличение дозы мало влияло на поглощение 
железа. Двухкомпонентный характер кривой 
соответствует, вероятно, двум главным систе
мам включения железа в костный мозг: а) в 
делящихся и дифференцирующихся клетках нор- 
мо-бластного ряда; Ь) в переживщих менее чув
ствительных клетках (например, ретиколоцитах) 
и, возможно, IB комплексных белковых соедине
ниях в костном мозгу, содержащих железо.

437. Кривая зависимости логарифма процента 
поглощения железа от дозы в диапазоне 40— 
150 рад представляет собой прямую линию. Гра
фик показывает, что дозы ниже примерно 40 рад, 
если и оказывают какое-либо влияние на погло
щение железа костным мозгом, то лишь весьма 
незначительное. Полученное уравнение представ
ляется в следующем виде: log/эффект =  а— Ь до
за (рис. 18).

438. Результаты, полученные различными авто
рами, расходятся между собой, по-видимому, 
вследствие разнообразия методов. Исследова
ния, проведенные Сторером и Рамбахом, пока
зывают наличие пороговой дозы для включения



железа при дозе 30—40 рад, другие исследова
тели находили нарушение эритропоэтической 
функции костного мозга уже при дозе в 5 рад. 
Еще более резкое расхождение выявляется меж
ду данными двух групп исследователей в отно
шении эффекта как функции дозы: по Стореру 
эффект изменяется пропорционально логарифму 
дозы, тогда как согласно данным Рамбаха лога
рифм эффекта изменяется в зависимости от до
зы. Экспериментальные различия были значи
тельными: время поглощения для железа у одной 
группы было 6 ч, а у другой — 72 ч; количество 
радиоактивного железа, дававшееся контрольным 
животным в эксперименте Рамбаха, было в пять 
раз больше, чем у Сторера.

439. Высокая чувствительность эритропоэтиче
ской ткани, равно как легкость и точность н а
блюдения ее функционального статуса, делает ее 
одной из наиболее пригодных тканей для иссле
дования чувствительности клеток млекопитаю
щих. Сомнительно, .смогут ли эксперименты с од
нократной дозой разрешить эту проблему, по
скольку быстрое деление, дающее в каждый дан
ный момент многочисленные типы клеток в кост
ном мозгу, означает смешанную популяцию, ве
роятно, с ¡различной степенью чувств,ительности 
составляющих ее элементов. Длительное облуче
ние предпочтительно на весьма низких уровнях, 
возможно, было бы более полезным для оценки 
действия радиации на эритропоэтические клетки. 
К сожалению, никаких удовлетворительных опы
тов в этом отношении не было поставлено. В не
которых исследованиях, о которых в настоящее 
время появились сообщения, длительное облуче
ние состояло в .повторных однократных облуче
ниях. При такой методике, очевидно, возможно 
восстановление в периоды между отдельными об
лучениями. Кроме того, время между последни.м 
облучением и определением количества погло
щенного железа в некоторых опытах равнялось 
10— И дням — сроку, достаточному для того, 
чтобы уменьшить нанесенное повреждение по
средством процесса репарации. Некоторое пора
жение остается, как это было доказано экспери
ментами Баума и Альпена®’*, которые вычи-сли- 
ли экспоненциальное соотношение между чис
лом воздействий и понижением включения ж еле
за в эритроциты. При длительном воздействии 
это необратимое или весьма медленно обратимое 
поражение может накапливаться и стать замет
ным поражением.

Угнетение иммунологического механизма

440. Общее облучение повреждает реакцию 
иммунитета организма: образование антител за
держано; восприимчивость к инфекции увеличе
на и трансплантированные гетерологические тка
ни выживают в теле хозяина в течение долгого 
времени. Ни пр.одуцирование антител, ни воспри
имчивость к инфекции не является удобным по
казателем эффекта радиации, тогда как часто
той успешных тканевых трансплантатов пользу
ются для .исследования зависимости между до
зой и эффектом-

Трансплантация лейкемии

441. Частота удачных трансплантаций мыши
ной лейкемии другому виду мышей увеличивает
ся с дозой в диапазоне 100—500 р. Пробит про
цента лейкемии в зависимости от логарифма до
зы может быть нанесен на график в виде прямой 
линии.

442. У мышей, облученных .рентгеновыми лу
чами или нейтронами дозой соответственно 100— 
600 р или фэр, имелась л,инейная зависимость 
между логарифмом дозы и процентом успешных 
’’ейкемических трансплантатов (после пробитного 
превращения)®” . Различные линии мышей обна
руживали заметную разницу в реакции. Средняя 
доза, которая приводит к 50% -ной смертности от 
лейкемии, колебалась от 327±20 р до 470±41 р 
для рентгеновых лучей и в пределах 258— 
363 фэр для нейтронов тепловой колонны. Н ак
лон кривой пробита процента частоты в отноше
нии логарифма дозы менялся в пределах множи
теля 5—10 для различных линий.

О ТДА ЛЕН НЫ Е ЭФФЕКТЫ

Помутнение хрусталика

443. Процесс образования катаракты неясен, 
но помутнение хрусталика обусловлено лучевым 
повреждением эпителия хрусталика, обладающе
го высокой митотической активностью. Митоти
ческий индекс понижается почти до нуля по.сле 
дозы порядка 1500 р, после чего спустя некото
рое время (в зависимости от величины дозы) 
следует восстановление с типичным превыше
нием митотического индекса сверх нормы. Обра
зуются нетипичные клетки: некоторые клетки 
увеличены в размере, обладают .пониженной про
зрачностью и имеют несколько ядер. Анало
гичные нетипичные клетки можно также наблю
дать во многих других тканях,- обладающих вы
сокой митотической активностью, но из хруста
лика они не могут быть удалены, как это имеет 
.место в костном мозгу. Они продолжают оста
ваться внутри хрусталика (вероятно, потому, 
что хрусталик окружен плотной капсулой), об
разуя центры помутнения. Последние исследова.' 
ния показывают, что возможно небольшое вос
становление хрусталика®’®.

444. Клеточная гомогенность наряду с невоз- 
можно.стью отторгнуть поврежденные клетки де
лает хрусталик полезным объектом для исследо
ваний зависимости между дозой и эффектом, ли
митированных лишь методами количественной 
оценки нанесенного поражения и трудностью, 
вычисления дозы.

Методы
445. Степень поражения (т. е. степень помут

нения) определяется с помощью офтальмоскопа 
или щелевой лампы.. Этот неизбежно субъектив
ный метод имеет довольно .высокий порог раз
решения. ..Сравнение эффекта действия радиа-



ции у различных животных представляется бо
лее трудным вследствие различий в чувствитель
ности между различными видами животных и в 
зависимости от возраста. Наконец, вычисление 
дозы, поглощенной хрусталиком, страдает зна
чительной степенью недостоверности, особенно 
при облучении нейтронами.

446. Со.держание восстановленного глютатио- 
на в облученном хрусталике по.нижается, так же 
как и активность энзимов глютатионового мета
болизма Облучение ведет такж е к пониже
нию веса хрусталика и содержания в нем РНК, 
даже при отсутствии видимого помутнения®!®.

Исследования на лю дях

447. Пороговая доза для образования помутне
ния хрусталика была вычислена на основании 
экспери.ментальных исследований, равно как 
изучения последствий несчастных случаев, при 
которых имелись пострадавшие. Медленное об
разования катаракты затрудняет анализ резуль
татов исследований.

448. Несмотря на эти ограничения, были про
деланы вычисления критической дозы для обра
зования катаракты. Среди японцев, переживших 
взрыв атомной бомбы до 1950 года, лучевая ка
таракта была обнаружена у 100 человек среди 
группы лиц, получивших вычисленную дозу от 5 
до 15 фэр ,в нейтронах и около 600 р гамма-из
лучения.

449. В десяти случаях ядерных аварий за пе
риод с августа 1945 года по сентябрь 1946 года 
образование катаракты наблюдалось лишь у од
ного человека, получившего на все тело 15 фэр 
нейтронов и 26 р гамма-излучения; вычислен
ная доза на глаз составляла 45 фэр. Критическая 
доза для образования катаракты лежит, по-види
мому, в пределах 20—45 фэр.

450. Данные по радиоиндуцированной ката
ракте у человека трудно поддаются количествен
ному анализу. Определение дозы часто неточно, 
и период последующего наблюдения больных не
достаточно продолжителен. Соо'бщение Когана и 
Дрейслера"® показывает, что у одного из трех 
больных, получивших 600 р рентгеновых лучей 
при 200 кв, образовалась катаракта. При увели
чении дозы период времени между облучением и 
поя,влением помутнения уменьшался. Критичес
кий обзор 100 случаев радиационной катаракты 
и 73 случаев больных, облученных в области го
ловы, был проделан Мерриамом и Фохтом"!.

451. Больные были разбиты на группы соглас
но графику облучения. При однократной дозе 
минимальная катарактогенная доза составляла 
200 р; в тех случаях, когда дозы растягивались 
во времени на протяжении 3—42 недель, ката
рактогенная доза составляла 400 р, в тех же слу
чаях, когда лечение продолжалось более трех 
месяцев, эта доза была 550 р. С увеличением до
зы укорачивается время появления катаракты.

На рис. 19 частота катаракты показана как фун
кция дозы у больных, облученных дозами, по
данными на протяжении свыше трех недель.
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Рис. 19. Зависимость частоты развития катаракты  от 
дозы за период больше трех недель'*®'*

Экспериментальные исследования

452. Ряд экспериментальных исследований 
позволяет приближенно вычислить наи.меньшую 
дозу для образования катаракты. Сторер®" на
шел, что любые дозы рентгеновых лучей с энер
гией 250 кв, начиная от 12,5 р и выше, увеличи
вали частоту образования катаракты у мышей 
(более низкие дозы не испытывались). Это хоро
шо со,впадает с увеличенной частотой помутнений 
хрусталика после воздействия дозы в 15 р рент
геновых лучей*!!' 577_ Наименьшая доза для кро
ликов при облучении жесткими рентгеновыми лу
чами (1200 кв) составляла около 250 р.

ОБЭ

453. Нейтроны обладают большей эффектив
ностью в отношении индуцирования катаракты: 
их коэффициент ОБЭ для целей защиты челове
ческого организма обычно принимался М КРЗ за 
10. Некоторые более ранние исследования ката 
ракт, возникающих в результате облучения ней
тронами, проводились с 'пучками лучей, получае
мых в циклотроне, т. е. при воздействии нейтро
нов с примесью жесткого гамма-излучения. 
Эванс®!® определил, что доза в 80 фэр быстрых 
нейтронов вызывала у мышей помутнение хру
сталика в 100 процентах случаев. Сторер®!® уста
новил, что коэффициент ОБЭ нейтронов равен 15 
в отношении биологической эффективности рент
геновых лучей с энергией 250 кв; доза в 2,9 фэр 
быстрых нейтронов давала помутнение хрустали
ка у 50 процентов облученных мышей.

454. Бо время «операции Гринхауз» у всех 
мышей, получивших от 1 до 10 фэр быстрых ней
тронов (вместе приблизительно с 1 р жесткого 
гамма-излучения) были обнаружены катаракты. 
Коган и др.®!® вычислили, что пороговая доза 
нейтронов с энергией 14 Мэе для индуцирования 
катаракты у кроликов составляет около 10 фэр 
(ОБЭ нейтронов пр'имерно 220),



' Зависимость между дозой облучения 
и эффектом

455. Образование катаракты зависит от вели
чины и мощности дозы: ОБЭ различных видов 
излучений является, по-вндимому, более разнооб
разной, чем при других лучевых 'поражениях, но 
не дает возможности вывести уравнение, выра
жающее соотношение между дозой и эффектом. 
Зависимость образования катаракты от величины 
дозы для нейтронов®”  и для тамма-излучения*’* 
ясно показывает карреляцию между дозой, энер
гией нейтронов и степенью помутнения (рис. 20, 
21). Постоянные величины не могли быть уста
новлены.

Рис. 20. Зависимость между дозой и степенью помутне
ния хрусталика'™;
А — циклотрон; В — рентгеновы лучи; С — гамма-излу
чение Со®"

Рис. 21. Зависимость между дозой и степенью по- 
. мутнения хрусталика®®®;

А — нейтроны низкой энергии; В — промежуточ
ные нейтроны; С — нейтроны высокой энергии; 
D — рентгеновы лучи

Сокращение продолжительности жизни

.456. Непрерывное воздействие малых доз из
лучения не дает таких разительных эффектов, 
какие наблюдаются при воздействии высоких доз. 
При этом симптомы не являются специфически
ми для .излучения. Эффекты длительного воздей
ствия требуют изучения продолжительности ж из
ни и сравнения причин смерти между облученны
ми и необлученными популяциями. Наблюдения 
должны продолжаться до момента смерти облу

ченных особей. Поэтому эти опыты ограничены 
животными с короткой продолжительностью 
жизни. При этом важно иоключить случайные 
факторы, например янфекц.ии, которые при дли
тельных опытах могут поражать любую группу. 
Кроме того, для надлежащего изучения причин 
смерти требуется большое количество животных, 
особенно, когда главный интерес заключается в 
каком-нибудь редком эффекте, например при 
изучении частоты опухолей. Конечно, можно вы
брать для эксперимента породу животных с бо
лее высокой частотой этого эффекта, но это мо
жет онраничить надежность полученных резуль
татов. Поэтому результаты, которые можно ис
пользовать, все еще незначительны.

457. Продолжительность жизни животных, 
подвергавшихся непрерывному облучению, обыч
но сокращается. Кривая выживаемости в зави
симости от времени имеет сигмоидную форму. 
Среднее время выживания сокращается в зави
симости от величины дозы. Различные виды мы
шей различаются по чувствительности к действию 
излучения, измеряемой”  путем определения ЛДао, 
различные периоды сокращения продолжитель
ности жизни характеризуются линейной зависи
мостью” *.

458. Бели уменьшение продолжительности 
жизни наносится на график в отношении мощно
стей дозы, то зависимость линейна для гамма-из
лучения и для быстрых нейтронов в диапазоне 
мощностей доз, показанных на рис. 22®®*.

459. Бели облученных животных подвергают 
вторичному облучению, то Л Д 50 зависит от проме
жутка времени, прошедшего между первым и 
вторым облучением, увеличиваясь асимптотиче
ски в зависимости от времени ®®̂.

460. На аснавании этих данных Блэр сфарму- 
лиро'вал теорию сомращения 'продолжительности 
жи’зни в результате облучения ®̂’:

a) общее поражение, обусловленное радиаци
ей, пропорционально дозе воздействия;

b) поражение может быть частично репариро- 
вано;

c) восстановление от репарируемого пораже
ния является экспоненциальным;

d) нерепарируемое поражение аккумул.ирует- 
ся пропорционально общей дозе;

e) ренарируемое и нерепарируемое пораже
ния суммируются, и смерть наступает, когда их 
сумма достигает уровня, обратно пропорциональ
ного возрасту облученных животных.

461. Теория Блэра дала толчок к постановке 
экспериментов, и многие полученные результаты 
совпадали с ее положениями*®. Постулаты Блэ
ра оспаривались. Лучевое поражение сюстоит из 
многих отдельных повреждений ®®®, большей ча
стью неустановленных, и картина поражения ме
няется от одного вида животного к другому ^̂ *. 
Поэтому любой простой механизм восстановле



ния является упрощением. Восстановление зави
сит также от вида и способа облучения ®®. Сомни
тельно, чтобы летальный порог был обратно про- 
норцн'оналвн ожидаемой продолжительности 
предстоящей жизни, так как Л Д 50 изменяется с 
возрастом, но более сложно, чем это предложено
Б л э р о м  ®84-586_

462. Демографам давно было известно, что 
кривая логарифма повозрастной смертности на-
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Рис. 22. Сокращение среднего времени выживания 
мышей, облученных ежедневно в течение всей ж из
ни (черные значки — рентгеновы лучи или гамма- 
излучение; светлые значки — быстрые нейтроны). 
Заимствовано у Аптона®®®.

•  — Хеншоу;
А — Хеншоу и д р .;. 
у  — Лоренц;
■  — Аптон и др.
©— Эванс;
О — Нири и др.;
□ — Аптон и др.;
Д — Хеншоу и др.

селения («сила смертности»), нанесенная на гра
фик в отношении возраста в момент смерти, яв
ляется приближенно линейной, кроме раннего 
детства. Это соотношение — закон Гомперца — 
применимо к облученным 'популяциям. Кр'ивые си
лы смертности для облученных^ животных идут 
параллельно контрольным Кривым на расстоянии, 
прямо 1пропорщианально.м .дозе однократного об
лучения, тогда как при непрерывном длительном 
облучении наклон кривой увеличивается на коэф- 
ф'ициент, величина которого зависит от 'ьгощности 
дозы 235.

463. Эти наблюдения (послужили стимуло:м 
для проведения аиалогии между хроническим лу
чевым поражением и процессом старения. Старе
ние, хотя каждому оно хорошо известно, трудно 
определить. То, что мы наблюдаем статистиче
ски —^̂ это не старение, а смертность, нечто с ним

СВязайное и eró йэмеряющее. Эта аналогйя под- 
мрепляется патологией облученных животных, по
казывающей гистологическое повреждение, похо
жее на старческие поражения.

464. Сакер утверждал, что физиологическое 
состояние индивида колеблется вокруг какой-то 
центральной величины и что каждый индивид по
кидает данную популяцию, когда его состоян.ие 
достигает предела, назывпемопо летальной грани
цей. Предполагается, что этот предел является 
фиксированным, общим для всех особей данной 
популяции. Физиологическое состояние индивида 
ухудшается со временем, достигая .асимптотиче
ски летальной границы. На осно,ва.ни'и математи
ческого аргумента Сакер утверждал, что лога
рифм коэффициента смертности следует линейно 
за средним ф.изиологически!м состоянием гомоген
ной популяци'и. Если допустить, что физиологи- 
ческое состояние линейно ухудшается с возра
стом, как это, по-видимому, имеет место в случае 
многих физиологических ир.и,знаков, то сила 
смертности такж е будет линейно коррелирована с 
возрастом. Это и наблюдается в действительности 
у большинства животных популяций. Из теории 
Сакер а вытекает, что нарушение физиологическо
го состояния приближает его к летальной грани
це, так что вероятность переступить эту границу 
вследствие случайных колебаний увеличивается. 
Облучение производит сдвиг в физиологическом 
состоянии так, что кривая силы смертности облу
ченной популяции совпадает с кривой для более 
позднего возраста.

465. Теор1ия «тра.н’и» Сакера тесно связана с ин
формационным подходом к летальности и лучево
му повреждению. Хотя в других выражениях и 
пользуясь другими математическими условным'и 
обозначениями, эта теория, как  она разработана 
Куастлером и Иоки^®’, приводит к параллель
ным выводам с законом Гомперца.

466. В 1ИХ (оовремешюм состоянии эти теории на
столько широки по объему, что они не учитыва
ют ни характера лучевых поражений, ни процес- 
оов восстановления. По.нятие физического состоя
ния (.или степень упорядоченности — «degree of 
orderliness» — .по йоки) в значительной мере не
определенно, так же как и смерть, которую эти 
теор,ви имеют в виду. Случайные смерти ими не 
учитываются; менее ясно, не являются ли един
ственно учитываемыми случаями смерти те, кото
рые .приписываются старости, так как регистри
руемые причины смерти зависят от точиасти диаг
ностики. Исследования эффекто.в радиации огра
ничиваются большей частью регистрацией общей 
смертности, таким образом в общей массе раст
воряются специф,ичвские и «старческие» причины 
смерти. Однако по мере риСШ'ирения эксперимен
тов учет причин смерти становится неизбежным.

467. Различия между видами животных исче
зают для самцов, если иаключаются случаи гибе
ли от лейкем'ии. С другой стороны, при исключе
нии животных, попибающих от лейкемии, или са
мок с опухолями яичников, исчезают даже разли



чия между полами®®!. Большие количества живот
ных могли бы, ¡возможно, выявить дальнейшие 
различия, ирииисываемые дифференциальной ча
стоте других состояний. Нечто подобное наблю
дается в человеческих популяциях, где закон Гом- 
перца имеет силу, но лишь приблизительно и в 
пределах ограниченного возрастного диапазона. 
Однако пргИ настроении кривой силы ¡смертности 
для индивидуальных случаев в зависимости от 
возраста линейность большинства результирую
щих кривых ¡резко улучшается и М10жет быть до
ведена до гораздо более раннего возраста.

468. Хотя ничего не известно относительно по
ражения, сокр'ащающего продолжительнасть ж из
ни у многоклеточных организмов, знание того 
факта, что ©¡блучение является мощным мутаген
ным агентом, ¡оживило диюкуосию относительно 
роли соматической мутации.

469. Соматическая мутация была выдвинута 
Сцилардом ®®® в качестве причины старения. Он 
считает, что клетка умирает тогда, когда гомоло
гичные гены какой-нибудь пары, выполняющей 
важную клеточную функцию, оба оказываются 
поврежденными мутацией. Мутация может быть 
унаследованной, в этом случае она называется 
дефектом, или она может быть спонтанной, и 
тогда она называется старящим ударом. Число 
дефектов, носителем ¡которых является данный 
индивид, фиксировано при рождении, тогда как 
старящие удары аккумулируются случайно, со 
временем, поэтому в любой данный момент ко
личество переживших клеток у данной особи 
зависит от ее наследственного груза и возраста. 
Смерть наступает тогда, когда количество пере
живших клеток у данного индивида приближает
ся к критическому пределу. Сцилард вычислил 
среднее число дефектов, которые несет в себе 
индивид в человеческих популяциях, и предска
зал сокращение продолжительности жизни чело
века в результате воздействия радиации. Его ре
зультаты не могут быть проверены ввиду отсут
ствия в настоящее время сведений о влиянии 
радиации на сокращение ¡продолжительности 
жизни у человека. Эта теория в ее современном 
виде не предсказывает ожидаемой корреляции 
между родителями и их потомками в отношении 
продолжительности жизни. Если бы она пред
сказывала это, то она ускорила бы проведение 
не очень трудного опыта на человеческих попу
ляциях.

470. Помимо Сциларда Файлла ®®® также рас
сматривал старение как мутационный эффект и 
показал, что закон Гомперца может быть выве
ден, если допустить, что изменения коэффициен
тов смертности со временем являются одноудар
ным процессом. Тем не менее, ¡сейчас преждевре
менно приписывать такое сложное явление, как 
старение, соматической мутации, которая у по
звоночных изучалась главным образом на кле
точных культурах. Очень мало известно о воз
можных механизмах репарации и восстановления 
механизмов мутационных эффектов. Д аж е у од

ноклеточных организмов лучевое повреждение 
не ограничивается геномом, и было бы удиви
тельно, если бы это было иначе для клеток выс
ших организмов. Ранее предпринимавшиеся по
пытки сократить продолжительность жизни 
посредством использования химических мутаге
нов оказались безрезультатны.ми ®®®, но позднее 
работы, проведенные в двух лабораториях, под
твердили радиомимотическое влияние химических 
мутагенов на сокращение жизни ®'®'®®°.

Индуцирование опухолей

471. Возникновение лейкемии у человека в на
стоящее время дает основание для заключений 
относительно зависимости частоты заболевания 
от дозы, и накапливаемые данные в отношении 
возникновения костных злокачественных опухо
лей в результате воздействия радия являются 
ценным дополнением ,к этому ®®*. Данные в отно
шении животных подтверждают, что ионизирую
щее излучение вызывает доброкачественные и 
злокачественные опухоли. Если частота образо
вания опухолей увеличивается с дозой, принимая 
во внимание более .поздние утверждения в отно
шении порога, исследования взаимосвязей меж
ду эффектом и дозой в сущности являются 
бездоказательными в отношении лежащего в осно
ве механизма.

472. Наши знания о росте опухолей ограничен
ны, и эксперименты связаны с большими труд
ностями. Долгий латентный период, предшеству
ющий появлению опухолей, не позволяет рабо
тать с высокими дозами, так как другие 
вызванные действием излучения патологические 
нарушения могут привести к смерти до .появле
ния опухолей. На уровне малых доз облучения 
животных приходится держать в течение очень 
долгого времени, и случайные инфекции часто 
сводят на нет опыты. К тому же частота образо
вания опухолей низкая, поэтому исследования 
на уровне малых доз требуют очень большого 
количества животных.

473. В качестве нового осложнения следует 
указать на то обстоятельство, что излучение 
необязательно является непосредственной при
чиной возникновения опухолей: лимфома у мы
шей и мышиные опухоли яичников и гипофиза 
являются косвенными эффектами облучения,

474. Роль кокарциногенов почти совершенно 
неизвестна в радиационном карциногенезе 
В случае химического карциногенеза с примене
нием кокарциногена количество карциногенного 
агента было линейно коррелировано с частотой 
образования опухолей; сам по себе карциноген 
имел порог®®®. Кротоновое масло при примене
нии после облучения увеличивало частоту обра
зования доброкачественных опухолей в коже®®®.

475. В комбинации облучение и гиетилхолант- 
рен действовали синергетически в отношении ин
дуцирования лейкемии; Р®® и метилхолантрен®®!— 
в отношении индуцирования кожных опухолей;



механическое раздражение и рентгеновы лучи — 
в отношении индуцирования сарком

476. Изменение радиочувствительности с воз
растом животных еще больше осложняет изуче
ние механизма индуцирования опухолей Это 
обстоятельство и долгий латентный период ин
дуцирования опухолей делает установление за 
висимости между лучевым поражением и куму
лятивной дозой трудным у животных, подвергае
мых длительному облучению на уровне малых 
доз.

Количественные исследования

477. Частота образования опухолей и количе
ство Sr®°, введенного мышам, находились в ли
нейном соотношении после определенного латент
ного периода, который увеличивается с уменьше
нием дозы Однако график числа опухолей 
в любой момент после лечения становится 
криволинейным и выглядит как более высокая
мош,ность дозы 285

478. Кривые зависимости от дозы для мыши
ных лимфом 2°’, опухолей яичников и миелоидной 
лейкемии были нелинейными®” . Частота возник
новения опухолей у мышей под действием Sr°° 
не пропорциональна количеству инкорпорирован
ного радиоактивного изотопа, но можно сказать, 
что она пропорциональна квадрату или кубу 
дозы ®°®.

479. Данные о влиянии мощности дозы на воз
никновение неоплазмы в результате воздействия 
ионизирующего излучения все еще отрывочны. 
В большинстве случаев данная доза является 
по существу менее карциногенно поглощаемой 
в течение длительного времени облучения при 
низких мощностях доз, чем при кратковременном 
разовом облучении Блюм на основании
индуцирования кожного рака у мышей посредст
вом ультрафиолетовых лучей высказывает пред
положение, что время появления опухолей 
обратно пролорционально квадратному корню 
из величины мощности дозы. В таком случае 
кривая зависимости эффекта от дозы должна 
иметь восходящий изгиб с увеличением мощности 
дозы и порог, если бы таковой существовал, ле
жал бы ниже пределов, доступных наблюдению.

Радиоиндуцированная лейкемия у  человека

480. При изучении лейкозов, вызываемых 
воздействием излучения, можно обследовать кон
тингенты населения, подвергшиеся и не подверг
шиеся облучению, и наблюдать непосредственно 
частоту заболевания лейкемией в этих двух груп
пах. При ретроспективных исследованиях отби
раются группы лейкемических и нелейкемических 
контингентов населения, подсчитывается частота 
облученных и необлученных индивидов и вычис
ляется подверженность риску заболевания лей
кемией.

481. Ретроспективные исследования над лица
ми, отобранными без предварительного знания 
истории их облучения, при настоящем положе
нии с ведением записей рентгенологами и радио
логами дадут, вероятно, неправильные дозы воз
действия. Надежность сведений относительно 
облучения, имевшего место в прошлом, в значи
тельной степени зависит от памяти данных инди
видов.

482. Тремя крупными исследованиями являют
ся исследования лиц, пореживших взрыв атомной 
бомбы в Хиросиме и Нагасаки ” о-42б̂  исследова
ния детей, подвергшихся рентгенотерапии по по
воду увеличения зобной железы*®®-**®, и взрос
лых, рентгенизированных по поводу анкилозиру- 
ющего спондилита **®’ **°.

Обследование лиц, пострадавших в Хиросиме и 
Нагасаки *2°-*®®

483. Бзрывы атомных бомб в Хиросиме и Н а
гасаки дают исключительно редкую и весьма 
важную возможность изучения проблемы радиа
ционной лейкемии. Эти исследования должны 
ответить на вопрос относительно отдаленных 
эффектов воздействия излучения у детей и 
взрослых. Доза облучения была большой и кон
тингент облученных лиц значительный. Около 
1000 лиц, переживших взрыв бомбы, получили 
дозу ЛДбо, а 10 000 человек — дозу на большую 
часть тела около 100 рад или более. Бажные эф 
фекты едва ли можно было упустить. Незамечен
ными могли остаться лишь эффекты, обуслов
ленные длительным воздействием .малых доз, или 
поражения, требующие интенсивного воздействия 
на ограниченную часть тела. Такие эффекты 
легко могут наблюдаться у лиц, подвергающих
ся облучению по роду профессии, и среди боль
ных, получивщих большую терапевтическую дозу 
облучения.

484. Данные по группам жителей Хиросимы и 
Нагасаки менее ясны в отношении зависимости 
между дозой и эффектом. Облучение в этих слу
чаях было мгновенньим; на основании этих на
блюдений нельзя делать вывод, что произойдет, 
если доза будет растянута во времени или при 
прерывистом облучении. Затрачено много труда, 
для того чтобы установить по возможности точно 
данные облучения. Те.м не менее, во многих слу
чаях остается неизвестным фактор экранирова
ния, и поэтому всегда существует некоторая 
неуверенность относительно точной дозы облу
чения. Поэто.му необходимо искать данные о за 
висимости между дозой и эффектом также на 
другом материале. Б этом отношении будут по
лезными данные по госпитализированным боль
ным или лицам, подвергающимся профессиональ
ному облучению. Проблема зависимости между 
дозой и эффекто.м обсуждается в пунк
тах 248-—253.



Дети, подвергшиеся облучению в связи с увели
чением зобной з/селезы*®®'**®

485. Данные относительно этой группы лиц 
слишком незначительны, чтобы позволить делать 
заключения относительно взаимосвязи между до
зой и частотой случаев лейкемии или рака щито
видной железы среди детей, подвергщихся облу
чению области зобной железы (см. пунк
ты 263—272).

Лица, подвергшиеся рентгенотерапии в связи 
с анкилозирую 1цим спондилитом

486. При широко поставленном обследовании 
больных, подвергшихся рентгенотерапии по пово
ду анкилозирующего спондилита в Великобрита
нии, проведенном Брауном и Доллом, было обра
щено особое внимание на дозы, выраженные 
в виде максимальной костномозговой дозы, 
средней костномозговой дозы и интегральной до
зы на все тело по каждому больному лейкемий и 
по каждому больному, выбранному наугад из об
щего числа облученных людей. Полученные ре
зультаты известны. Ввиду того что среди боль
ных было всего две женщины, количественное 
изучение было ограничено мужчинами. Повоз
растное распределение охватывало контингенты 
от четырнадцати лет и старще.

487. Клиническое лечение анкилозирующего 
спондилита заключается в облучении поражен
ных костей дозой примерно до 1000 р.

Если симптомы повторяются, то больной часто 
проходит второй курс лечения. Таково объясне
ние, приводимое в данном исследовании, касаю
щееся положительной корреляции между кумуля
тивной костномозговой дозой и периодом време
ни между первым курсом лечения и моментом 
смерти больного. Одним возможным объя-снени- 
ем фактов, не опровергаемых имеющимися дан
ными, может являться то, что больные анкилози
рующим спондилитом независимо от метода 
облучения заболевают лейкемией чаще, чем здо
ровые люди.

Т С учетом этих ограничений частота за 
болеваний лейкемией была нанесена на график 
в зависимости от максимальной костномозговой 
дозы, средней костномозговой дозы, средней 
костномозговой дозы у больных, которые под
верглись облучению лищь со стороны спины и 
крестцово-нодвздощной области, а также в зави
симости от интегральной дозы облучения всего 
тела. Частота заболевания лейкемией во всех 
случаях зависит от дозы, причем кривая зависи
мости эффекта от дозы поднимается вверх. Это 
свидетельствует о нелинейной зависимости между 
воздействием и частотой заболевания.

489. Бвиду небольщого количества случаев, 
на которых оно основано, исследование послед
ствий облучения в (СВЯЗИ с анкилозирующим спон
дилитом доказывает лищь существование взаи
мосвязи между частотой заболевания и дозой, 
но дает мало данных относительно количествен

ного соотнощения. Более подробно зависи.мость 
между дозой и эффектом обсуждается в пунк
тах 254—262.

Понятие порога

490. Пороги отмечались при многих соматиче
ских эффектах, но неизвестно, коррелированы ли 
между собой доза облучения и частота заболе
вания лейкемией ниже определенной дозы. Како
ва бы ни была форма кривой зависимости эффек
та от дозы, может потребоваться (критический 
уровень воздействия, прежде чем облучение вы
зовет клеточные нарушения, ведущие к возник
новению лейкемии и образованию других опухо
лей. Считается, что все экспериментальные и 
клинические данные в отношении злокачествен
ных опухолей и лейкемии, подтверждающие 
линейный характер кривой доза-эффект, полу
чены в диапазоне более высоких доз: 100 рад и 
выще. Характер этой взаимозависимости изучал
ся для более низких доз. Кэмб и Паулинг” * 
высказали такую точку зрения, что существова
ние очень низкого порога или его отсутствие 
нельзя надежно определить ;в ходе исследований 
на животных. Может оказаться правильной кон
цепция А. Б. Лебединского он полагает, что 
для первоначальных изменений при любой струк
туре организма на молекулярном уровне не су
ществует порога дозы, при котором различные 
виды ионизирующего излучения начинают ока
зывать влияние, тогда как порог действительно 
существует на уровне клеток, тканей, органов и 
организма вследствие компенсаторных реакций 
и регенеративных процессов. Обследование слу
чаев анкилозирующего спондилита и жертв Хи
росимы указывает на то, что при самых низких 
дозах нельзя обнаружить никакой разницы 
между найденной частотой заболевания лейке
мией и предполагаемой частотой по всему насе
лению. При таких обстоятельствах поиски по
рога являются тщетными. Нельзя считать дока
занным, что если при умеренных или больших 
дозах эффект пропорционален дозе, то можно 
экстраполировать это же соотношение на малые 
дозы. Опубликованные за последнее время 
данные не доказывают и не опровергают суще
ствования порога для радиационных эффектов 
в отношении индуцирования опухолей у челове
ка. Д ля того чтобы избежать опасности недо
оценки вероятности радиоиндуцированной лей
кемии и других злокачественных новообразова
ний, было бы разумным предположить, что 
наблюдаемые случаи злокачественных новообра
зований не превысят их числа, если бы соотноше
ние между частотой случаев злокачественных 
новообразований и дозой считалось линейным 
(отсутствие порога) для всех доз.

VIH. Защита и модификация лучевого поражения
В ВЕДЕН И Е

491. Б данной главе излагаются физиологиче
ские, биохимические и биологические методы, 
которые были разработаны для защиты и моди



фикации лучевого поражения живых организмов. 
Хотя проводимая до настоящего времени работа 
по лечению и защите от лучевого поражения дала 
мало практических методов для спасения выс
ших организмов, эта область является быстро 
развивающейся и самые последние методы по 
дальнейшей разработке лечения путем пересадки 
кроветворных клеток могут иметь практическое 
значение.

ЗАЩ ИТНЫ Е АГЕНТЫ  

Аноксия

492. Лакассань®®® впервые показал на ново
рожденных мышах, что аноксия снижает смерт
ность от облучения. Крысы, облученные дозами 
в 800 р в атмосфере, состоящей из 5 процентов 
кислорода и 95 процентов азота, также остава
лись живыми на 30-й день .после облучения, 
тогда как все контрольные животные погибли ®°!. 
При дозе в 1200— 1400 р 50 процентов облучен
ных животных жили 30 дней. Результаты с мы
шами, облученными в атмосфере, содержащей 
7 процентов кислорода и 93 процента азота, 
были менее показательными; около 80 процен
тов облученных животных пережили воздействие 
дозы в 800 р — летальной для всех контрольных 
животных. Сходные результаты были получены 
на цыплятах®®®, крысах®®®'®®! и мышах®®®'®®®. 
Некоторые симптомы, например десквамация, 
могли быть смягчены .при помощи гипоксии®'®. 
Ламсон и др.®"'®'® изучали отдаленные эффекты, 
например сокращение продолжительности жизни, 
частоту образования опухолей, повышенное кро
вяное давление (гипертензию) и нефросклероз 
у крыс, переживших дозу в 1000 р при общем 
облучении в условиях гипоксии. Окись углерода 
также уменьшала чувствительность к излучению 
мышей ®'®'®'!, морских свинок, кроликов и крыс®'®. 
Двуокись углерода (СОг) была неэффектив
ной®'®. Корреляция аноксии с различными реак
циями была предметом специального обзора ®'!; 
в других работах разбирается механизм этой 
корреляции®'®"®®®. Индуцированная цианидом 
аноксия была особенно эффективна у мышей®®'. 
Другие авторы не смогли получить сходных ре
зультатов ®®'®®'®®®'®®®. Нитраты также несколько 
понижают смертность от облучения ®®" ®®®. Р-ами- 
нипропиобензол, метгемоглобинообразователь, 
давал 72 процента выживаемости у мышей®®®'®®!, 
облученных дозой ЛДюо- Другой способ пониже
ния давления кислорода, гипотермия, увеличи
вает процент выживаемости у новорожденных 
мышей ®®®,, что подтверждено также другими опы
тами на мышах и крысах®®®'®®®. В общем, этот 
метод, хотя он и проливает свет на механизм 
защиты, практически мало перспективен.

493. Лучевая реакция может быть видоизме
нена двумя способами; а) предотвращение.м по
ражения жизненно важных частей организма;
Ь) оказанием помощи восстановлению поражен
ной системы. Поражение можно предупредить.

доставляя клетка1М химические вещества, пре
пятствующие или ограничивающие образование 
свободных радикалов или делающие клеточные 
компоненты менее чувствительными к взаимодей
ствию с данным радикалом. Защитное хи.миче- 
ское вещество, например окисленные тиоловые 
группы, может даже полностью снять (реверси
ровать) уже нанесенное повреждение. Ф армако
логический недостаток профилактических хими
калий заключается в том, что они должны быть 
приняты непосредственно перед облучением, 
с тем чтобы в момент облучения они находились 
на месте поражения. Биологические вещества — 
клетки или ткани,— введенные после облучения, 
могут заменить пораженные клетки и ткани и 
тем самым сделать возможным восстановление. 
Модифицирующие факторы в облученных орга
низмах могут быть преходящими или постоян
ными.

Защитные химические вещества

494. Углубленное изучение защитных химиче
ских веществ было начато после того, как Б ар
рой показал, что сульфгидрильные соединения 
защищают многие энзимные системы in vitro'^'^^. 
Патт ®®® первый применил сульфгидрильное сое
динение для защиты животных, и за ним вскоре 
последовали другие®®®.

495. В табл. X перечислены различные соеди
нения, испытанные в целях защиты ®®!.

496. Вопрос о механизме действия защитных 
соединений является спорным. В табл. X пока
зано, насколько разнообразны химические веще
ства, оказывающие различную степень защиты. 
Вероятно, ни одна из теорий не может охватить 
всех веществ.

497. Защитные химические вещества могут 
действовать следующими путями:

a) инактивация образовавшихся под действи
ем излучения свободных радикалов;

b)  сведение до минимума образуемых свобод
ных радикалов посредством создания режима ги
поксии;

c) вызывание метаболических изменений;

d) снятие (реверсия) поражения в первичной 
мишени.

498. Инактивация свободных радикалов, обра
зующихся в воде под действием излучения, яв
ляется наиболее широко принятой теорией хими
ческой защиты.

499. Иввестно, что тиоловые соединения бы
стро реагируют со свободными радикалами®®®, 
захватывая при этом внутриклеточные свободные 
радикалы. Некоторые из серосодержащих соеди
нений оказывают in vivo защитное действие по
средством образования тиола; например, алкили- 
зотиомочевины группируются в меркалтоалкил- 
гуанидины ®®®' ®®!.



500. Гипотеза относительно захвата радикалов 
акцептора-ми не объясняет ряда фактов в меха
низме лучевой защиты. Заметные различия 
в защите проявляют близкие по структуре соеди
нения (например, N-диэтилцистеамин и N-метил- 
фенилцистеамин) продукты реакции тиолов 
со свободными радикалами в облученной сыво
ротке составляют ничтожную долю общего коли
чества образованных свободных радикалов®®®. 
Эта гипотеза не объясняет также защиты против 
прямого действия ионизирующего излучения, 
которое, вероятно, ведет к большей части пора
жения 640

501. Различия в активности родственных сое
динений могут отражать неспособность некото
рых из этих соединений проникнуть внутрь 
клетки. Механизм защиты от прямого действия 
излучения, по-видимому, можно объяснить, допу
стив, что тиоловые соединения восстанавливают 
энзимы до сульфгидрильного состояния, необхо
димого для их функционирования,— гипотеза, 
выдвинутая Пилем и Эльярном Белки легко 
образуют смешанные дисульфиды, например ин
сулиновые фрагменты.

502. Соединения, содержащие лабильную 
сульфгидрильную группу, защищают молекуляр
ные структуры от прямого действия излучения, 
а также от непрямого, обусловливаехмого сво
бодными радикалами. Несомненно, дополнитель
ным моментом является понижение внутрикле
точного давления кислорода и уменьшение коли
чества свободных радикалов ®41. Так же как 
тиолы, этим свойством обладают и другие хими
ческие вещества, например холиновые производ
ные ®42. Ряд тиолов обладает способностью защи
щать животных от отравления кислородом; это 
подтверждает ту точку зрения, что понижение 
давления кислорода является важным фактором 
в действии защитных химических веществ

503. Эти теории действий защитных химических 
веществ не могут объяснить защиты, обеспечи
ваемой некоторыми фармакологически активны
ми веществами, например резерпином который 
может защитить крыс, если он введен за 24 ч 
до облучения; его действие связано с очевидными 
изменениями в тканевом .метаболизме. Подобным 
образом действие гормона паращитовидной ж е
лезы и этилендиаминтетрауксусной кислоты мо
жет быть связано с действием кальция на прони
цаемость клетки, который предотвращает потерю 
внутриклеточных веществ вследствие радиоинду- 
цированного увеличения проницаемости 646̂

Модифицирующие способы лечения

504. Смерть животного, подвергнутого воздей
ствию летальных доз низкого уровня, обусловли
вается в 0СН0ВН0.Л1 поражением костного мозга. 
Это навело на мысль о лечении при помощи 
жизнеспособных костномозговых клеток, которые 
могут окончательно или временно принять на се
бя функцию разрушенных клеток. Мысль о воз
можности репарации радиоиндуцированного по

ражения биологическими способами была под
сказана фактом предупреждения тромбопении 
у рентгенизированных морских свинок посред
ством экранирования костей, как это было пока
зано в ранних экспериментах Фабрициуса-Мэл- 
лера®47  ̂ в экспериментах Джэкобсона и др.®"*® 
по экранированию. Успех костномозговой тера
пии зависит от генетического сходства между об
лученным хозяином и животными-донорами. 
Изологический костный мозг давал гораздо боль
ший процент выживаемости, чем гомологический 
костный мозг, еще менее эффективными были
гетерологические т р а н с п л а н т а т ы  ®49-65i_ Диндсли,
Одел и Т ауш ®®2 в 1955 году доказали факт кле
точной колонизации, пользуясь в качестве пока
зателя антигенными различиями между клетками 
хозяина и клетками донора. Форд и др.”  разли
чали клетки хозяина и донора посредством мече
ных хромосом.

505. Выживание трансплантированного кост
ного мозга определяется совместимостью его 
антигенной характеристики с характеристикой 
реципиента. Как правило, пересадка костного 
мозга оказывается успешной лишь в том случае, 
если мозг взят от однояйцевого близнеца или от 
другой особи той же самой весьма инбридной 
линии (изотрансплантат); трансплантаты от дру
гой особи того же самого аутбридного вида 
(гомотрансилантат) или от другого вида живот
ных (гетеротрансплантат) рассасываются или от
торгаются. Если иммунологический механизм хо
зяина подавлен, то трансплантат может прижить
ся. Одним из способов подавления иммунологиче
ского механизма является облучение, и этим объ
ясняется тот факт, почему животные, облученные 
большой дозой радиации, могут «принять» кост
номозговые трансплантаты. Однако если подавле
ние иммунологического механизма у реципиента 
носит лишь временный характер, например в слу
чае, если доза радиации была недостаточно высо
кой, то трансплантат в результате будет ликвиди
рован. Если сообщенная доза достаточно высока, 
то трансплантат приживется, но благодаря имму
нологической реактивности трансплантированно
го костного мозга будет иметь место обратная 
иммунологическая реакция, т. е. реакция переса
женной ткани против хозяина. Эта реакция, на
зываемая «вторичной болезнью», представляет 
синдром истощения, характеризуемый атрофией 
лимфатических тканей хозяина, и часто ведет к 
его смерти.

506. Антигенная характеристика тканей опре
деляется изоантигенами. Различают две широкие 
группы изоантигенов: а) так называемые Я-ан- 
титены вызывают образование гуморальных ан
тител; Ь) другой тип — Т-антигены — создает 
тканевый иммунитет посредством ускоренного 
рассасывания трансплантатов, но не вызывает 
появления антител в кровяной плазме и жидко
стях организма.

507. Химия Н-антигенов установлена главным 
образом благодаря работам Моргана и Каба- 

Н-антигены являются млисахаридами,, вта 653



которых аминокислотная или липоидная полови
на прочно .связана, но не участвует в иммуноло
гической специфичности. Иммунологическая спе
цифичность определяется небольшим сегментом 
полисахаридной молекулы. У одного и того же 
индивида могут быть найдены несколько более 
или менее различных молекул одинаковой имму
нологической специфичности: вещества кровяных 
групп в эритроцитах являются линополисахари- 
дами, тогда как .вещества кровяных групп в тка
невых жидкостях являются иолисахаридо-амино- 
кислотными комплексами; последние обнаружи
вают широкую полидисперсность.

508. .Химическая природа Т-антигенов в значи
тельной степени остается неизвестной. Сравни
тельно мало чувствительные и неточные тесты, 
проводимые для количественной оценки их ак
тивности, наряду с естественной трудностью по 
изолированию их от живых клеток млекопитаю
щих создали впечатление, что «Т-антигенность» 
является свойством лишь живой клетки. Одна
ко Биллингам, Брент и Медавар®®* изолировали 
антигеноактивную субстанцию в ДНК-содержа- 
щей фракции распавшихся лимфоидных клеток. 
Активность была разрушена обработкой 
ДНК-азой, окислением перйодатом и перевари
ванием сырым энзимным препаратом, относи
тельно которого известно, что он обладает муко- 
литическим действием и способен разрушать ак
тивность веществ групп крови. Имеющиеся в на
стоящее время данные показывают, что Т-анти
ген тоже может быть мукополисахаридом ®®® и та 
ким образом не очень отличаться от Н-антигенов.

509. Хотя повторные пересадки кожи не ведут 
к появлению осаждающихся или цитотоксических 
антител в крови животных-реципиентов ®®®, неко
торые исследования указывают на связь между 
трансплантацией тканей и появлением цитоток
сических, гемаглютинирующих или других анти
тел®®’-®®®. Н-антигены и Т-антигены являются 
различными комплексными молекулами, но 
имеют в своей структуре одинаковые гаптениче- 
ские группы®®®. Антигенная активность, равно 
как и химическая устойчивость, зависит от моле
кулярных компонентов, не о.пределяющих непо
средственно иммунологическую специфичность. 
Морган®®* показал, что очищенный соматический 
гаптен Sk. shigae может приобрести полную ан
тигенную активность, будучи связан с белком, 
происходящим от того ж е самого или другого 
вида бактерий. Содержащееся в эритроцитах ве
щество группы А крови человека (липополиса- 
харид) я.вляется устойчивым к действию горячих 
щелочей, тогда как вещество груипы А крови из 
жидкостей тела (аминокислотный полисахарид) 
легко гидролизируется при той же обработке®®®. 
Если бы Т-антигены были липополисахаридами, 
тогда их меньщая активность по сравнению с Н- 
антигенами в стимулировании выработки гумо
ральных антител и их способность к лиофилиза- 
ции и другим процедурам были бы вполне понят
ны. Бполне возможно, что Т-антигены и Н-анти
гены являются разнообразной группой веществ.

которым гены тканевой несовместимости прида
ли специфическую антигенную конфигурацию,— 
вероятно, в их полисахаридных компонентах.

510. Способность трансплантированных кост
номозговых клеток '.выживать в организме облу
ченных животных была продемонстрирована 
разными способами. Эритроциты и кровяные 
пластинки были идентифицированы при помощи 
специфической агглютинации®®®-®®®. Идентифика
ция донорских гранулоцитов была осуществле
на показом щелочной фосфатазы в циркулиру
ющих клетках: щелочная фосфатаза имеется 
лишь в крысиных (донорских) гранулоцитах, а не 
в гранулоцитах мыши (реципиента)®®®-®®’. Р ас
селение крысиных лимфоидных клеток в орга
низме облученных мышей было доказано нахож
дением в делящихся клетках лимфатических уз
лов реципиента хромосом, количественно и 
структурно характерных для крысиных клеток’®, 
а также посредством применения цитотоксиче
ских сывороток IB сочетании с методом клеточных 
культур®®®.

511. Если животным, облученным дозами, до
статочными, чтобы вызвать острую смерть от 
костномозгового синдрома, вводят живые эри- 
тропоэтические клетки, то они выживают. Трид- . 
цатиднев'ная средняя летальная доза у мышей 
примерно удваивается, если для защиты живот
ных применяют транаплантацию костного мозга. 
С другими видами ионизирующих излучений ре
зультаты получаются менее однозначные, но на 
определенных уровнях доз гамма-излучения и 
нейтронов с энергией 14 Мэе была продемонст
рирована заметная степень защиты®®®.

512. Многие авторы подтвердили защитное 
действие костномозговой трансплантации в слу
чае острого лучевого синдромй у различных ви
дов животных. Гомологический костный мозг ока
зывал защитное действие у крыс®’®, хомяков' 
кроликов®’®, собак®’® и морских свинок®®*.

513. Осуществимость успешной пересадки 
костного мозга у человека изучалась в ограни
ченном масштабе. Обмен костномозговыми клет
ками может иметь место между двухяйцевыми 
близнецами до рождения®’*-®’®. Это явление 
можно объяснить как приобретенную иммуноло
гическую толерантность, обусловленную трансп
лантацией иммунологически незрелых клеток, 
аналогично тому, что наблюдал Оуэн®” .

514. Б исследованиях на человеке подавление 
иммунологической защиты хозяина достигалось 
посредством приобретенной толерантности. По
пытки с гомотрансплантацией костного мозга до
норам, иммунологический механизм которых был 
подавлен посредством воздействия радиации или 
при помощи радиомиметических препаратов, бы
ли малоуспешными, и противопоказания, по-ви
димому, более ясны. Эти исследования могут 
быть разделены на две группы: а) больные,
случайно подвергшиеся облучению высокими до
зами радиации; Ь) больные, намеренно облучен
ные, для того чтобы заменить больной костный
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мозг нормальным. Томас и др.®!® показали, что 
пересаженный костный мозг временно функцио
нировал у полностью облученных лейкемических 
больных: в некоторых случаях донорские клетки 
сохранялись в течение 2 месяцев в организме ре
ципиента, но совершенно исчезали приблизи
тельно после 3 месяцев. В другом исследова
нии®!® девяти больным с острой лейкемией, об
лученным дозами от 300 до 500 р, был дан кост
ный мозг (взятый из удаленных человеческих ко
стей), содержавший около 5X10® жизнеспособ
ных клеток без указаний на успешную транс
плантацию. При введении костного мозга боль
ным с аплазией костного мозга, не подвергшим
ся предварительно облучению, результаты были 
сходными. Имеются данные, указывающие на 
временное «принятие» костного мозга у облучен
ных лейкемических больных®®®-®®®. В большин
стве случаев процент кровяных клеток донор
ского типа в периферической крови реципиента 
был низкий с самого начала и непрерывно пони
жался. Поразительным исключением является 
больная с выключенной функцией костного моз
га в результате проведенной химиотерапии в свя
зи с болезнью Ходкина®®®, которой был введен 
костный мозг, взятый от ее сестры. Разница в 
группах крови между донором и реципиентом бы
ла довольно ¡выраженной, и кожные трансплан
танты не прижились. Тем не менее транспланта
ция костного мозга была успешной: количество 
донорских клеток в периферической крови реци
пиента, вначале низкое, стало увеличиваться 
приблизительно через 6 месяцев после транс
плантации, и эти клетки все еще имелись спустя 
9 месяцев. Успех в этом случе следует, вероятно, 
отнести не только за счет предварительной об
работки радиомиметическими препараталМИ, но 
также за счет болезни Ходкина: страдающие бо
лезнью Ходкина®®® могут переносить кожный 
трансплантат в течение продолжительного вре
мени. Болезнь Ходкина сопровождается произ
водством анормальных гамма-глобулинов и за 
метным понижением иммунологической реактив
ности; пролиферация нетипичных и иммуноло
гически не функционирующих клеток, возмож
но, происходит за счет нормальных лимфоидных 
клеток.

515. Костный мозг был введен пяти человекам, 
облученным в Югославии 15 октября 1958 года 
во время аварии реактора. Из шести человек 
пять, облученные более высокими дозами, полу
чили костный мозг. Больному, который нахо
дился в самом тяжелом состоянии, сначала вве
ли эмбриональный костный мозг (4 X 10®), а за 
тем костный мозг от взрослого. После введения 
эмбрионального костного мозга не наблюдалось 
никакого улучшения в состоянии больного, тог
да как после инъекции костного мозга от взрос
лого донора количество форменных элементов 
крови, главным образом пластинок и гранулоци- 
тов, резко повысилось. Несмотря на это, боль
ной в конце концов умер .при явлениях позднего 
кишечного .поражения и повторного легочного 
кровотечения. Остальные четверо больных полу

чили костный мозг через месяц после аварии от 
доноров с аналогичной характеристикой кровя
ных групп; количество введенных костномозго
вых клеток было порядка 10*®. Вскоре после 
трансплантации костного мозга количество кро
вяных телец в периферической крови увеличи
лось. Однако первоначальное .количество донор
ских клеток, составлявшее около 20 процентов 
от общего количества, упало в течение 3—4 ме
сяцев до чрезвычайно малых величин®®'. Оказы
вается, трансплантированный костный мозг в те
чение короткого времени выполнял гемопоэтиче- 
скую функцию, хотя Флиднер!®® подвергал сом
нению этот факт, который в конце концов был, 
бесспорно, отвергнут. Сравнительно низкий про
цент кровяных телец донорского типа и их быст
рое исчезновение показывают, что костный мозг 
реципиентов сохранял свою активность, хотя и 
пониженную, в течение всего периода острой лу
чевой болезни. Более того, как это было указано 
в пунктах 217—220, картина гематологического 
восстановления была неразличима от картины, 
наблюдаемой при спонтанном выздоровлении 
больных от меньшего количества излучения.

516. Пересадка чужеродного костного мозга у 
экспериментальных животных предупреждает на
ступление острой смерти; это, вероятно, пра
вильно и в отношении человека. Животные, пе
режившие острый период, обыкновенно поги
бают позднее — обычно начиная с пятой недели 
после облучения, но иногда и раньше. Смерть 
животных наступает при явлениях диарреи, по
тери веса и дерматита; при вскрытии находят 
общую атрофию лимфоидной ткани. Этот син
дром обычно называют вторичной болезнью, но 
иногда пользуются также термином «гомологиче
ская болезнь» или «болезнь чужеродного костно
го мозга». Главной причиной вторичной болезни 
является реакция пересаженной ткани против хо
зяина, .поскольку последний в результате облу
чения стал иммунологически ареактивным. Вто
ростепенные факторы, влияющие как на время 
начала вторичной болезни, так и на ее оконча
тельный исход, включают поздние эффекты ра
диации у хозяина и пониженную резистентность 
к инфекции®®!.

517. Доказательство иммунологического пато
генеза вторичной болезни осиовывается главным 
образом на генетических исследованиях. Гибри
ды обычно не реагируют против пересаженных 
тканей, взятых от любой из родительских линий. 
Но в определенных условиях они могут действо
вать иммунологически против ткани отинбридной 
родительской линии. Однако в тех случаях, ког
да родительскую ткань получали облученные 
гибриды, развивалась вторичная летальная бо
лезнь, когда как при пересадке облученным осо
бям родительских линий гибридных тканей вы
живаемость оказывалась почти полной. В первом 
случае родительская ткань встречает чужерод
ные антигены в организме хозяина, происходя
щие от другого родителя, и продуцирует анти
тела против антигенов тканевой несов^местимо-



сти; во втором случае специфичность траноплан- 
тирован'ной ткани шире специфичности ткани хо
зяина, и поэтому об'раэаванне антител невоз
можно

518. Развитие ¡вторичной болезни может быть 
активизировано, если пересадка костного мозга 
сацравождается ¡введением в организм хозяина 
хотя бы небольшого количества клеток из лим
фатических узлов донора

519. Эти два рода фактов указывают па то, что 
иммунологическая реакция пересаженных тканей 
против хозяина является основным патогенетиче
ским ¡ф¡aктopoм в развитии вторичной болезни. 
Кроме того, имеется еще ряд других факторов, 
участвующих в этом синдроме. Один из них—■ 
это отдаленные эф¡фeкты ¡воэдействия радиации 
у хозяина другой— поздняя реакция оп
равляющейся иммунологической системы хозяи- 
аа  против пересальенной т к а н и  Преходящее 
понижение ¡сопротивляемости организма инфек
ции в то время, когда лимфоидная (оистемц хо
зяина еще не ¡совсем восстановилась, а переса
женный костный мозг еще недостаточно активен, 
играет значительную роль ¡в увеличении смерт
ности в результате вторичной болезни.

520. П ризнаки, указываю щ ие н а необходимость 
трансплантации костного м озга в случаях  луче
вого пор'ажен'ия, очень ограничены. Она мож ет 
быть полезной в тех случаях, когда костный мозг 
больного, несмотря н а тяж елое пораж ение, ос
тается жизиесоо'собным. В этом случае имlпл¡a¡н- 
тированная ткань может помочь организму прой
ти через наиболее опасный период выключения 
гемопоэтической функции; в конце концов чуж е
родная ткань 'будет ли'квид'ировапа, и опасность 
фатальной вторичной 'болезни исчезнет. В серь
езных 'Случаях пересадка костного мозга, зам е
няющего coí6cTB0HHbie гемопоэтические клетки 
больного, может ¡в конце концов быть причиной 
его смерти в результате 'риз'вития вторичной 'бо
лезни®®®. Опа'сности, св'Я'занные с лечение'м ост- 
Р'ОЙ лучевой болезни И01стным мозто'м, оказали  
влия'Н'ие на решение не применять этот метод у 
больных, пострадавш их при ава'рии на заводе 
¥ -1 2 в и ю н е  1958 года®®®.

521. Имеется по крайней ме|ре три способа уве
личить эiф¡фaктивнo'cть лечения с помощью кост
ного мозга: а) предварительная обработка ре
ципиента при помощи «усиливающего антитела»,
b) применение эмбрионального костнаго мо'зга и
c)  антиген'ная адаптация пересаженного костно
го мозга к антигенной характеристике хоЗ'Яина.

522. М еханизм усиления может быть полезен 
в тех случаях, когда иммунологическая реакция 
хозяина не полностью подавлена и еще доста
точна для того, чтобы быстро ликвидировать 
трансплантат, прежде че’м последний сможет 
оказать свое поддерж иваю щ ее действие. Усиле
ние поддерж ивает рост трансплантир'ованных 
тканей посредств'ом создания оостояния иммуН'И- 
тета в организме хозяина до пересадки. Это мо

жет быть осуществлено нооредством инъекций 
лиофилизированной ткани, предназначенной для 
трансплантации 63®, или посредством пассивной 
иммуиизаци'и пр'И помощи сыворотки, содерж а
щей антитела, специфичные 'против инплантнро- 
ванной ткани®®®. В клинике может найти приме
нение лишь последний метод, но не первый.

523. В ыж иваемость транаплантированного'кост
ного мозга могла быть улучшена, если его ¡ан
тигенную характеристику делали совместимой с, 
антигенной характеристикой хозяина. В этом н а
правлении проделано очень ¡мало работы. Н а ос
новании исследований по пересадке неапласти- 
ческих тканей известно, что опухоль после пасса
ж а через гибриды Ei (линии происхождевия опу
холи и некоторые другие) дает больший пр'оцент 
успешных пересадок при О'братных скрещ ивани
ях с теми ж е са'мым'и двум я линиями®®'. Этот ре
зультат допускает несколько толкований: 
Клейн®®® н оказал , что увеличенная частота при
живлений ир'и 'Обратных скрещ иваниях обуслов
ливается антигенной адапта'Цией опухолевых тк а 
ней, а не отборам -более резистентных клеточных 
клонов во 'врем1я п ассаж а. Это явление похоже 
на изменения, осущ ествляемые 'парамецням’и в 
своей антигенной структуре, для того чтобы при
способиться к  неблагоприятным окружаю щ им ус
ловиям, содерж ащ им специфические антитела; 
у них нов'опри'обретенный признак наследуется 
цитоплазмитически ®®®' ®®4. В области трансплан
тации тканей были проделаны  некоторые пред
варительны е опыты, направленны е п а создание 
антигенной 'с'0(вместимо'сти ®®®: ¡паратиро'иднаяэ'м- 
бриональная ткань культивировалась до янплан- 
тации в средах, содерж-ащ ихв возрастаю щ ей кон
центрации (сыворотну реципиента. Д оказательст
вом успешной пересадки 'служило улучш ение кли
нической картины. С костно'мозговым'И клетками 
не было поставлено аналогичных опытов, но при 
современной технике ¡культив'ир'ования ко'стяого 
мозга, по-видимому, возможно в количественном 
отношении оценить вероятность увеличения про
цента успешных пересадок и удлинения времени 
выж ивания трансплантата в организме донора.

524. Н а основании тео'рии иммунолошчесхой 
толерантности эмбриональный костный мозг тео
ретически должен вести к  'Созданию постоянной 
химеры в тех случаях, 'Цде лимфоидные ткани 
полностью разруш ены. Трансплантированные 
костномоз'го'вы'е клетки не будут в этом случае 
ликв'идированы и 'СО временем долж ны  приобре
сти 'толерантность к  антигенам хозяина. Было 
показано, что при пользовании эм-бриональными 
клетками иммунологическое взаимодейств'ие м еж 
ду донором и 'реципиентом ослаблено б9б-бЭ8_ Д иа
логичные эксперименты у человека ограничены и 
носят весьм а предварительный характер. М атэ 
и др.®з4 вводили 'ЭМ'бриональный Ko¡CTHbm мозг од
ному из пострадавш их при аварии югославского 
реактора, но не 'смогли установить какой-либо 
гемопоэтической активности инплаягированной 
ткани. Впрочем, этот ¡больной был, ¡no-BiHHHMOMy, 
в претерминальн'ой стадии с кишечными оимпто-



Мами. В случае тонсичеокого выключения функ
ции кастното мозга иведение суспензий эмбрио
нальных печеночных клеток мозга приводило к 
появлению кровяных телец, характерных для до
нора, которые остав'ались в крови реципиента 
приблизительно в течение трех недель ®®®.

ВНУТРЕННЯЯ ДЕЗАКТИВАЦИЯ

525. Последние работы по ускорению выведе
ния инкорпорированных радиоактивных изото
пов, например плутония, тория, иттрия и редко
земельных элемштов, дали обнадеживающие ре
зультаты. Д ля этих элементов клешневид
ное соединение, диэтилентриа'минопентаацетат 
(ДТПА), оказалось значительно превосходящим 
ранее исследюванный этилвндиаминотетраацетат 
(ЭДТА) и оно должно быть практически полез
ным агентом для быстрого лечения случайного 
облучения указанными выше радиоактивными 
изотопами’®®. Длительное лечение посредством 
ДТПА является эффективным для удаления из 
костной ткани значительных количеств прочно 
включенного плутония’®*. Удаление стронция или 
радия, по-видимому, .менее перспективно; никако
го практически полезного метода лечения нельзя 
рекомендовать для выведения из организма ра- 
диоакти.в,ных изотопов этих элементов. Увеличе
ние кальция IB пищевом рационе заслуживает 
дальнейщего изучения, поскольку это может 
явиться возможным путем задержки поглоще
ния Sr®®. Одна,ко полученные при этом результа
ты должны быть достаточно надежньими, чтобы 
оправдать любой риск, связанный со значитель
ным увеличением потребления кальция.

Л ЕЧ ЕН И Е ОСТРОГО ЛУЧЕВОГО С И Н Д Р О М А /о ®

526. Терапия лучевого поражения определяет
ся теми же соображениями, которые определяют 
подход к любым другим клиническим проблемам, 
а именно: история 'болезни, клиническая картина, 
лабораторные данные и предположительная ве
личина воздействия вредного агента. В боль- 
щинстве случаев не ир'едставляется возможным 
точно определить дозу радиации. Но дз'Же если 
бы это было возможно, знание величины дозы 
все же имело бы ограниченную ценность при 
предписании курса лечения, так как существуют 
индивидуальные различия в ответной реа'кци'и 
организ1ма на данную дозу, равно как большая 
нбапределенно1сть относительно зависимости меж
ду дозой и э;ф;фектом у человека. Опыт с жерт
вами атомных бомб в Японии, с жителями М ар
шалловых островов, п'одвергш'ихся воздействию 
радиоактивного выпадения, с авария'М'и реакто
ров и серьезных несчастных случаев при сборке, 
равно как и с другими случайными воздействия
ми Излучения, показал, что некоторая приблизи
тельная оценка биологических эффектов может 
быть сделана на осяован'ии тщательных клин’и- 
чеоких и гематологических данных. Такое тщ а
тельное вычисление дозы должно определять те
рапию.

527. Реко.мендуется консервативное лечение 
острого лучевого синдрома**’ ’®*, прибегать к 
терапевтическим мераприятиям, связанным с 
большим риском для 'больного, можно лишь в 
самых тяжелых случаях.

Выводы

528. Б.иологические эффекты зависят не только 
от общей дозы ¡(поглощенной з'наргии), но и от 
типа распределения дозы облучения в простран
стве и во времени, и от физиологического состоя
ния организма я  вида. Определение биологиче
ских эффектов малой до:зы облучения в настоя
щее время должно основываться главным О'бра- 
зом на анализе функциональных изменений, а 
не только на морфологических изменениях, как 
это делалось в прошлом.

529. Хотя механизм р-адиочувствительности к 
излучению еще не .выя'анен, ;клеточ.ные ткани и 
органы можн'О расположить в .порядке радиочув- 
ствителвности .к излучению, которая показывает 
удивительное сходство у всех видов млекопитаю
щих.

530. Клиническая картина острого лучевого 
синдрома хорошо изучена па облученных жите
лях Японии 'И Маршалло;вых островов, на лю
дях, пострадавши'х во время аварий реакторов, 
а также на основе радиотерапевтической прак
тики. Однако в основном вследствие неточно:сти 
физических факторов точное соотношение между 
дозой и эффектом изучено не полностью. Лучшей 
оценкой летальной дозы человека пр'И облучении 
по средней линии я'вляется доза кратковремен
ного общего облучения 300—500 рад..

531. При пизних дозах функциональные изме
нения заметно превосходят стойкое соматическое 
повреждение. Наиболее чувствительными функ
циями являются переходные изменения в .гамето
генезе, нервная функция 'И гематологические ре
акции, особенно в лимфоцитах. Однако постоян
ное повреждение станов'ится очеви.дным только 
пр.и более высоких дозах, приближающихся к 
летальному днапазону.

532. У лснвотиых точно установлено сокраще
ние продол,ж:ительности жизни вследств'ие как 
дл'ительного, так и кратковременного облучения. 
Допустимо такж е 'С0,кращение продолжительно
сти Ж'изии у чело.века, однако данные по чело
веку остаются все еще неполными.

533. Как у человека, так и у животных после 
кратковременного или длительного облучения мо
жет начаться развитие новообразований. Самым 
ранним неопластическим изменением, наблю дав
шимся у человека, очевидно, является лейкемия. 
Лейкемия, индуцированная у японцев и у дру
гих групп Облученных людей, по своему харак
теру ‘Обычно была хро,нически миелоидной и ост
рой, и частота ее увеличивалась пр'иблизительно 
в соответствии с дозой.



534. Имеются некоторые данные о том, что у 
выживших японцев кроме лейкемии увеличилась 
частота некоторых злокачественных новообразо
ваний, однако эти данные все еще недостаточны, 
чтобы сделать обоснованный вывод в отношении 
зависимости между дозой и  эффектом.

535. Нет удовлетворительных данных, позволя
ющих установить соотношение между концен
трацией и карциногенным действием внутренних 
источников излучения у человека. До настоящ е
го времени не отмечалось появления никаких 
опухолей в организ^ме при дозах остающегося в 
организме радия в количестве менее 0,7 мкг.

536. Рассмотрение возможных механизмов кар
циногенеза, в том числе ряда механизмов, вклю 
чающих генетический аппарат со:ма:тических кле
ток, привадит к выводу о том, что в возможных 
соотношениях между дозой и эффектом имеются 
большие расхождения, и указывает далее на то, 
что эти механизмы, возможно, поддаются экспе
риментальной проверке. Дальнейший анализ вар- 
циногенного влияния облучения потребует тщ а
тельного исследования зависимости такого влия
ния от характера облучения (альфа, бета' и т. д.) 
и его физических свойств (количество энергии, 
плотность ианизации и т. д.) и в особенности ис
следования роли 'МОЩНОСТИ дозы. Эти данные

явятся ключам к пониманию связанного с этим 
механизма. Однако для уяснения этой проблемы 
потребуется в равной степени тщательное иссле
дование процессов регшерации, в особенности в 
отношении мощности дозы и временных харак
теристик облучения. Необходимо провести ана
лиз типов мутаций, которые приводят к  образо
ваиию злокачественных опухолей, и их вероят
ного характера. Наконец, необходимо провести 
постадийный анализ данных для установления 
масштаба эффектов, связанных с условиями об
лучения.

537. Эмбрион, по крайней мере на некоторых 
стациях развития, более чувствителен к облуче
нию, чем взрослый человек.

538. Радиационная З'ащита животных может 
быть обеспечена с помощью разнообразных хи
мических и физических методов, ни один из кото
рых еще не считается полезным для человека, за 
исключением случаев локального облучения в те
рапевтических целях.

539. В настоящее время проводится много ис
следований по определению значения лечебной и 
специализированной терапии для лечения остро
го лучевого поражения у человека я  для дезакти
вации.



Виды И злучение Радиационные ф акт оры

ЛДьо

В озд уш н ая
доза ,

Р

П оглощ енная
д оза ,
р а д

Источник

от 362** ОТ 521** 705
д о  443** 

405
ДО 638** 

558** 706

759 ' 666** 707

665 815** 708

640 790** 709

700 >700** 710

800 >800** 711

460** 586** 712

700 >700** 671

337 400** 42

400 380** 649

500 490** 43

800 735** 24

805 751** 713

700** 680** 714

1094 911** 715

760** 546** 65

550 522** 716

281 244** 717

304 250** 38

312 260** 37

465** 303** 718

450 322** 38.

271 250** 378

510 247** 38

388 237** 719

500 305** 719

225 187** 720

618 242** 721

524 205** 722-

Мышь

Крыса

Суслик

Хомяк

Морская
свинка

Кролик

Обезьяна

Собака

Свинья

Рентгеновы лучи при 
250 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
200 кв макс. 

Гамма-излучения при 
взрыве бомбы 

Рентгеновы лучи при 
200 кв  макс. 

Рентгеновы лучи при 
200 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
250 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
2000 кв  макс. 

Рентгеновы лучи при 
250 кв  макс. 

Рентгеновы лучи при 
200 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
200 кв  макс. 

Рентгеновы лучи при 
186 кв  макс. 

Гамма-излучение Со®° 
1,10 М эв (50%)

1.33 Мэв (50%) 
Рентгеновы лучи при

200 кв  макс. 
Рентгеновы лучи при 

250 кв  макс. 
Рентгеновы лучи при 

250 кв макс.
Г амма-излучение 

Co'i'’
1,10 М эв (50%)
1.33 М эв (50%)

Рентгеновы лучи при 
250 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
250 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
250 кв  макс. 

Рентгеновы лучи при 
1000 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
2000 кв макс. 

Гамма-излучение Со™
1,17 Мэв (50%)
1.33 Мэб (50%) 

Рентгеновы лучи при
250 кв  макс.

Гамма-излучение при 
взрыве бомбы 

Рентгеновы лучи при 
1000 кв  макс. 

Рентгеновы лучи при 
2000 кв макс. 

Рентгеновы лучи при 
2000 кв макс.

Г ама-излучения при 
взрыве бомбы 

Гамма-излучения Со™

Овца

1,17 М эв (50%)
1,33 Мэв (50%)

Г амма-излучения Nb®® 
и Zг^5 

0,73 Мэе (93%)
0,23 Мэб (7%)

0,5 мм Си. 1 мм А1; слой половинного погло
щения (СПП) 1,6 'мм Си 

0,25 мм Си, ! мм А1; СПП 0,8 мм  Си

Высокая энергия и большая мощность дозы

0,45 мм Си, 1 мм А1; СПП 1 мм Си

0,5 мм Си, 1 мм А1; СПП 1,05 мм Си

0,25 мм Си, 1 мм А1; СПП 0,9 мм  Си

СПП 5 мм  РЬ

0,5 мм Си, I мм А1; СПП 1,6 мм Си

0,25 мм  Си, 0,5 мм А1; СПП 1,5 мм  Си

0,25 мм  Си, I мм А1; СПП 0,8 мм  Си

0,25 мм Си, 1 мм А1; СПП 0,8 мм  Си (пере
крестное облучение)

Многолучевые источники
Мощность дозы 70 р!мин (4я-облучение)

0,5 мм Си, 1,0 мм А1; СПП 0,98 мм 
(двустороннее облучение)

3,25 мм Си, СПП 3,4 мм 
(многопольное облучение)

Пораболический фильтр СПП 2,0 мм Си 
(перекрестное облучение)

СПП 5,1 см  
Мощность дозы 50 р/г

(многолучевые источники)
СПП 1,6 мм Си, мощность дозы 3 р1мин 

(двустороннее облучение)
0,5 мм Си, 1,0 мм А1; СПП 1,0 мм  Си 

(животные вращались)
0,5 мм Си, 1,0 мм А1; СПП 1,5 мм Си 

(двустороннее облучение)
СПП 2,0 мм РЬ (двустороннее облучение)

СПП 4,3 мм РЬ (двустороннее облучение)

СПП 5,1 см А1 (двустороннее облучение)

14,2 мм А1, параболический фильтр, 0,5 мм 
Си; СПП 2,15 мм Си (одностороннее об
лучение)

Высокая энергия и большая мощность дозы

СПП 2,0 мм РЬ (двустороннее облучение)

СПП 4,3 мм РЬ (двустороннее облучение)

СПП 4,3 мм РЬ (одностороннее облучение)

Высокая энергия и большая мощность дозы

СПП 5,1 см А1; мощность дозы 50 р/ч 
(многолучевые источники)

СПП 3,9 см А1; мощность дозы 20 р/ч 
(многолучевые источники)



-ДДоО

Виды И злучение Радиационны е ф акт оры В озд уш н ая
доза,

Р

Поглоиценная
доза ,
р а д

И ст очник

Коза

Осел

Человек

Рентгеновы лучи при 
200 кв  макс. 

Гамма-излучение 00®°

1,17 Мэе (50%)
1,33 М эе (50%) 

Гамма-излучение Та'®®

1,22 Мэе (57%)
1,13 Мэе {2,1%)
0,2 Мэе (6 %) 

Гамма-излучение препа
рата Nb®® — Zr®®
0,73 Мэе (93%)

0,23 Мэе (7%) 
Гамма-излучение от р а 
диоактивного выпадения 

1,5 М эе (19%)
0,75 Мэе (57%)
0,1 Мэе (24%)

0,5 мм  Си; СПП 0,98 мм  Си (двустороннее 350
облучение)

СПП 5,1 см А1; мощность дозы 50 р1ч 784
(многолучевые источники)

СПП 4,3 см А1; мощность дозы 20 р/ч  651
(многолучевые источники)

СПП 3,9 см А1; мощность дозы 20 р/ч 585
(многолучевые источники)

Мощность дозы различная (плоское поле) 350 (?)

237**

306**

256**

723 

721

724

229** 722

300 (?) 53

* См. текст дополнительных объяснений к таблице,
** В указанной работе величина не приведена, она рассчитана или определена на основании приведенных данных.

Во всех случаях, если это не оговорено, применялось од
ностороннее облучение и использовались мощности доз по  ̂
рядка 5—60 р/мин. Величины Л Д 50, выраженные в радах, 
представляют поглощенную дозу в мягких тканях, в центре 
(по средней линии) животного. Д оза в радах вычислялась 
следующим образом. Сначала определялась тканевая доза в 
рентгенах (если она не сообщалась) на основании воздуш
ной дозы путем вычисления всех рассеянных излучений и 
учитывая геометрические факторы облучения®®. Рассеяние 
можно приблизительно определить по стандартным табли
цам г л у б и н н ы х  д о з  !25, 726, Упоминаемые в таблице ав
торы дублировали, поскольку это было возможно, большин
ство условий эксперимента и использовали полученное т а 
ким образом отношение воздушной дозы к тканевой дозе. 
Полученная тканевая доза представляет дозу, которую по
казал бы дозиметр, помещенный в ткань (или фантом). 
Тканевая доза, выраженная в рентгенах, переводилась в 
поглощенную дозу в радах с помощью соответствующего 
переводного коэффициента для мягких тканей ™,™. 
Пересчет с воздушной дозы на тканевую является прибли
зительным, во многих случаях он сделан на основании не
полных физических данных, и переводные коэффициенты 
для пересчета тканевых доз в радах до сих пор остаются 
под сомнением (см. выше). Дополнительные подробности 
перевода, использованные в каждом отдельном случае, 
можно получить по запросу. Суммарное рассеяние изменя
лось по существу в зависимости от полного рассеяния от 
значений менее 5®/о воздушной дозы гамма-излучения С0®“, 
приблизительно до 45% для рентгеновых лучей при м ак 
симальном напряжении 250 кв  или при более низких энер
гиях ®®. Эллингер приводит величину ЛД®“/14 для

морских свинок, которая лишь незначительно отличается от 
его величины Л Д 5 0 / З О .  Измерения глубинной дозы при не
обычных геометрических условиях поля гамма-облучения от 
источника с активностью порядка многих кюри проведены 
Б Окридже авторами в сотрудничестве с полковником Хра
мом. Большие отношения воздушной дозы к поглощеннбй 
дозе по средней линии, полученные для осла, овцы и 
свиньи, обусловливаются главным образом геометрическими 
факторами®®. В большинстве случаев крупные животные з а 
нимали такие положения, что свыше 50% дозы было ими 
получено на расстоянии от анода до кожи меньше 1,5 м, 
что позволило определить уменьшение дозы по закону 
квадрата расстояний. Крупные животные, находившиеся в 
гамма-поле, получали большую часть дозы в средней точке 
при облучении спереди или сзади, в противоположность по
перечной более короткой оси при двустороннем облучении 
в лаборатории (не относится к человеку, занимающему 
вертикальное полож ение). Все дозы, полученные по средней 
линии, вероятно, являются максимальными для величины 
острой Л Д б о , так как если данные о влиянии мощности дозы 
на Л Д б о  для крысы ®̂* применить к более крупным ж ивот
ным, то эти величины надо еще уменьшить приблизительно 
на 0,8, чтобы иметь возможность сравнить их с дозами, по
лученными в течение нескольких минут. При сравнении 
этих величин с Л Д б о  ДЛя рентгеновых лучей они должны 
быть еще дальше уменьшены, по-видимому, в связи с мень
шей эффективностью гамма-излучения по сравнению с рент
геновским излучением®!. Величину Л Д б о  для человека м ож 
но рассматривать только как грубое приближение, так как 
эта доза мало известна и в облученной группе,не было ни 
одного смертного случая (см. н иж е).



П роцент  уст ановленн ы х случ аев  заболеван и я  мыши, получивш ей у к а за н н ую  
д о зу  гам м а-и злучения

Б олезни Конт рольные
ж ивотные 223 р а д 368 р а д 578 р а д 697 р а д

Самцы  1 Самки Самцы Сам ки Самцы  1 Санки Самцы Самки Самцы Самки

Заболеваний не отмечено .................................. 4,25 0,97 1,90 0 ,94 3,16 0 1,96 1,68 4 ,07 2 ,6 3
Воспаление легких ............................................... 9 ,48 12,01 6 ,19 3 ,77 7,91 6,21 5,23 4 ,36 5,56 3,76
Нефросклероз, слабая ф о р м а .......................... 1,31 2,60 2 ,38 2 ,36 2,85 3,79 3 ,59 6,71 3 ,70 4,51
Нефросклероз, умеренно-тяжелая форма 0.33 0,33 0 0 ,47 0,63 1,38 1,63 3,02 3 ,33 7,14
Нефросклероз, резко выраженный . . . . 0 0,65 0,48 0 ,47 1,58 3 ,45 10,13 18,79 21,48 37,22
Нефросклероз, степень не указана . . . . 0 ,33 1,95 3,81 2 ,36 7,59 4,48 24,51 17,79 28,52 15,79
Энтерит и колит .................................................... 4 ,58 2,27 3,33 2 ,36 1,90 2,41 4 ,90 3,36 1,85 1,88
Дерматит ................................................................ 10,78 1,95 10,48 2 ,36 8,86 0,69 4 ,90 0,67 3,70 0.38
И с то щ е н и е ................................................................ 0 ,65 1,62 0 0 1,27 1,03 0 ,65 1,68 5,56 3,38
Кисты в печени ................................................... 2,61 1,30 1,90 2 ,83 0,95 2,07 1,96 4,36 1,11 1,88
Кисты в почках ................................................... 0 ,65 0 1,43 0 0,95 0 2,94 1,01 1,48 0,75
Кисты в яичниках ............................................... — 1,30 — 1,42 — 1,72 1,34 — 1,50
Кисты во многих органах .............................. 3 ,60 3,25 3,33 4 ,25 2,53 4,83 4,90 9,06 2,96 4,89
Атрофия костного м о з г а .................................. 0 0 ,32 0,48 0 ,47 0 ,32 0,69 0 1,68 1,48 0,75
Атрофия яичек ................................................... 0 ,65 — 1,90 — 0,95 — 0,95 — 1,11 _
Атрофия коры н а д п о ч е ч н и к а .......................... 0 ,33 8,12 1,43 8 ,96 1,27 7,93 1,63 8,72 2 ,96 10,53
Дефекты з у б о в ....................................................... 8 ,83 1,63 7 ,15 1,42 8,86 2,07 6,86 1,68 1,48 1,13
Заворот к и ш о к ........................................................ 0 ,98 0,65 3,33 0,47 0,63 1,03 0,65 0,34 1,11 1,50
Нарывы, м н о ж е с т в е н н ы е .................................. 7,52 2,92 8,10 1,42 3,48 1,72 1,31 1,34 1.11 0,75
Гиперплазия слизистой оболочки матки — 1,95 — 1,89 —. 1,38 _ 0,67 0,38
Гиперплазия коры надпочечника .................. 0 0,97 2,86 3 ,77 2,12 3,45 3,92 3 ,36 5,18 6,01
Гиперплазия Гардериановой железы . . . 0,98 0 0,95 0 2,85 2,07 1,31 1,01 0,74 0,75
Гиперплазия (миелоидная) костного мозга 0,33 0 0 0,94 1,27 0,34 4,58 2 ,35 4,44 3,01
Гиперплазия (миелоидная) селезенки . . . 
Гиперплазия (лимфоидная) селезенки, лим

0,33 1,30 1,43 3 ,37 1,90 4,48 6,21 6,38 7,41 15,41

фатических узлов ........................................... 0 0,32 0 0 ,47 1,27 1,03 1,63 1,01 2,59 2,26
Кровоизлияние, яичко ....................................... 0 — 0 — 0,63 — 2,29 —. 1,11 —
Кровоизлияние, мозг ....................................... 0 0 0 0 0,63 0,34 0 ,33 1,68 1,85 1,13
Гематома яичка .........................  ...................... 0 ,65 — 0,95 — 0,95 __ 1,31 — 1,85 —
Гематома яичника ............................................... — 13,31 _ 10,38 — 12,76 13,42 — 7,52
Гематома надпочечной же.лезы . . . . .  . 0 0 0 0 0 0 0 2,01 0,37 2,63
Тромбоз п р е д с е р д и я ........................................... 0 ,65 1,62 1,90 0 ,47 2,85 2,41 1,96 2 ,35 0 ,37 1,13
Инфаркт, во многих м е с т а х .......................... 0 ,65 0 1,43 0 ,47 1,58 0 ,69 2,94 2,01 1,48 2,63
Ангиит, во многих м е с т а х .................................. 0 ,65 0 0 ,95 0,47 1,03 2,98 6,71 5,04 7.04 13,91
Генатома ................................................................ 7 ,84 3,25 7,62 10,38 11,71 14,83 8,82 8 ,05 4,44 1,79
Л ю т е о м а ................................................................ — 1,30 — , 16,51 — 19,66 _ 17,11 — 15,41
Опухоль из зернистых клеток яичника . . — 0,32 — 3,30 _ 4,14 -- 4,36 — 2,26
Трубчатая аденома яичника ..................... — 0,32 — 5,19 — 4,48 -- 2,68 — 1,50
Смешанная опухоль я и ч н и к а .......................... — 0,32 — 10,85 — 10,69 -- 7,05 .— 5,64
Н адкапсулярная киста, я и ч н и к ...................... — 19,16 — 2,36 — 2,41 -- 1,68 — 0,38
Кистаденома, я и ч н и к ..................... ■.................... — 0 — 2,83 — 2,76 _ 0,67 — 2,26
Аденома г и п о ф и з ................. .............................. 0 ,98 3,57 1,43

9,05
4 ,25 0,95 7,59 1,96 12,42 0,74 3,38

Аденома л е г к и х ................................................... 9,48 9,42 8,49 11,08 7,59 7,19 6,04 2,96 2,26
•Аденома п о ч е к ........................................................ 1,96 0 1,43 0 1,90 1,72 1,63 1,01 1,11 0,38
Аденома надпочечной ж е л е з ы .......................... 0 0,97 2 ,86 0 2,22 3,10 3 ,27 3 ,69 1,48 1,88
Кистаденома л е г к и х ...................................... . 2 ,29 3,25 3 ,33 1,89 4 ,75 4 ,48 3 ,59 2,01 1,48 1,13
Кистаденома Гардериановой железы 0 0,32 0 ,95 1,42 1,27

1,58
1,38 0,33 2,01 0,37 0

Плоскоклеточный рак ж е л у д к а ...................... •0,98 0,65 2,38 1,42 1,38 0,65 0,34 0 0
Плоскоклеточный рак кожи .......................... 0 ,33 0 0 0,94 0 ,32 0 0,98 0,67 0 0,38
Аденокарцинома легких ................................... 2 ,94 0,97 0 ,48 2 ,36 1,27 1,38 0 1,01 0.74 0
Аденокарцинома груди ....................................... 0 0,97 0 3 ,77 0,32 3,79 0 3,02 0 1,88
Аденокарцинома Гардериановой железы 0 0 0 1,42 1,58 1,38 0,33 0,34 0,74 0
Саркома поперечнополосатых мышц . . 0 0 0,48 0 ,47 0 ,63 0,69 0 ,33 0,67 0 .37 0
Саркома груди .................................................... 0 6,82 0 3 ,77 0 4,14 0 ,65 2,01 0 0,38
Саркома, к о с т н а я ............................................... 0 0,65 0 0 0 0 0 ,33 2,01 0 0,75
Лиме[)ома зобной ж е л е з ы .................................. 1,64 3 ,24 2 ,86 5 ,66 2,85 4,13 6 ,86 11,08 13,07 10,15
Лим( [)ома брюшной п о л о с т и .......................... 7 ,52 20,22 12,38 14,62 13,30 8,64 3,92 6,72 2 ,60 3,63
Лиме Ьома других о р г а н о в .................................. 10,14 18,52 7,21 10,85 12,34 16,21 9,14 9,06 4,81 4,89
Миелоидная лейкемия .......................................
Количество опухолей на мышь

0,33 0,65 0 ,48 1,42 0,95 1,03 1,31 0,34 1,11 0,38

Опухоли во всех органах .............................. 1,08 1,15 1.37 2,21 1,46 2,26. 1,11 1,73 0,66 1,07



Т а б л и ц а  III™ . ГЛА ВН Ы Е АНОМ АЛИИ, И Н ДУ Ц И РО В А Н Н Ы Е У М ЛЕКОПИТАЮ Щ ИХ.,
О БЛ У ЧЕН И ЕМ  УТРОБНОГО П Л О Д А

O dontogenesis im perfecta  *
Экзостоз на проксимальном конце большеберцовой кости 

Метафиз 
A m elogenesis *

Scleram al necrosis

Глаза

Анофтальмия 
М икрофтальмия *
Микрокорния *
Колобома *
Деформированная рад^'жная оболочка глаза 
Отсутствие хрусталика и (или) сетчатки 
Открытые веки 
Косоглазие *
Нистагм *
Реетинобластома 
Дальнозоркость 
Врожденная глаукома 
Частичный альбинизм 
К атаракта *
Слепота 
Хориоретинит *
Анкилоблефарон

Разные аномалии

S itu s  inversus 
Гидронефроз
Водянка мочеточника (Hydroureter)
Гидроцеле 
Отсутствие почки 
Дегенерация гонад *
Аномалии пигментации кожи 
Двигательные расстройства конечностей 
Повышенная вероятность заболевания лейкемией 
Врожденные пороки сердца 
Д еформация ушей*
Уродства лица 
Аномалии гипофиза

____________  Некроз дерматомов и миотомов

* Эти аномалии были обнаружены у людей, подвергнувшихся облучению во внутриутробный период; они при
писываются воздействию радиации.

Т а б л и ц а  IV ™ . СООТВЕТСТВИЕ М ЕЖ Д У  СТАДИЯМ И РАЗВИТИЯ МЫШИ И ЧЕЛОВЕКА; ЗАЧАТКИ
ОРГАНОВ У ЧЕЛО ВЕКА

Мозг

Аненцефалия 
Поренцефалия 
Микроцефалия *
Ehcephalocoele (мозговая грыжа)
Монголизм *
Недоразвитие продолговатого мозга 
Атрофия головного мозга 
Отсталость умственного развития *
Идиотизм *
Нейробластома 
Уродства 

Узкий канал 
Гидроцефалус *
«Розетки» в нервной ткани 
Расширение 3-го и 1-го желудочков 
Аномалии спинного мозга *
Недоразвитие или полное отсутствие некоторых череп

номозговых нервов

Скелет

Общая задерж ка развития 
Уменьшение размера черепа 
Уродство черепа *
Дефекты окостенения черепа *
Сводчатый череп 
Узкая форма головы 
Черепные пузыри 
Расцепленное небо *
Воронкообразная грудь 
Врожденный вывих бедер 
Spina befida
Уменьшенный в размере и деформированный хвост 
Гипертрофия и деформация ступней 
Косолапость *
Атрофия пальцев 
Calcáneo valgus 
Ненормальные конечности *
Синдактилия *
Брахидактилия *

В о зр а ст , дна
Зароды ш , мм при м еч ания

Мышь Человек

5 6 Имплантация
— 14 0,15 Зародышевые листки, внезародыгаевые оболочки
— 16 0,40 Первичная полоска
8 20,5 1.5 М одулярная борозда, кровяные островки, хорда
9 25,5 2 ,4 Формирование головы; обильная васкуляризация; схождение медулярных 

складок; зачатки органов чувств, щитовидной железы, конечностей, 
мышц, предпочек (пронефрос), жаберных дуг, сомитов

10,5

33,5

ОС с

4 ,2 Первичный мозг с пузырями; полная циркуляция, желудочно-кишечный 
тракт и происходящие от него органы, мезометанефрос, позвонки, 31 со
мит, желточный гемопоэз ,

11,5 7 ,0 Половой валик, сердце, печень, бугор мезонефроса, зачатки конечностей и 
легких, 5 мозговых пузырей, все органы чувств, сердечные перегородки и 
38 сомитов

12,5 36,5 9 ,0 Сердце разделено на камеры, начинается дифференциация нервов и гангли
ев, закладки щитовидной железы делятся на две доли

13,5 38,0 12,0 Зачатки бесполых гонад, печеночный гемопоэз, мозговые извилины, актив
ная дифференциация конечностей, зобной железы и желудочно-кишечно
го тракта

14,5 47,0 17,0 Мозговые полушария, полосатое тело в мозгу, зрительный бугор, активная 
дифференциация всех кровеносных сосудов, железы внутренней секреции, 
периферические и симпатические нервы, глаза хорошо оформлены

15,5 65,0 40,0 Кора головного мозга, кишечные ворсинки, фолликулы щитовидной железы, 
первые центры окостенения, дифференциация полов с образованием по- 
л о ш х  валиков и зачаткового эпителия



Т а б л и ц а  V ’™. ДЕЙСТВИЕ ИОН ИЗИ РУЮ Щ ЕГО  ИЗЛУ ЧЕН ИЯ 
НА ЧЕЛОВЕКА

Х а р а к т ер и ст и к а

Острый лучевой  синдром в форме

м озговой ж елудочно-киш ечной гэм опозт ической

Определяющий орган 

Пороговая доза, р 

Скрытый период

Характерные признаки и симптомы 

Патология

Время наступления смерти (если это 
имеет место)

Причина смерти

Прогноз
Источник информации

Ц ентральная нервная система 

2000 

V2 - 3  ч

Летаргия, судороги, атаксия

Воспалительные реакции в 
центральной нервной системе, 
отек мозга

Тонкая кигака 

500

3—5 дней

Понос, температура, на
рушение баланса элек
тролитов 

Денудация слизистой 
оболочки кишечника

Костный мозг 

100

3 недели

Лейкопения,
инфекция

пурпура, 

Атрофия костного мозга

В течение 2 дней 
Остановка дыхания

Безнадежный 
Опыты над животными

В течение 2 недель
Циркуляторный коллапс

Плохой
Опыты над животными, 

пострадавшими от 
взрывов бомб, аварии 
ядерных установок

В течение 2 месяцев 
Геморрагия, общее зара

жение 
Хороший
Пострадавший от взры

вов бомб, аварии ядер
ных установок, рентге- 
но- и радиотерапия

Т а б л и ц а  VI. ЭПИ ДЕМ И О ЛО ГИ ЧЕСКО Е И ССЛЕДО ВАН ИЕ Н ОВООБРАЗОВАНИИ Щ ИТОВИ ДНО Й  Ж Е Л ЕЗЫ  
И Л ЕЙ К ЕМ И И  У Д ЕТЕЙ , ОБЛУЧАВЩ ИХСЯ В М ЛАДЕН ЧЕСКОМ  ВОЗРАСТЕ В ОБЛАСТИ ТИМУСА (-СВОДКА

’ ОПУБЛИКОВАННЫ Х ДАННЫ Х)

И ст очник П ричина облучения Д и ап азон  
дозы, Р

Число о б л у 
ченных дет ей

ё  S

Г -

К арцином а  
щ ит овид

ной ж еле
зы

Лейкем ия О ж идаем ое число

Конти И Др.*"*® Профилактическое облу
чение тимуса

7 5 -
300

1564 2923 0 0 3 случая новообра
зований, 1 сл у 
чай лейкемии

Симпсон, Хемпельман, Увеличение тимуса 
Фуллер

200 2393 
(8096 у ст а 

н овлено)

2722 21 9 3,6 случая новооб
разований

Симеон,
Хемпельман^^б,
СимпсоЩ^’

200—600 1 случай лейкемии

Л атурет и 
Ходжес^®“

Увеличение тимуса С редн яя
200

861 1 1 лим ф о-0 ,1  карцинома 
ма 1 лимфома и лей- 

1 л ей к е- кемия 
мия

Меррей и др.'*®̂ Различные доброкачест-С редняя 
венные опухоли (45”/о— 400 
грудь)

6473 8 2 лейкемии

Снегирев^®' Увеличение тимуса С редняя
400

148 162 0 0

Кронкайт, Молони, 
Бонд^2®

Увеличение тимуса 125 2 (из 7 
н овооб 
р а зо в а 

ний)

0

Зенгер и др.'*®’ Грудь, в основном в свя
зи с увеличением ти
муса

5 0 -1 2 0 0 1644 3777 11 1 0,12 карцинома

Стасек и др.’®* Щейный
лимфадинит

100-300 52 1

226



Т а б л и ц а  VII ЧАСТОТА О БЛ У ЧЕН И Й  БРЮ Ш Н О Й  ОБЛАСТИ 
ВО ВРЕМ Я БЕРЕМ ЕН НО СТИ  М АТЕРЕЙ Д ЕТЕЙ , БО Л ЬН Ы Х  РАКОМ, 

И М АТЕРЕЙ КО Н ТРО Л ЬН Ы Х  Д ЕТЕЙ  
(СВОДКА О ПУБЛИКО ВА НН Ы Х  ДАННЫ Х)________________

Забол евш и е раком  дет и К онт рольны е дет и

Описание группы

Численное соот нош е
ние м ат ерей , п о л у

чивш их во врем я бе
рем енност и облучение  

брюш ной област и

О писание группы.

Численное соот но
шение м ат ерей, по
лучивш их во врем я  

беременност и обл уч е
ние брюшной о б л а 

ст и

Коелдсберг®®° Дети с лейкемией, наблюдение за ко
торыми проводилось в больнице, Ос
ло, 1946— 1956 годы 

КаплаД®® Дети, умершие в штате Калифорния в
1955— 1956 годах от острой лейке
мии.

Полемус и Кох!®® Дети с лейкемией, наблюдение за ко
торыми проводилось Б 1950— 1957 
годах в детской больнице в Лос-Ан- 
желосе

Форд и др.!®’

Мак-Магон™

5 /5 5 ( 9 ,1 % )  Здоровые дети

37/150 (24 ,7% ) 
34/125 (27,2% )

72/251 (28,7% )

Дети, умершие в возрасте моложе .де
сяти лет от лейкемии в штате Л уи
зиана в 1951— 1955 годах:

a) белые;
b ) цветные
Дети, умершие от рака в возрасте до 

десяти лет в Нью-Йорке и родив
шиеся в 1947— 1957 годах в одном 
из родильных домов, включенных в 
обследование.

20/70 (28 ,6% )
1/8

8/117 (7 ,3% )

a) Ближайшие родствен
ники;

b) наиболее постоянные 
товарищи по игре

Дети, посещавшие в 
1950— 1957 годах дет
скую больницу в Лос- 

Анжелосе, при других 
выбранных условиях 
Дети, умершие в возра

сте моложе десяти лет 
от других причин, по
мимо рака, в штате 
Луизиана в 1951— 1955 
годах:

a) белые;
b ) цветные
Однопроцентная выбор

ка детей, родившихся 
в одном из одиннадца

ти указанных родиль
ных домов в 1947— 1957 
годах; обследование 
охватывало только по
стоянных жителей 
Нью-Йорка____________

8/55 (14 ,5% )

24/150 (16,0% ) 

27/125 (21,6% ) 

58/251 (23,1% )

48/247 (49,4% ) 
8/59 

173/2520 (7 ,3% )

Т а б л и ц а  VIH!®®. СРАВН ЕН ИЕ Н АБЛЮ ДАЕМ ОЙ 
И П РЕДП О ЛА ГА ЕМ О Й  ЧАСТОТЫ ЗА БО Л ЕВА Н И Й  

ЗЛОКАЧЕСТВЕН НЫ М И  ОПУХОЛЯМИ С РЕ Д И  ОСТАВШИЕСЯ 
В Ж И ВЫ Х  Ж И Т Е Л Е Й  ХИРОСИМ Ы , П ОДВЕРГШ ИХ СЯ ОБЛУЧЕНИЮ  

НА РАССТОЯНИИ 1500 м ОТ ГИП ОЦ ЕН ТРА  
(А П РЕ Л Ь 1957 — Д Е К А Б Р Ь  1958 года)

Забол еван и е
¡3

о  ^

Ô
1  а 
о ?о 4,
0 3

Р езул ь т а т  обследования

Рак ж елудка (мужчины и женщины) 24 12,41 1,93 Зн ачи тел ьн о  при д о в ер и 
тельном  коэф ф ициенте 
1%

Рак легких (мужчины и женщины) 10 2 ,32 4,31 То ж е
Рак груди . . . ....................... . . . . 5 2 ,49 2 ,00 Н езначи тельн о
Рак шейки м а т к и .................................. 8 3 ,67 2,18 Зн ачи тельн о  при д о в ер и 

тельном  коэф ф ициенте 52
Рак я и ч н и к а .................................. .... . . 4 1,01 3,96 То же



Т а б л и ц а  IX НАБЛЮ ДАВШ ИЕСЯ ОПУХОЛИ И ВЫ ЧИСЛЕННАЯ 
Д О ЗА  ОТ РАДИОАКТИВНЫ Х МАТЕРИАЛОВ, ДЕПО Н ИРО ВА НН Ы Х

В ЛЕГКИХ

М ат ери ал  и радиация^- Вид Р езульт ат ы ^  В ычисленная  
ц д о за , (рад) Зам ечани я

Ро’“  (альф а)

Ри’зЮа (альф а) 
ВаЗзЮ.

ВаЗзЮ 4 (бета) 

RuW6 О2 (бета)

R uw e(м еталли чески й  
цилиндр) (бета)

Зг9о (стеклянны е

колбы ) (бета)

CeW4 Е3 (гамма)
Со™ (гам м а) (п р о во 

лока)

К рыса Плоскоклеточный рак 2/15 2500

М ыши Фибросаркома 1/21 115
Плоскоклеточный рак 2/17 2300

Мыши Бронхиолярная карцинома
(вдыхание) 1 600

Крысы Эпидермоидный рак

М ыши Бронхиолярная карцинома 1/41 4000
Крыса Плоскоклеточный рак 2/16 от 12 ООО

до 20 ООО
Мыши Лимфосаркома 300

Альвеолярно-клеточная карци 1/10 4000
нома

Недифференцированная 1/11 9000
опухоль

Крыса Бронхогенная карцинома 5/26 2 -9 x 1 0 ®

Крыса Лимфосаркома 4/23 50 ООО
Раковая опухоль 70 ООО

Крыса Раковая опухоль 1/27 2200
1/23 5500
7/28 8900
4/15 15 ООО

М ыши Эпидермоидный рак бронха — от 12 000
до 400 ООО

5 и 15 месяцев после 5 мккюрЩкг 510

500 дней после 0,003 мккюри  521
400 дней после 0,06 мккюри

500 дней после 0,1 мккюри  523
У 50— 100% крыс, выживших 250 дней 522 

после депонирования 0,2— 1,0 
мккюри,

развивались злокачественные опухоли 
100 дней после 0,16 мккюри  523
300 дней после 375 мккюрЩ неделя в  517

течение 10 недель 
340 дней после 0,15 мккюри  521
422 дня после 2 мккюри

350 дней после 4,5 мккюри

От 224 до 337 дней после импланта- 515 
ции от 2,1 до 14 мккюри (доза вы
числена в 100 мк от источника)

От 131 до 375 дней после импланта- 514 
ции 1,1—59 мккюри 

127 дней после 5 мккюри  736
48 дней после 15 мккюри 
93 дня после 25 мккюри 
83 дня после 50 мккюри 
200 дней после имплантации 518

a) Все материалы применялись интратрахеально или как указано.
b) Допустив равномерное распределение и экспоненциальную потерю, если не приводится исключение.
c) Автором рассматривается как случайное, потому что авторадиограмма не показывала никакой радиоактивности 

в области опухоли.



Т а б л и ц а  X™.  ХИМ ИЧЕСКИЕ ВЕЩ ЕСТВА, И СП О Л ЬЗО В А Н Н Ы Е Д Л Я  
ЗАЩ ИТНОГО ДЕЙСТВИЯ

Тиолы, близкие к цистеину и цистеамину

Защ ит ный
эф ф ект *

N -алкаловы е  в  N -ариловы е произ
водные цистеина и цист еамина

Цистеин  ..................     Мыши, крысы
Цкстеин  ............................................ . Крысы
Цистеамин ..................................................Мыши, крысы

Цистин  .................................   Мыши, крысы
Цистамин   .............................   Мыши
Цистамин . . : ...................................... . ,  Мыши, крысы
N-монометилцистеамин ......................... Мыши
N-д и м ети л ц и стеам и и .................................Мыши, крысы
N, N’-тетраметилцистамии .....................Крысы
N-диэти лц и стеам ии ..................................   Мыши
N-п и пери ди лци стеам и н .........................   Мыши
N-метилфенилцистеамин .................
N-ф ен и л ц и стеам и н ..................................
S, 2-аминоэтилизотиуроний бромид

НВг (АЭТ) .................................. .
S, 2-аминоэтилизотиуроний бромид 

НВг
S, 2-аминоэтилизотиуроний бромид 

НВг  ...........................................

S, 2-аминоэтил-М-метилотиуроний 
хлорид Н С 1 ...........................................

N -ацилы, производные цистеина и ци
стеамина

950— 1200 ь.б.** 
1900 ч.р.** 
75—250 в.б.

240—280 в.б. 
150—300 в.б. 
400—600 ч.р. 
60— 120 в.б. 
40—70 в.б.
60 в.б.
50—60 в.б.
25 в.б.

Соединения
функцией

закрытой сернистой

N, S -диацетилцистеамин

S -бензилцистеамин ..................... . ., ,
Метионин . . . . . . . . . . . .  ,
S, 2-диметиламиноэтилизотиуроний 

хлорид НС1 . . .  .  .................. . .
S, 2-(1-морфолил) этилизотиуроний 

бромид НВг  ......................... ....
01-(этиламиноэтил) сульфид . . . .

Соединения с разветвленной или  
удлиненной углеродной цепочкой

Г о м о ц и с те и н ......................................
1-меркапто-5-диэтиламинопентан

Тиолы со спиртовыми или карболо
выми кислотными группами

Тиогликолевая кислота . . . . .  
3-меркаптоянтарная кислота ., .

3
2
3

О
3
2
2
2
2
2
О

Мыши 250 в.б. 0
Крысы 150 в.б. 0

3
Мытии 240—480 в.б.

Дворовые собаки 100 в.б.
0

Обезьяны Macaca m ulat- 200—250 в.б.
ta 3

Мыши 150 в.б.
2

Мыши, крысы 80— 100 в.б.
3

Крысы 2000 ч.р.
Мыши, крысы 120—250 в.б. 0
Мыши 240 в.б. 2
Мыши 250—300 в. б. 0
Мыши 350—550 в.б. 1
Мыши 150 в.б. 0

0

Мыши
Мыши 280—320 в.б. +

0 - :
Мыши 850 в.б.
Мыши 160 Е. б . 0
Мыши 500— 1500 в.б. 0

0
Мыши 350 в.б.

0
Мыши 150 в.б.
Мыши 140 в.б. 0

0

Мыши 90 в.б.
Мыши 125—250 в.б 3
Мыши 450 в.б. 3
Мыши 35 в.б. 2

. Мыши 40 в.б. 0
, Крысы 100 в.б. 0

0

. Мыши 180 в.б.

. Мыши 350 в.б. 0

. Мыши, крысы 150—200 в.б. 0
и п.к.** 0 -

. Мыши 75 в.б.
0

738, 739, 632 
740
7 4 1 ,  7 3 8 ,  742,

363, 743 
744, 745
744, 746, 747, 363 
748, 749, 750, 751 
638
752, 638 
638
752, 638 
638 
638 
638

753, 636

754

755

637

744, 756, 757, 
745

745
752, 638. 747
637
752, 738 
746, 752, 738
638

758
339, 636, 752 

738
744
738
738

637

637
752

752
637 
738
638 
638 
638

744, 738 
744
82, 752, 737 

759



Защ ит ный
эффект

Тиофенолы

2-меркаптотиазолин . . • • Мыгаи
1(-)-2-тиолгистидин .............................., Мыгаи
Э р го т и о н е и н .................................................. Мыгаи
4, 6-диметил-2-меркаптопирпмидин . Мыгаи 
0-аминотиофенол . . . . . . . . . . .  Мыгаи

Различные серосодержащие вещество

Аммонийдитиокарбонат 
Диэтилдитиокарбамат 
Тиомочевина . . . .

Мыгаи
Мыгаи
Мыгаи

Тиоцианид ........................................  . , Мыгаи
Т и о а ц е т а м и д .................................. , Мыгаи
Тетратионат н а т р и я .............................. Мыгаи
Сульфид н а т р и я ...................................... Крысы
Соединения с выраженной фармаколо

гической или токсилогической ак
тивностью

Г истамин ............................................... Мыши

Триптамин  ...................................... Мыши
С е р о т о н и н ....................................................Мыши
d o p a   ................. ..................................Мыши

Тир амин .......................................... .... , Мыши

Тидрокситирамин  ......................Мыши

А р т е р е н о л ................................................... Мыши

Амфетамин .  ...........................  ■ • • Мыши
Адреналин ..................................................Цыплята
Эфедрин   ................................................... Мыши
Окситоцин  ................. . Мыши

Резерпин  .......................   . . Крысы, мыгаи
Мыши

Цианид н а т р и я ...................................   • ■ Мыши
М а л о н о н и тр и л ...........................................Мыши
р-Аминопропиофенон . . . . .  . . . . . .  Крысы 
Апрезолин  ...................................Мыши

Аминоокислы  .................
Различные метаболиты и «инертные» 

соединения
Ф руктоза . . . . ■ . . . . . . . .

Глюкоза . . . .  . . . . . .  ■ . • .. •

Мыши

Мыши

Мыши

Пропиленгликоль   .......................  . . Мыши
Глицерин . . .  . . .  . . .  . . .  .М ы ш и
М уравьиная кислота . . . . . . .  . Мыши 
Пироьиноградная кислота . . . . .  Мыши

Молочная кислота  .................... Мыши

3-кетомасляная кислота .........................Мыши
Саприловая к и с л о т а ..............................  Мыши

Салициловая кислота . . . . . . .  . Мыши
Янтарная к и с л о т а ..................................... Мыши
а-кетоглутаровая к и с л о т а .....................Мыши
Этиленедиаминотетрауксусная кисло- Мыши 

та  . . . . . . .  ...................................

100 в.б. 
420 Е.б .  
500 в.б. 
270 в.б. 
50 в.б.

500 в.б. 
600 в б. 
2500 в.б.

200 в.б. 
150 в.б. 
150 в,б. 
5 в,в**

220—350 в.б,
500 в.б 
75—95 в.б.
95 в.б.
25 в.в.
95 в.б.
80—275 в.б.
80 в.б.
50 в б.
75—300 в.б.
3—5,5 в.б.
2,75 в.б.
0,7— 1,4 в.б.
5 в.м.**
1 в.б.
78 в.б.
6 Е.б.
23—40 единиц/кр. b .i
4 п.к.
5 в.б.
6,5 в.б.
15—30 в.б 
10 в.б.
10 п.к.
250 ч.р.

13 500 в.б. 
5000 в.в.
13 500 в.б. 
5000 в в. 
3000 в.'б. 
185 в.б.
92 в.б.
700 в.б., 
250 в,в.
180 в.б. 
250 в.в. 
250 в.в. 
290 в.б. 
275 в.б. 
250 в.в.
590 в.б. 
580 в.б.

3
3
2

О
О
О
О

2
О
3
3
3
2
3
О
О
3
2
0
1 
1 
1 
О 
О 
3 
3 
2 
3 
3 
2 
9

2
0
1 
О 
3
0 
2
1 
2 
О
0
1 
2 
2 
1 
1 
2

637
759
744
759
759

760
760, 761 
762, 763, 738, 
760, 764

744
744, 759 
750
745

744, 746
765
744, 746, 765 
746
766 
746
744, 746
765
765
744, 746 
746
765
767, 768 
605
766 
746 
766
767, 769 
644 
744 
744
770
771
771
772

744
608, 773
744
773
744
744
744
744
608, 773 
744
608, 773
773
744
744
744
773
744

* Защитный эффект. Распределение оптимального защитного эффекта по степени интенсивности было выполнено со
гласно следующей произвольной шкале; О — никакого защитного эффекта; 1 — слабый или сомнительный защитный эффект 
(например а-кетоглутаровая кислота); 2 — умеренный защитный эффект (например, муравьиная кислота); 3 — сильный 
защитный эффект (например, цистеамин, АЭТ).

** В.б. — внутрибрюшинно; в.в. — внутривенно; в.м. — внутримышечно; п.к. — подкожно; ч .р .— через рот.
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Введение
1. Излучение естественных источников остает

ся отно'сителыно постоянным во времени в, каком- 
либо опре'деленн'ом районе. Однако оно меняет
ся IB зависимо'сти от места. Существуют два ис
точника естественного излучения: космическое 
излучение и природные радиоактивные вещест
ва. В то, время как  космическое излучение явля
ется преимущественно источником внешнего об
лучения, природные радиоактивные вещества мо
гут создавать как  внутреннее, так и внешнее об
лучение человеческого тела. Отличительной чер
той излучения естественных источников является 
то, что все население земного щара подвергает
ся его воздействию с самого начала существова
ния и всегда будет облучаться в будущем.

2. Биологическое действие ионизирующего из
лучения меняется в зависимости от его вида, и 
г;ля того что'бы учесть это различие, использует
ся фактор веса, с помощью которого поглощен
ные дозы, выраженные в радах, переводятся в 
тканевые дозы, выраженные в бэрах. Этот коэф
фициент известен как  относительная биологиче
ская эффективность (ОБЭ) и его определение 
приводится в приложении А. Однако ОБЭ дан
ного вида излучения не является постоянной ве
личиной, а меняется в зависимости от ряда дру
гих параметров, например мощности дозы, фрак
ционирования дозы, вида биологического дейст
вия, парциального давления и температуры кис
лорода.

3. Б приложении А приводятся величины ОБЭ, 
которые предложены для целей радиационной 
защиты *' ® и в основном считаются доВ|Ольно уме
ренными, особенно величины для альфа-частиц и 
нейтронов. Бполне вероятно, что при оценке био
логического повреждения более реальными бу
дут 'меньщие величины. Например, во втором док
ладе® Международной комиссии по радиологиче
ской защите за 1959 год говорится следующее по 
поводу ОБЭ альфа-частиц:

«Многие эксперименты * показывают, что 
ОБЭ альфа-частицы значительно меньше 10 
для биологического повреждения, вызванного 
острым облучением, и, возможно, не выше 1,4. 
Однако для хронических облучений сообща
лись гораздо более высокие величины®. Поэто
му, до тех пор пока не будут получены данные 
по хроническим облучениям, было бы неразум
но пользоваться величиной ОБЭ альфа-части
цы меньше 10».

Штуккенберг® считает, что для электронов м а 
лой энергии, равной 0,03 Мэе, ОБЭ равна 2,8—3,0 
(т. е. больше, чем обычная величина 1,7), ес
ли учитывать меньшее биологическое действ:ие 
хро-нического облучения по сравиению с одно
кратным облучением. При оценке характера об
лучения организма человека считается разумным 
применять величины ОБЭ, приводимые в прило
жении А, однако следует иметь в виду, что, как 
правило, эти величины будут ¡слишком большими 
(см. такж е приложение Н ). Б приложениях, где 
это возможно, тканевые дозы будут выражаться 
в бэрах, а  также в радах.

I. Космическое излучение

П РИ РО Д А  К О Ш И Ч Е С К О Г О  И ЗЛУ ЧЕН И Я

4. Первичное космическое излучение можно 
разделить на три категории: космическое излуче
ние Галактики, излучение, лопавшее в сферу 
действия магнитного поля Земля, и космическое 
из,лучение Солнца.

а) Космическое излучение Галактики являет
ся более или менее постоянным пространствен
ным фактором, и состав его частиц определен до
вольно хорошо. Бне атмосферы на широтах вы
ше 55° в состав первичного космического излу
чения галактического происхождения входит 
87 процентов протонов, 12 процентов альфа-ча
стиц и 1 проиент более тяжелых ядер (С, N, О, 
Mg, Са, F e )’-*°.

b) Бо вторую категорию входит излучение, по
павшее в сферу действия магнитного поля Зем
ли. На больших высотах в районах, симметрич
ных по отношению к магнитному экватору, су
ществуют два радиационных пояса, состоящих 
из электронов и протонов, находящихся в маг
нитном поле Земли Бнутренний пояс начи
нается на высоте около 1000 км, достигает мак
симальной интенсивности на высоте около 
3000 км и простирается по широте от 30° с. ш. до 
30° ю. ш. Бнешний радиационный пояс начина
ется на высоте около 12 000 км, достигает макси
мальной интенсив'ности на высоте около 15 ООО км 
и простирается по широте примерно от 60° с. ш. 
до 60° ю. ш. Энергетический спектр частиц 
в каждом поясе весьма широкий, однако он не 
был достаточно полно исследован, чтобы можно 
было дать точную оценку мощности дозы излу
чения в этих областях. Мощности доз будут зави
сеть от толщины принятой защиты. Предполага
ется что при защите в 1 и '2 г/ш® мощности 
доз во внутреннем радиационном поясе будут 
■составлять 10 и 120 рад/ч соответственно. Мощ
ности доз во .внешнем поясе вследствие мягкого 
тормозного излучения электронов могут быть по
рядка 10* рад/ч^’, но их можно значительно 
уменьшить с помощью соответствующей защиты. 
Следующая область высоко интенсивного излу
чения, создаваемого электронами малой энер- 
гии*®“ '®, существует на больших широтах (>60°) 
и высотах (> 2 5  км) и связана с процессами по
лярного сияния.

c) Космическое излучение Солнца является 
третьей основной категорией излучения. После 
мощных вспышек, наблюдаемых на поверхности 
Солнца, отмечаются интенсивные потоки прото
нов, достигающие окружения Земли. Этот вид 
космического излучения подвергается интенсив
ным исследованиям в связи с потенциальной 
опасностью, которую он представляет для косми
ческих полетов, и его взаимосвязью с физикой 
Солнца, магнитными полями и многими геофизи
ческими явлениями. Происходящие на Солнце яв
ления, приводящие к появлению космического из



лучения, можно разделить на два класса: явления 
«высокой энергии» и явления «низкой энергии». 
Во время явлений высокой энергии значительное 
число частиц обладает энергией, достаточно боль
шой для создания эффектов, наблюдаемых назем
ными регистраторами нейтронов, в то время как 
для обнаружения явлений низкой энергии необ
ходимы измерения на больших высотах или из
мерения при помощи риометра. Оказывается, что 
явления высокой энергии встречаются гораздо 
реже явлений низкой энергии. За двадцать лет, 
предшествующих 1959 году, было зарегистриро
вано только пять таких явлений. Однако в тече
ние 1959 и 1960 годов было отмечено еще пять 
явлений, из которых три имели место в течение 
только ноября 1960 года. С другой стороны, от
мечалось, что с 1957 года ежегодно имело место 
десять явлений низкой энергии. Наиболее интен
сивное извержение Солнцем протонов высоких 
энергий, зарегистрированное до настоящего вре
мени, наблюдалось после огромной солнечной 
вспышки 23 февраля 1956 года. Вскоре после на
чала вспышки солнечные частицы с энергией в 
несколько миллиардов электронвольт начали 
бомбардировать ионосферу. Данные, полученные 
по ряду вспышек, по-видимому, свидетельствуют 
о том, что первичный поток, достигающий Земли, 
является однонаправленным и затем, примерно 
через час, становится изотропным. Существуют 
также данные о том, что начальные частицы мо
гут обладать значительно большей проникающей 
способностью по сра1внению с частицами, попа
дающими на Землю позже. Измерения, произве
денные с помощью «Пионерa-V», в некоторой сте
пени объяснили поведение солнечных протонов в 
безвоздушном пространстве. С 27 марта по 6 ап
реля 1960 года с помощью «Пионера-V» произво
дились наблюдения потоков солнечных протонов 
на расстоянии около 5 млн. км от Земли. В отли
чие от радиационных поясов солнечные частицы 
не ограничены каким-то малым районом космиче
ского пространства, который можно было бы 
обойти или быстро пересечь. С этими частицами, 
вероятно, придется встречаться во всей солнечной 
системе. Следовательно, необходимо предпринять 
меры для непосредственной защиты от этих ча
стиц, с тем чтобы человек мог совершать косми
ческие полеты в течение довольно длительного 
времени.

5. Первичные частицы взаимодействуют с яд
рами верхних слоев атмосферы я  образуют вто
ричное излучение, которое состоит из мезонов, 
электронов, фотонов, протонов и нейтронов весь
ма широкого диапазона энергий. Электроны и 
фотоны образуют мягкую компоненту вторичного 
излучения, протоны и нейтроны — нуклонную 
компоненту. Интенсивность первичного космичес
кого излучения постепенно падает с уменьшением 
высоты, и примерно на высоте около 20 км она 
практически исчезает, поэтому космическое из
лучение ниже этого уровня носит почти исклю
чительно вторичный xaipaKTep. На высоте выше 
20 км доля вторичного излучения быстро умень
шается, и на высоте около 50 км  мощность дозы

излучения создается исключительно первичной 
компонентой за исключением районов полярных 
сияний и внутреннего и внешнего радиационного 
поясов (пункт 4). Увеличение мощности дозы 
косхмнческого излучения с высотой составляет 
такую зависимость, что примерно выше 2 км 
космическое излучение вносит основную долю в 
мощность дозы облучения человека.

М ОЩ НОСТИ Д О З И ЗЛУ ЧЕН И Я

6. Мощность дозы излучения, создаваемая 
ионизирующей компонентой космического излу
чения, обычно определяется путем измерения 
числа пар ионов, образованных в ионизационной 
камере независимо от энергии частиц в течение 
1 сек в 1 сж®. Затем эта величина переводится 
на скорость поглощения энергии с учетом того, 
что для образования одной пары ионов требует
ся 34 эв. Было проведено большое количество 
измерений. Однако в этих измерениях не учиты
вается мощность дозы излучения, создаваемая 
нейтронной компонентой космического излуче
ния, которая должна измеряться отдельно. Были 
проведены многочисленные измерения нейтрон
ного потока космического излучения, однако 
имеется лишь относительно небольшое число 
расчетов результирующей мощности тканевой до
зы. Это обусловливается тем, что мощность тка
невой дозы сильно зависит от энергетического 
спектра нейтронов®®, который чрезвычайно труд
но определить. Мощностью дозы космического 
излучения, которую часто принимают за «базис
ный уровень», является мощность дозы на уров
не моря на высоких шпротах (■— 70°). Имеются 
указания®’’®®, что ионизирующая компонента в 
этом районе образует 1,90—.1,96 пар ионДм^ • сек, 
что дает мощность дозы в мягких тканях и гона
дах около 28 мрадДод.

7. Нейтронная компонента космического излу
чения создает мощность тканевой дозы, которая 
определялась Паттерсоном и др.®® на уровне мо
ря для средних широт при помощи трех различ
ных нейтронных детекторсв, позволявших реги
стрировать нейтроны различных уровней энер
гии. Расчеты Паттерсона показывают, что мощ
ность дозы от нейтронной компоненты космичес
кого излучения на уровне моря равна 
25 мбэрДод. Эта величина является мощностью 
дозы на кожу при условии применения величины 
ОБЭ, данной Национальным комитетом по защи
те от облучения и дозиметрии (СШ А), и не учи
тывает поглощения нейтронов зданиями и самим 
организмом. Считалось, что средняя толщина 
кровельных материалов, лесоматериалов и по
толков равна 10 см и средняя глубина, на кото
рой расположены гонады и костный мозг, равна 
4 см. Сделав поправки на поглощение нейтронов 
различной энергии, считая перечисленные выше 
материалы эквивалентными тканям я  полагая, 
что в день человек проводит на открытом .возду
хе 7 ч, определяем, что результирующая мощ
ность тканевой дозы равна 13 мбэр!год. (Эти 
данные основаны на кривых глубинных доз, нри-



веденных в работе".) Эта величина, вероятно, 
более надежна, чем 'Приводимая Тобиасом'® ве
личина 18 мбэр ¡год для 51° с. ш. на уровне маря, 
так как его расчеты были основаны на измере
ниях, /выполненных при помощи лишь одного ти
па нейтронного детектора. Этот детектор не про
изводит прямого измерения потока быстрых 
нейтронов, доля которых в энергетическом спек
тре нейтронной компоненты имеет наиболее су
щественное значение для определения мощности 
дозы. Согласно расчетам Ш туккепберга 5̂, мощ
ность тканевой дозы, создаваемая быстрыми ней
тронами ( > 1 0  Aies) космического излучения на 
уровне моря, приблизительно равна 10 процентам 
от суммарной мощности дозы. Он считает, что 
суммарная мощность дозы, создаваемая космиче
ским излучением, равна 88 мбэрДод, если для 
плотно ионизирующих частиц с энергией до 
15 Мэе ОБЭ принимается равной 10, и 
57 мбэр1год, если /величина ОБЭ принимается 
равной 6,5.

8. Поэтому в качестве типичной величины сум
марной мощности тканевой дозы космического 
излучения на уровне моря для средних широт 
предлагается считать 50 мбэр ¡год. Однако эта 
величина может изменяться в зависимости от ря
да параметров. Этот вопрос расс.матривается в 
пунктах 9— 1'8.

И ЗМ ЕН ЕН И Е ИНТЕНСИВНОСТИ КОСМИЧЕСКОГО 
И ЗЛУ ЧЕН ИЯ С И ЗМ ЕН ЕН И ЕМ  Ш ИРОТЫ  Ц  ДОЛГОТЫ

9. Интенсивность космического излучения за 
висит от широтного эффекта, обусловленного 
магнитным полем Земли, которое препятствует 
пронииновению в атмосферу Земли первичных 
частиц ниже известной минимальной критичес
кой энергии. Эта критичеокая пороговая энергия 
уменьшается с увеличением широты, в результа
те чего интенсивность космических лучей на гео
магнитном экваторе ниже, чем на других широ
тах. Интенсивность относительно постоянна 
между 15° с. ш. и 15° ю. ш., затем быстро увели
чивается до широты 50°, после чего она остается 
практически постоянной. Широтный эффект 
обычно определяется как процентное увеличение 
интенсивности на широте 50° по сравнению с ин
тенсивностью на экваторе.

10. Средняя величина" широтного эффекта 
ионизирующей компоненты космического излуче
ния на уровне моря равна 10 процентам. Эта ве
личина медленно возрастает до 30 процентов на 
высоте 5 км, затем растет гораздо быстрее до 
350 процентов в переходной области (около 
20 км) атмосферы (см. пункт 15).

11. Поскольку в состав нейтронной компонен
ты космичеокого излучения входят нейтроны, об
разующиеся путем взаимодействия с атмосферой, 
она также проявляет большой широтный эф
фект". На высотах от уровня моря до 3 км ши
ротный эффект равен приблизительно 15 процен
там, а на высоте 9 км — около 250 процентов.

12. Полагают, что интенсивность космических 
лучей должна меняться в зависимости от долго
ты ", так как магнитный центр Земли не совпада
ет с геометрическим и находится от него прибли
зительно в 300 км на линии, проходящей приб
лизительно через 10° с. ш. (геомагнитной) и 
160° в. д. Было установлено, что интенсивность 
ионизирующей /компоненты на уровне моря вдоль 
геомагнитного экватора меняется приблизитель
но на 5 процентов", причем эффект уменьшается 
на больших широтах". Интенсивность нуклон- 
ной компоненты меняется с долготой подобным 
же образо.м, но в большей степени"'®'.

И ЗМ ЕН ЕН И Е ИНТЕНСИВНОСТИ КОСМИЧЕСКОГО 
И ЗЛ У ЧЕН И Я  С И ЗМ ЕНЕНИЕМ  ВЫСОТЫ

13. Изменение состава космического излучения 
на высотах вплоть до 50 км рассматривается в 
пункте 4. На рис. 1 показаны результаты опре
деления изменения мощности доз ионизирующей

Высота,км

Рис. L  Изменение мощности ,цозы космического 
излучения в зависимости от высоты (объясне
ние в отношении величины ОБЭ см. в приложе
нии А ). А — нейтронная компонента 28° с. ш.; 
В — ионизирующая компонента 55° с. ш. (свер
ху — низкая солнечная активность, внизу — вы
сокая солнечная активность) ; С — ионизирую
щ ая компонента 3° с. ш.

компоненты®" космичеокого излучения (в 
мбэр!год) в зависимости от высоты .на 3° и 55° 
с. ш. и ¡нейтронной компоненты" для широтной 
зоны 28—49° с. ш. Значение кривых А и В объ
ясняется в'Пункте 15.

14. Характерные величины мощностей общей 
тканевой дозы космичеокого излучения для раз
личных высот на экваторе и на широтах 30 и 50° 
были вычислены, исходя из предположения, что 
результаты Паттерсона и д р ."  для ¡нейтронной 
компоненты на различных высотах применимы



к широте 50° и что широтные изменения проис
ходят по закономерностям, описанным в пунк
тах 10— 11 (табл. 1).

И ЗМ ЕН ЕН И Е ИНТЕНСИВНОСТИ КОСМИЧЕСКОГО 
И ЗЛ У ЧЕН И Я  С И ЗМ ЕН ЕН И ЕМ  ВРЕМ ЕНИ

15. Изменение иятеисивности космического из
лучения с изменением времени обусловливается 
рядом причин, в том числе солнечными вспышка
ми, 11-летним циклом солнечной активности, 
27-дневным лунным периодом, температурными 
изменениями в верхних слоях атмосферы, изме
нением барометрического давления и .воздушны
ми фронтами. Изменение интенсивности косми
ческого излучения, связанное с И-летним цик
лом солнечной активности®®, наиболее ярко вы
ражено в нижней части энергетического спектра 
первичного космического излучения и поэтому 
наблюдается только на больших высотах, где оно 
дает минимальную интенсивность в период мак
симальной солнечной активности. Это явление 
иллюстрируется на рис. 1 кривыми А и В, кото
рые показы,вают®® полную ионизацию как функ
цию высоты в 1954 году (кривая А) — году наи
меньшей солнечной активности за  22-летний пе
риод и в 1957 году (кривая В ) — году высокой 
солнечной активности.

16. Другими связанными с Солнце.м измене
ниями являются так называемые космические 
бури продолжительностью от I дня и до двух не
дель. Они начинаются внезапным спадом или се
рией спадов интенсивности космического излуче
ния, после чего следует медленное восстановле
ние. Эти бури и спады интенсивности космичес
кого излучения связаны с количеством и размера
ми групп солнечных .пятен и с появлением 
солнечных частиц®*. Поэтому они также связаны. 
с 11-летним солнечным циклом.

17. Солнце является также мощным 'источни
ком космического излучения во время больших 
вспышек. Энергетический спектр протонов, соз- 
да.ваемых в результате этих вспышек, гораздо 
больше смещен в область низких энергий по 
сравнению со спектром первичного кослгического 
излучения®®, и в большинстве случаев умеренная 
экранировка будет эффективной. Самые большие 
вспышки, такие, например, как гигантские вспыш
ки, происшедш.ие 23 февраля 1956 года и 4 мая 
1960 года, могут создавать на высотах порядка 
10—20 км довольно большие мощности дозы, и 
эффект этих .вспышек значительный даже на 
уровне моря. Расчеты вспышки в феврале 1956 
года показывают®®, что суммарная доза за пе
риод вспышки составляла 5— 10 рад на высоте 
15 км. Солнечные частицы создают на больших 
широтах сильный входящий поток цротояое с 
энергией от нескольких десятков до многих со
тен миллионов электронвольт. Поскольку эти 
протоны непрерывно бомбардируют земную ат
мосферу в течение нескольких дней, они могут 
создавать основную проблему радиационной за 
щиты в стратосфере, особенно если они обуслав

ливают мощности доз порядка 10 бэр/ч на высо
те 20—25 /сж®®. Во время периода высокой сол
нечной активности в течение года могут происхо
дить десять или более таких явлений.

18. Интенсивность нейтронов также, вероятно, 
будет зависеть от солнечной активности в соот
ветствии с изменением первичного космического 
излучения под действием Солнца. На больших 
высотах и широтах также наблюдались кратко
временные изменения, связанные с периодами 
высокой солнечной активности. Например, Симп
сон®’ сообщает об увеличении интенсивности поч
ти на 30 процентов на высоте 9 км, которое про
должалось несколько дней. Другие изменения ин
тенсивности нейтронной компоненты происходят 
вблизи поверхности Земли вследствие изменения 
содержания влаги в почве; на интенсивность ней
тронной компоненты оказывает также влияние со
держание влаги в процессе образования плотных 
облаков®’.

П. Естественная радиоактивность земной коры

П РИ РО Д Н Ы Е  РАДИОАКТИВНЫ Е ИЗОТОПЫ

19. Природные радиоактивные изотопы широко 
распространены во всей земной коре и результи
рующая доза гамма-излучения, поглощаемая 
людьми, колеблется от величины, несколько мень
шей, чем доза от космических лучей, до величин, 
во много раз ее превышающих. Некоторыми на
иболее важными из этих изотопов являются дол
гоживущие изотопы и®®®, Th®®® и Ra®®® (и их ко- 
роткоживущие дочерние продукты), К*° и порож
даемые космическим излучением изотопы С** и 
Н®. В природе существуют также другие изотопы, 
например Rb®’, La*®®, 5ш**’ и Lu*’®, однако их рас
пространенность настолько мала, что их вклад в 
дозу, получаемую населением земного шара, не
значителен. Физические характеристики некото
рых из этих изотопов приводятся в табл. П.

К ОН ЦЕН ТРА ЦИ Я РАДИОАКТИВНЫХ ИЗОТОПОВ 
В ОБЫ ЧНЫ Х ГОРНЫ Х ПОРОДАХ

20. Как правило, природные радиоактивные 
изотопы находятся в большей концентрации в 
гранитных породах, чем в базальтах®®’ ®®. Радио
активность известняков и песчаников ниже, тогда 
как некоторые сланцы, особенно сланцы, содер
жащие органические вещества, более радиоак
тивны” . Морские осадочные породы, по-видимо
му, обладают большей радиоактивностью, чем 
неморские или эстуариевые отложения "38

УРАН И ТОРИ Й

21. Уран был найден в больших количествах в 
Австралии, Канаде, Республике Конго (Лео
польдвиль) , Соединенных Ш татах Америки, Со
ветском Союзе, Чехословакии, Южно-Африкан-



CKoñ Республике и в других странах. Большие за 
лежи монацита — основного минерала, содержа
щего торий, — обнарунсены в Бразилии, Индии, 
Китае, Объединенной Арабской Республике и 
Соединенных Ш татах Америки. Хотя торий более 
распространен, чем уран, однако уран найден в 
гораздо большем разнообразии химических сое
динений. В табл. III показана концентрация ура
на и тория в различных породах, определенная 
рядом исследователей. -

РАДИЙ-226

22. Ra®®® является одним из дочерних продук
тов и®®®, но вследствие выщелачивания почвы и 
выветривания он не всегда находится в почве в 
равновесии со своими долгоживущими материн
скими изотопами. Как видно из табл. III, диапа
зон концентрации Ra®®® в различных породах до
вольно широк. Особенно высокие концентрации 
радия найдены в Швеции в квасцовых глинистых 
сланцах*’'*®. Измерения, произведенные в раз
личных районах Соединенных Штатов Америки, 
показали, что концентрация Ra®®® изменяется в 
пределах 0,09—0,8 пкюри1г почвы®®.

КАЛИЙ

23. Калий сравнительно широко распространен 
в природе. Радиоактивный изотоп К*° составляет 
0,0118 процента*® от общего количества калия и 
дает 28 бета-распадов в 1 сек на 1 г калия и 
3,45 гамма-распада в 1 сек на 1 г калия**. Со
держание К'’® в различных породах приводится в 
табл. III. Установлено, что содержание калия в 
почве составляет приблизительно от 10“® до 
3 X 10“® на 1 г поч1вы *® (1—30 пкюри К̂ ® на 1 г 
почвы).

Rn и  Rn ” 0 в  ЗЕМНОЙ КОРЕ

24. Поскольку залежи урана и тория широко 
распространены, их короткоживущие газообраз
ные дочерние продукты Rn®®® и Rn®®® накапли
ваются в почве и гранитных породах. На находя
щиеся в почве дочерние продукты Rn®®® и Rn®®® 
приходится около половины наблюдаемой гамма- 
активности урановых минералов*’. Находящиеся 
в почве Rn®®® и Rn®®® диффундируют в воздух с 
переменной скоростью, которая зависит от ряда 
факторов, в том числе от содержания влаги в 
почве*®, наличия снега*’, количества дождевых 
осадков*®' *®, состояния почвы и атмосферы и осо
бенно от турбулентности атмосферы и давления.

м о щ н о с т и  д о з  РАДИОАКТИВНОСТИ ЗЕМНОЙ 
КОРЫ

25. Мощности дозы гамма-излучения в воздухе 
над радиоактивными породами и почвами можно 
вычислить на основе энергий, коэффициентов по
глощения и относительной распространенности

различных гамма-излучающих изотопов, учиты
вая при этом рассеянное излучение. Формулы, 
выведенные Холквистом *®, О’Брайеном и др. ®®, 
для вычисления мощности дозы гамма-излучения 
в воздухе над землей с однородными концентра
циями и®®®, Th®®® и К*®, совпадают с точностью до 
10 процентов. Их  формулы выражают следующие 
соотношения между мощностью дозы в воздухе 
(D, мрадДод) на высоте 1 м от земли и однород
ными концентрациями в земле (S', пкюриф) U®®®, 
Th®®® (в равновесии с их дочерними продуктами) 
и К̂ о.

Du =  17,8 X  Su '
Dxh =  25,5X STh (1)
Dk =  1 ,56X S k  .

26. Бета-излучение этих природных радиоак
тивных изотопов может составить некоторую до
зу внешнего облучения кожи человека. Мощности 
кожных доз были вычислены О’Брайеном и др. ®° 
для бета-излучения U®®®, Th®®® и К**® при условии 
их гомогенного распределения в почве и полного 
равно'весия между U®®® и Th®®® и их продуктами 
распада. Вклад этих бета-излучателей в мощ
ность дозы внешнего облучения, сообщаемой чув
ствительным органам (например, гонадам, кост
ному мозгу и т. д.), нуж'но считать незначитель
ным.

27. Характерными значениями средних мощно
стей доз в воздухе на высоте 1 м над песчаником 
могут быть величины порядка 20 мрадДод, а в 
гранитных породах — 150 мрадДод. Очевидно, 
эти величины будут сильно меняться, что под
тверждается измерениями мощностей доз зем'ного 
излучения IB воздухе в некоторых районах различ
ных стран (табл. IV). Далее, для некоторых рай
онов, например районов мо'нацитовых песков, где 
содержание урана и тория очень большое, 'сооб
щаются гораздо более высокие значения (раз
дел V II).

28. Мощность дозы гамма-облучения, создавае
мая земными источниками внутри зданий, как 
правило, будет отличаться от мощности дозы, из
меренной на открытом воздухе. Это происходит 
вследствие различного содержания радиоактив
ности в строительных материалах и вследствие 
ослабляющего действия стен при прохождении че
рез них излучений от источников, расположенных 
вне зданий. Некоторое увеличение мощности до
зы может произойти вследствие накопления Rn®®® 
и Rn®®° в плохо вентилируемых зданиях (см. раз
дел IV ). В табл. V приводятся мощности дозы от 
земных источников в воздухе внутри зданий в 
различных странах.

29. Чтобы рассчитать мощности тканевой дозы 
для определенных органов от внешних гН'Мма-ис- 
точников, следует учитывать ослабляющее дей
ствие тех частей тела, которые прикрывают эти 
органы. О’Брайен и др®° рассчитали мощности 
дозы на различных глубинах человеческого тела в 
виде долей мощности дозы гамма-излучений на 
воздухе. Предположив, что яички, яичники и кост
ный мозг находятся на глубине®’ 1,7 и 4 см, они



получили коэффициенты экранирования 0,68,0,58 
и 0,62 соответственно. Эти величины хорошо со
гласуются со средними экспериментальными ко
эффициентами экранирования, полученными 
Спирсом"® на водяной модели — 0,70, 0,56 и 0,64 
соответственно. Поэтому в качестве коэффициен
та экранирования для гонад и костного мозга в 
случае земного излучения предлагается брать ве
личину 0,6 (F III, 18).

30. Расчет средней мощности дозы, получае
мой населением, должен производиться путем 
тщательно запланированных серий измерений 
мощностей дозы как внутри помещений, так и на 
открытом воздухе и последующего выведения 
средней величины по времени, проведенному в 
каждом месте. Очень хорошим примером может 
служить обследование, проведенное недавно в 
четырех районах Великобритании "®. Средние ве
личины местных мощностей дозы гамма-излуче
ния, полученные при этом обследовании, приво
дятся в табл. VI. При расчете средних мощно
стей дозы для гонад и костного мозга пользова
лись коэффициентами экранирования 0,63 и 0,64 
соответственно. При этом предполагалось, что в 
среднем каждый человек проводит на открытом 
воздухе шесть часов в день.

31. Измерения, проведенные до настоящего 
времени, были недостаточны, чтобы сделать на
дежную оценку средней мощности дозы, полу
чаемой населением Земли. Следует отметить, что 
в большинстве районов мира основную часть 
времени большинство людей проводит внутри 
помещений. Принимая это во внимание, данные 
табл. IV и V, по-видимому, свидетельствуют о 
том, что, за исключением некоторых районов 
с «повышенной активностью», средняя мощность 
дозы гамма-излучения от земных источников 
в воздухе порядка 80 мрадДод, т. е. средняя доза 
для гонад и костей, получаемая населением Зем
ли от гамма-излучения земных источников, со
ставляет только около 50 мбэрДод (см. 
пункт 29).

III. Естественная радиоактивность в воде

32. Различные воды в зависимости от их про
исхождения характеризуются весьма широким 
диапазоном естественной радиоактивности. Най
дены высокие уровни природной радиоактивности 
от семейств урана и тория в некоторых природ
ных источниках, расположенных в районах с вы
сокой концентрацией урана и тория в почве. По
добным образом активность питьевой воды ко
леблется в широких пределах в зависимости от 
ее происхождения и обработки, которой она под
вергается до поступления к потребителю. В мор
ской воде обнаружены высокие уровни содержа
ния природного Ю".

КОМ МУНАЛЬНОЕ ВО ДО СН А БЖ ЕН И Е

33. Коммунальное водоснабжение представля
ет интерес в связи с тем, что питьевая вода яв

ляется одним из источников поступления радио
активности в организм. В табл. VII приводится 
концентрация Ra®" и Rn®" в различных источ
никах коммунального водоснабжения. Следует 
отметить, что содержание радия в воде можно 
снизить путем введения систем фильтрации и 
(или) смягчения. Таким образом, количество по
ступающего в организм радия из какого-либо 
определенного источника может быть изменено, 
если люди, употребляющие воду из этого источ
ника, будут применять домашние установки для 
смягчения воды. Лукас"! приводит пример того, 
как одна из таких установок (ионообменного 
типа) удаляла 98 процентов Ra®®", содержащегося 
в питьевой воде обычных источников.

34. Многие источники питьевой воды содержат 
также природный Th®"® и (или) продукты его 
распада. Краузе"" исследовал содержание Ra®®" 
в двадцати шести пробах колодезной воды, а 
также в воде песчаных районов штата Иллинойс 
(США) и сравнил его с содержанием Ra®®" в тех 
же самых пробах, которые ранее были исследо
ваны Лукасом"". Отношение Ra®®"/Ra®®" имеет 
чрезвычайно широкий диапазон величин от 0,04 
до 2,43 при средней величине, равной 0,60. Ко'н- 
центрация Ra®®" меняется от 0,9 до 7,9 пкюри1л, 
в то время как концентрация Ra®®" меняется от 
3 до 36 пкюри1л.

МОРСКАЯ ВОДА, РЕК И  И П РИ РО Д Н Ы Е ИСТОЧНИКИ

35. Обычная концентрация U®"", Th®"®, Ra®®" и 
К "  в морской воде равна соответственно 0,2— 
9 п/сюр«/л"!, 0,1 — 1,10"" пкюри/л"", 0,02— 
0,3 пкюра/л"9 и 300 як/оры/л"". В табл. V III при
водятся концентрации U®"", Ra®®" и Rn®®® в раз
личных природных водах и источниках. Водные 
источники могут иметь очень высокую концент
рацию радиоактивности, особенно Rn®®®. Но так 
как воды этих источников регулярно потребляют
ся только весьма небольшим процентом населе
ния и так как среднее время жизни попавшего в 
организм с питьевой водой Rn®®® составляет око
ло одного часа"’, результирующая средняя доза, 
получаемая населением земли от источников во
ды, незначительна.

О ТЛ О Ж ЕН И Е Ra™ В СКЕЛЕТЕ И З П И ТЬЕВО Й  ВОДЬ)

36. Отложение Ra®®" в скелете определяется его 
поступлением в организм человека через пищу, 
воду и в меньшей степени через воздух. М ат и 
др."® показали, что в нормальных условиях окру
жающей среды только 10 процентов поступающе
го в организм Ra®®" приходится на питьевую во
ду, а около 90 процентов поступает из пищи. 
Существует некоторое соотношение между со
держанием Ra®®" в скелете и в воде"!, gpg
концентрация в воде сравнительно высокая и по
требление с водой превышает потребление с пи
щей. При сравнительно низкой (нормальной) 
концентрации Ra®®" в воде такого соотношения 
не наблюдается, так как в этом случае содер



жание Ra®®® в скелете в основном определяется 
его потреблением с пищей.

IV. Естественная радиоактивность в нижних 
слоях атмосферы

Rij 222_ Рп2™ И ПРОДУКТЫ их РАСПАДА
37. Во всех местах залегания урановых и то- 

риевых минералов их газообразные продукты 
распада Rn®®® и Rn®®° поступают в атмосферу пу
тем диффузии (см. пункт 24). Скорость их по
ступления в атмосферу сильно колеблется в за 
висимости от времени года и метеорологических 
условий. Измерение активности Rn®®® и Rn®®° и 
(или) их дочерних продуктов часто производится 
путем сочетания фильтрационного и ка.мерного 
(ионизационного или сцинтилляционного) мето
дов®®. Дочерние продукты в виде ионизирован
ных атомов присоединяются к аэрозолям и ча
стицам пыли, которые постоянно находятся в воз
духе. Эффективность сбора этих частиц бумаж
ными фильтрами часто весьма неопределенна и 
зависит от линейной скорости прохождения воз
духа через бумагу и размера частиц пыли в воз
духе®*’®®. Таким образом, в воздухе с незначи
тельным содержанием пыли, например в комна
тах с установками для кондиционирования воз
духа, задержание дочерних продуктов бу.маж- 
ными фильтрами может быть очень незначитель
ным. Однако эффективность сбора ионов может 
быть 100-процентной, если применять подходя
щее электрическое поле®®. Кроме того, в атмос
фере Rn®®® и Rn®®° необязательно находятся в 
равновесии с их дочерними продуктами и будут 
также содержать переменные количества несвя
занных атомов дочерних продуктов, которые ока
жут воздействие на мощность дозы облучения 
легких после вдыхания (см. пункт 42). Концент
рация Rn®®® и Rn®®“ меняется также с высотой: 
например, средняя концентрация Rn®®® на высоте 
10 м составляет 90 процентов от концентрации 
на уровне почвы®®’ ®’’ ®®. Благодаря очень корот
кому периоду полураспада Rn®®° фактически бу
дет исчезать на высоте 10—20 м. Средние кон
центрации Rn®®® и Rn®®® в воздухе на уровне поч
вы в различных районах приводятся в табл. IX. 
Величины в значительной степени зависят от 
продолжительности времени нахождения воздуш
ной массы над континентальными земными мас
сивами®’’ ®®> ’®. Кроме того, в районах .повышенной 
радиоактивности и в особых метеорологических 
условиях, например при тумане с дымом и ко
лебаниях температуры, эти значения могут быть 
выше в несколько десятков раз.

38. Так как основная масса людей проводит 
большую часть времени в зданиях, то средняя 
концентрация естественной радиоактивности в 
воздухе для населения земли определяется в ос
новном уровнем концентрации в зданиях, а не 
на открытом воздухе. Как правило, уровень кон
центрации внутри зданий выше, чем снаружи, и 
зависит от типа материалов, из которых построе

ны здания, и от условий вентиляции. Уровень на
ружной концентрации будет определять концент
рацию внутри здания с очень мощной вентиля
цией. Результаты проведенных Халтквистом*® 
измерений концентрации в трех типа вентилируе
мых и невентилируемых зданий в Швеции при
водятся в табл. X. В этих измерениях применя
лась скорость вентиляции 10“®/ce/c, т. е. воздух в 
здании обновлялся через каждые 17 мин.

39. В табл. XI приводятся величины содержа
ния Rn®®® в воздухе внутри зданий, расположен
ных в различных местностях. Анализ этих дан
ных показывает, что наиболее близкая к дейст
вительной величина «средней мировой» концент
рации Rn®®® в воздухе может составлять около 
0,5 пкюри/л. Соответствующая величина для 
Rn®®° может быть около 0,02 пкюри/л.

40. Мощность дозы внешнего гамма-облучения 
в воздухе (D), которая обусловливается концент
рацией С Rn®®® или Rn®®® (в пкюри/л  воздуха), 
находящимися в равновесии с их продуктами рас
пада, можно вычислить по уравнению Халткви- 
ста*®:

D =  14С мрад/год.
При определении дозы для различных органов 
тела необходимо делать поправку иа коэффици
ент экранирования тканями тела. Здесь можно 
снова пользоваться коэффициентом экранирова
ния 0,6, который был предложен выше для вычис
ления мощности тканевой дозы, обусловливаемой 
земными источниками (см. пункт 29). Таким об
разом, при «средней» концентрации Rn®®® и Rn®®® 
(см. пункт 39) в воздухе мощность тканевой до
зы для всего тела будет около 4,5 мбэр/год. Од
нако следует отметить, что этот вклад в мощность 
тканевой дозы должен учитываться в любом про
веденном измерении местных мощностей дозы 
гамма-излучения. Этот вклад также учитывается 
в приведенной в пункте 31 средней местной мощ
ности дозы гамма-излучения.

41. Кроме того, тканевая доза для всего тела 
будет создаваться той частью .находящихся в 
воздухе Rn®®® и Rn®®®, которая переносится через 
кровь в результате контакта с альвеолярным воз
духом. На основании результатов Спирса®® мож
но вычислить, что общая мощность дозы для 
мягких тканей при вдыхании воздуха, содержа
щего 0,5 пкюри/л Rn®®®, находящегося в равнове
сии со своими дочерними продуктами, будет 
примерно 3 мбэр/год. Результаты Рузера’* пока
зывают, что мощность дозы для всего тела, об
условленная вдыханием 0,5 пкюри/л  Rn®®®, при
близительно равна 0,01 мбэр/год.

42. Мощность дозы облучения легких Rn®®® и 
Rn®®® и их продуктами распада создается в ре
зультате отложения и (или) прохождения про
дуктов распада’® при вдыхании и выдыхании 
через трахеобронхиальное дерево и зависит в 
основном от их размера, удельной активности и 
процентного содержания несвязанных атомов’®, 
поскольку эти характеристики определяют коли
чество задерживающейся в легких радиоактив-



Ности. Поскольку Rn®®® и Rn®®° являются газами, 
они удерживаются в весьма незначительной сте
пени и поэтому не вносят очень большого вкла
да в мощность дозы. Станнарт”  приводит дан
ные о массовом отложении малых частиц в ды
хательных путях (рис. 2), полученные на осно
вании результатов Халтквиста*®. Величины мощ
ностей доз облучения легких Rn®®® или Rn®®°, 
находящихся в равновесии, были получены 
различными исследователями. Например, на ос
новании уравнений Халтквиста*®, М органа *®,

Рис. 2. Выраженное в процентах отложение мас
сы малых частиц в дыхательных путях:
А — экстраполяция; В — все дыхательные пути; 
С — нижняя часть дыхательного пути

Рузера” , Шапиро”  и Ш рауба”  мы получаем со
ответствующие значения 20 мрад (200 мбэр), 
90 мрад (900 мбэр), 10 мрад (100 мбэр), 10 мрад 
(100 мбэр), 250 мбэр для годовой легочной дозы 
от постоянной концентрации Rn®®® в равновесии, 
равной 0,5 пкюрДл.  Эти колебания в основном 
объясняются различиями в предположениях от
носительно времени пребывания в соответствую
щем месте, скорости дыхания и веса облученной 
легочной ткани. Халтквист*® рассчитал мощность 
легочной дозы от Rn®®® и его продуктов распада 
и от Rn®®° и его продуктов распада как для слу
чая радиоактивного равновесия, так и тогда, ког
да равновесие сильно нарушается в результате 
высокой скорости вентиляции (10“®/сек). В 
табл. X приводятся мощности легочной дозы и 
средние концентрации Rn®®® и Rn®®° в воздухе для 
трех типов зданий в Швеции. Легкие, очевидно, 
получают большую дозу облучения от естествен
ных источников, чем какая-либо другая ткань 
тела.

РЬ210_

43. Дочерние продукты Ро®’®, РЬ®’*, В1®’* и 
Ро®’*, вследствие коротких периодов полураспа

да, обычно находятся в длительном равновесии 
с Rn®®®. Однако концентрации РЬ®’®, В1®’®“  и Ро®’° 
будут относительно гораздо более низкими иа 
уровне почвы, чем их равновесные концентрации, 
так как эти продукты вымываются из атмосфе
ры задолго до достижения равновесия. Измерен
ные уровни РЬ®’°, В1®’®“  и Ро®’® в воздухе на 
уровне почвы приводятся в табл. XII. Д ля рас
смотрения доз эти концентрации ничтожны.

У ГЛ ЕРО Д -14*

44. Углерод — один из элементов, который 
играет весьма существенную роль во всех формах 
жизни и таким образом участвует в большинстве 
биологических и биохимических процессов, про
исходящих на Земле. Вместе со стабильными 
изотопами углерода (С’® и около 1,1 процента 
С’®) в природе всегда находится незначительное, 
но переменное количество С’*, чистого бета-излу- 
чателя (Ещах =  0,165 Мэв),  радиоактивного изо
топа углерода с периодом полураспада 5760 ±  
±  50 лет” .

45. С’* образуется в результате поглощения 
нейтронов ядрами азота атмосферы. Если ука
занные нейтроны имеют космическое происхожде
ние, то образовавшийся С’* называют природ
ным. Если нейтроны образуются в результате 
ядерных испытаний, то получаемый при этом С’* 
называют искусственным.

46. Благодаря разделению изотопов в боль
шинстве процессов, в которых участвует углерод, 
наблюдаются небольшие колебания в относитель
ных количествах трех изотопов углерода, обна
руженных в природе. Е1апример, в растительном 
материале отношение С’®/С’® на 1,7 процента 
меньше, чем в атмосфере’®’ ’®, а разница отно
шений С’*/С’® в тех же объектах в два раза пре
вышает это число®®’ ®’.

Образование природного С’*

47. Количество С’*, образованное в атмосфере 
в результате поглощения нейтронов космического 
излучения, можно определить на основании дан
ных по энергии потока и нейтронного сечения 
различных элементов атмосферы. По своему ха
рактеру нейтроны космического излучения яв
ляются вторичными.

48. Вследствие столкновений нейтроны замед
ляются и в конечном счете все захватываются 
ядрами атмосферы. Обычно считают, что факти
чески все нейтроны космического излучения уча
ствуют в образовании®® С’*, т. е. важной являет
ся только реакция N’* (п, р) С’*. Однако Гесс и 
др.®® пришли к выводу, что в этом процессе уча
ствует только 67 процентов нейтронов космичес
кого излучения, 16 процентов нейтронов участ
вует в других процессах, 17 процентов вылетает

См. такж е приложение F, часть I.



из атмосферы и только 0,2 процента захваты
вается земной поверхностью.

49. Значительные кратковременные изменения 
нейтронного потока космического излучения во 
времени, а такж е в зависимости от широты и 
долготы (см. пункты 7, 11, 12, 14, 18) весьма 
затрудняют получение средней величины образо
вания нейтронов, необходимой для определения 
количества образующегося С'^. Некоторые ис
следователи"®""" произвели вычисление интен
сивности образования С*! под действием косми
ческого излучения и получили значения, колеблю
щиеся от 1,3 до 3,1 атомДм^ Хсек  (т. е. в сред
нем 2,2 атомДм^ X сек, что эквивалентно 3,4 X 
X 10®" атомов С’!/год/земная поверхность).

50. Если средняя величина потока космических 
лучей была бы постоянной в течение последних 
десятков тысяч лет (несколько периодов полу
распада С’!), то для активности в углерод
ном цикле были бы характерно «стационарное 
состояние», так как образование С*! уравнове
шивалось бы его распадом. Удельная активность 
С'! тогда определялась бы следующим соотно
шением:

происшедшее в период времени, представляюш;ий 
интерес с точки зрения природного (100—
50 ООО л ет), меньше нескольких процентов. Стюи- 
верыэ указал, что имеющиеся данные по актив
ности солнечных пятен (которая, как известно, 
воздействует на интенсивность космического из
лучения в верхних слоях атмосферы) дают осно
вание предположить некоторую связь между ак
тивностью солнечных пятен и концентрацией С'? 
в атмосфере, как это показано измерениями 
в годичных слоях деревьев®"’ Недавние изме
рения изменения содержания в 800-летнем 
дереве каури’"’ показывают постепенное увели
чение С’! в атмосфере за последние 850 дет, что 
можно отнести за счет увеличения потока косми
ческого излучения.

54. Природный С ’! в биосфере дает незначи
тельную мощность дозы внешнего облучения 
человека и большую, но все же довольно малую 
мощность дозы, обусловленную его наличием в 
тканях тела (см. пункт 82).

ТРИТИ Й

55. Тритий (Н") — радиоактивный изотоп водо
рода с периодом полураспада 12,26 лет, подоб-

У д ел ьн ая  активность  
(pacnjMUH на 1 г у глерод а)

2 ,2  X 60 
8,1

И нтен сивн ость  о б р азо ван и я  (ат ом jcM^-мин.)
У глерод  в цикле обм ени ваем ого  угл ер о д а  ( z¡c m ^) 

р а сф м а н -г  — 16 расп1мин-г

51. Результаты экспериментального определе
ния удельной активности природного С’  ̂ в био
сфере колеблются между 12,9 и 15,3 расп1мин на 
1 г углерода"®"®", причем самое последнее изме
рение дало 14,46 pacnjMUH • г̂ '̂ . Таким образом, 
абсолютная скорость распада С’ ,̂ входившего в 
углерод биосферы до 1900 года, может считать
ся равной 14 ±  1 pacnjM UH-г, что соответствует 
соотношению C’VC’®, равному 1,20 X 10"’®.

52. Постоянство во времени потока космиче
ского ' излучения представляет собой значитель
ный интерес, и для получения дальнейших дан
ных по этому вопросу проводились три независи
мых друг от друга эксперимента. В этих экспе
риментах использовались три метода, которые 
позволили охватить различные периоды времени:

a) измерение активности С’  ̂ в пробах биосфе
ры известного возраста (диапазон времени в 
несколько тысяч лет)"®’®!"®";

b) сравнение возрастов радиоактивного углеро
да и иония в осадочных отложениях в океане 
(диапазон времени от нескольких тысяч до де
сятков тысяч лет)®!;

c) сравнение наблюдавшихся активностей раз
личных радиоактивных изотопов, образованных 
под действием космического, излучения, в метео
ритах (диапазон времени от сотен до миллионов 
лет)®".

53. Все эти данные подтверждают основное 
предположение, что средний поток космическо
го излучения по существу был постоянен в тече
ние сотен миллионов лет и что любое изменение.

но С’!, постоянно образуется в атмосфере под 
воздействием космического излучения, в резуль
тате чего его концентрация в природе повышает
ся. С 1952 года естественные уровни Н" претер
пели изменения в результате добавления его в 
атмосферу при испытании ядерного оружия, осо
бенно термоядерных устройств с выским выхо
дом.

56. Содержание Н" в молекулярном водороде 
тропосферы районов средних широт северного 
полушария в 1949— 1951 годах’"®, в 1954— 1956 го- 
дах’°® и в середине 1959 года’"" было соответст
венно 30, 300 и 1500 пкюри^г водорода. Создавае
мая накопленным в теле тритием мощность тка
невой дозы рассматривается в пункте 84.

Be! и  ДРУ ГИ Е ИЗОТО ПЫ  КОСМИЧЕСКОГО 
П РОИ СХ ОЖ ДЕНИ Я

57. Другими известными природными радио
активными изотопами, которые образуются в ре
зультате взаимодействия нейтронов космическо
го излучения с атмосферой, являются Be!, Ыа®®, 
рз2 JJ S35_ этих изотопов самую высокую кон
центрацию порядка 2 X  10"" nKwpujA^^^- име
ет Be!. Вклад в дозу от каждого из этих изотопов 
незначителен.

V. Естественная радиоактивность в пищевых 
продуктах

58. Естественная радиоактивность, содержа
щаяся в почве и воде, поступает в организм че



ловека через пищевые цепочки. Исследование 
этого вопроса требует измерения уровней актив
ности в растениях, часть которых непосредствен
но потребляется человеком в качестве пищи, тог
да как другая, например травы, является основ
ной пищей животных, которые в свою очередь са 
ми стан01вятся нищей человека {FII). Масштабы 
активности в растительности широки, и, по-види
мому, не существует простого соотношения с со
ответствующей активностью в почве, масштабы 
которой меньше. Поскольку не имеется достаточ
ной информации в отношении дискриминацион
ных коэффициентов для звеньев почва — пища и 
п и щ а— человек, мощности доз для тех или дру
гих органов лучше связывать с измеренными кон
центрациями в этих органах.

О БШ Д Я  АЛЬФА-АКТИВНОСТЬ

59. Были опубликованы результаты ряда изме
рений общей альфа-активности в различных пи
щевых продуктах, но поскольку разные дочерние 
продукты радиоактивных семейств как U®®®, так 
и Th®®® могут находиться в различной степени не
равновесного состояния, то для того чтобы по
лучить максимальное количество данных, необхо
димо определить отдельные изотопы.

60. Тернером и др.” ® опубликованы обширные 
данные по общей альфа-активности в пищевых 
продуктах, причем величины колеблются в пре
делах менее, чем от 1 до 1,7 X 10* пкюрЩкг ни-, 
щевых продуктов. Как правило, их измерения! 
локазывают низкую активность в молочных про
дуктах, фруктах и овощах и повышенную актив
ность в хлебных злаках и орехах. Тернер и др. 
определили, что достаточный пищевой рацион 
будет содержать суммарную альфа-активность 
не менее 2 пкюри1день, но вследствие широкого 
диапазона значений активности в различных пи
щевых продуктах небольшие изменения в пище
вых привычках, очевидно, смогут привести к 
большим изменениям в поглощении радиоактив
ности. М айпорд’®’ рассчитал, что отвечающий 
требованиям пищевой рацион в странах Запада 
вряд ли содержит менее 5 пкюри альфа-активно
сти в день.
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61. Лабораторией по радиационной безопасно
сти и охране здоровья Комиссии по атомной 
энергии США регулярно проводятся трехмеснч- 
ные измерения” ® содержания Ra®®® в различных 
цродуктах питания, составляющих средний пи-, 
щевой рацион трех районов Соединенных Ш та
тов. Результаты этих измерений приводятся в 
табл. XIII. Используя цифры о потреблении про
дуктов питания населением США, опубликован- 
нв№ министерством сельского хозяйства, Халдеи 
и Фисенне” ® сделали вывод о том, что среднее 
ежедневное потребление Ra®®®, установленное 
двумя обследованиями по городам Нью-Йорку, 
Чикаго и Сан-Франциско, составляет 2,4, 1,9 и

1,7 пкюри  соответственно. Измерения содержания 
Ra®®8 в диете младенцев в Нью-Йорке” ® показы
вают, что если принять пробы, полученные в ав
густе 1960 года за типичные, то потребление 
младенцами Ra®®® в течение первого года их жиз
ни составляет 212 пкюри  (0,6 пкюри!день), из 
которых около одной трети приходится на моло
ко и половина на хлебные злаки.

62. М ат и др.®® сообщили о содержании Ra®®® в 
широком ассортименте пищевых продуктов ФРГ, 
активность которых колеблется от 0,1 до 
6 пкюри!кг. Приводимые ими значения, некоторые 
из которых даются в табл. XIV, находятся в 
большом соответствии со значениями, которые 
получены в США и приведены в табл. XIII. Они 
рассчитали, что ежедневное потребление Ra®®® 
равно примерно 3 пкюри, из которых около 
10 процентов Ra®®® попадает в организм с водой.

63. В дополнение к общей альфа-активности 
различных пищевых продуктов Тернер и др.” ® 
сообщили об активности Ra®®® в небольшом коли
честве тех ж е самых проб. Некоторые из этих ве
личин приводятся в табл. XV с целью их срав
нения с результатами, полученными в США и 
ФРГ. Полагают’” , что большие значения актив
ности Ra®®® в хлебных злаках обусловлены авст
ралийской пшеницей, у которой общая альфа- 
активность гораздо выше, чем у пшеницы, выра
щиваемой в Великобритании и Канаде’’’.

ТОРИ Й

64. Пока еще не было найдено никаких при
знаков, указывающих на наличие Th®®® в продук
тах питания. Майнорд и Хилл’’® опубликовали 
альфа-спектр пробы предназначенного для зав
трака блюда, приготовленного из пшеничной му
ки без отсева отрубей. Этот спектр показывает 
два долгоживущих альфа-излучателя — Ra®®® и 
Th’®® и их дочерние продукты. U®®® и Th®®®'отсут
ствуют, и поэтому можно предположить, что 
Th®®® образовался из Ra®®® (который является бе
та-излучателем и поэтому отсутствует в спектре), 
а не попал в пробу в результате метаболического 
поглощения элемента тория. Последние дан
ные’’® по альф а-активности в золе листьев ука
зывают на более предпочтительное поглощение 
Ка®2® по сравнению с торием. Тернер и др. ’°® 
сообщили о содержании как Ra®®®, так и Th®®® в 
23 пробах различных пищевых продуктов, при
чем среднее отношение активности . Th®®®/Ra®®® 
было равно 0,9.

; у pbsio^ И Ро2'о

65. Установлено, что альфа-активность’’®’” ®, 
наблюдавшаяся в некоторых пробах травы, об
условливается главным образом наличием Ро” ®, 
сопровождаемого его материнским элементом 
РЬ®’® (бета-гамма-излучатель). Хилл” * высказы
вает предположение, что это в основном объяс
няется процессом, при котором РЬ®’®, получаю



щийся в результате распада атмосферного Rn®®®, 
вместе с долей равновесного количества образо
вавшегося из него Ро®*® осаждается с дождем 
непосредственно на листве. Это фракционирова
ние объясняется, возможно, тем фактом, что оба 
изотопа появляются в результате распада газо
образного предшественника. Очевидно, что Ро®*° 
или один из его предшественников, например 
Rn®®® или РЬ®'®, может также поглощаться непо
средственно из почвы. Поскольку снег и даже 
умеренные дождевые осадки могут ограничить 
скорость улетучивания Rn®®® с поверхности земли 
(см. пункт 24), РЬ®*° и в свою очередь Ро®*° мо
гут концентрироваться в верхнем слое почвы. 
Относительное поглощение этих изотопов расте
ниями из почвы и их непосредственное осаждение 
на листву является, по-видимому, неодинаковым 
в различных местах и зависит от таких факторов, 
как вид растения, дренаж почвы, глубина зале
гания грунтовых вод и т. д.

КАЛИЙ-40

66. К*® содержится во всех природных вещест
вах в постоянном отношении (0,0118 процентов) 
к общему содержанию калия. Содержание К̂ ® 
в пищевых продуктах значительно меняется. Н а
пример, в Великобритании"® величины, получен
ные путем анализа большого числа проб различ
ных пищевых продуктов, колеблются от 0,1 до 
5 цро'центов (от 0,76 пкюри К*° на 1 г до 
38 пкюри К*° на 1 г ) . Следовательно, поглощение 
калия в основном будет зависеть от состава пи
щевого рациона и в различных странах будет 
разным. Рассел"®, например, отметил, что в 
Великобритании на долю молочных продуктов 
приходится 23 процента от общего содержания 
калия в диете и на долю картофеля 35 процентов, 
тогда как для США эти значения соответствен
но равны 38 и 19 процентам. В США на основа
нии потребления пищевых продуктов на душу 
населения вычислено, что поглощение калия со
ставляет около 2300 пкюри/денК^’'

VI. Естественная радиоактивность в организме 
человека

67. Весьма ¡низкие уровни концентрации есте
ственной радиоактивности, обычно находящейся 
в человеческом организме, создают большие 
трудности в измерении содержания отдельных 
радио-изотопов. Для определения содержания в 
организме калия часто измеряют гамма-излуче
ние in vivo. Общее содержание в организме 
Ra®®6 можно определить путем измерения количе
ства выдыхаемого радона и на основе предполо
жения о величине выделяемой при дыхании до
ли от общего количества образованного радона. 
Величина этой доли неизвестна с достаточной 
точностью и может меняться в зависимости от 
условий. Содержание Ra®®® и других изотопов 
мождо такж е определить путем анализа проб 
при вскрытии после смерти.

О БШ ЛЯ АЛЬФА-.АКТИВНОСТЬ

68. Тернер и др."® измерили общую альфа-ак
тивность костей у уроженцев Корнуолла, Лондо
на и Камберленда. Средняя величина равна 
0,38 пкюри/г  золы, но отдельные результаты зна
чительно различаются (рис. 3). Существуют, по- 
видимому, значительные различия между вели-

Рис.
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3. Зола человеческих костей, общ ая альфа-активность. 
Корнуэлл; X — Лондон; О — Камберленд.

чинами радиоактивности в костях жителей Кор
нуолла и в костях жителей Лондона и Камбер
ленда. Общая альфа-активность 10 костей 
эскимосов*®’ колеблется в пределах от 0,18 до 
0,97 пкюри/г  золы при средней величине 0,61, а 
ребро египтянина, который умер почти 4Q0Q лет 
тому назад, показало альфа-активность, равную 
0,34 пкюри/г: золы. На рис. 3 показано, что у лиц, 
не подвергающихся профессиональному облуче
нию альфа-излучением, не существует зависимо
сти общей альфа-активности в костях от возра
ста, однако по мере увеличения веса скелета ,с 
момента рождения и до наступления зрелости 
общая альфа-активность в этот период увеличи
вается и затем остается постоянной.

69. Майнорд*®® определил, что активность раз
личных мягких тканей колеблется в значитель
ных пределах от 0,15 до 1,00 пкюри/г золы ,, но 
среднее значение 0,52 пкюри/г золы вполне соот
ветствует значению, полученному для озоленных 
костей скелета. Эти факты позволили  Майнорду 
сделать вывод о том, что у нормального человека 
около 25 процентов альфа-излучающего радио
активного вещества находится в мягких тка-
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70. Ra®®® поступает в организм с пищей, водой 
и в меньшей степени с воздухом (см. пункт 36). 
Общее содержание Ra®®® в организме нормаль
ных людей определили многие исследователи; оно 
колеблется от 3 до 1400 пкюри. Эти данные, а 
такж е число измеренных проб и средняя величи
на содержания Ra®®® в питьевой воде района, из 
которого брали пробы, приведены в табл. XVI. 
Там, где результаты выражены в единицах ак
тивности на грамм золы и не указывается общее 
количество золы, предполагаетея, что скелет цер- 
мального человека дает 2600 а золы, а ткани — 
400 г. Приведенные в таблице данные®* показы
вают некоторую СВЯЗЬ между содержанием



в организме и в питьевой воде там, где она яв
ляется основным источником радия.

71. Чтобы определить распределение Ra®®" в 
различных частях скелета, Уолтон и др.’®’ изме
рили его концентрацию в пробах 11 костей, каж 
дая из которых бралась у 11 трупов соответст
венно. Они пришли к выводу, что между различ
ными костями среднего скелета не наблюдается 
какого-либо систематического различия в содер
жании радия, по крайней мере в пределах 
± 1 5  процентов. Отклонения от средней величи
ны, доходящие до 50 процентов, наблюдались 
лишь в нескольких пробах. Однако Хольцман’®® 
при измерении содержания Ra®®" и Р®’° в пяти 
костях, взятых у трех лиц, родившихся в разных 
штатах США, не обнаружил такой степени по
стоянства концентрации в различных костях. 
Результаты его измерений приводятся в 
табл. XVII.

72. Имеется определенная возможность ис
пользовать измерение концентрации Ra®®® в зу
бах в качестве индикатора уровней этого элемен
та в костях, особенно в тех случаях, когда в 
данном районе концентрация радия в воде по
стоянна. Лукас"! определил, что средняя кон
центрация Ra®®" в зубах девяти лиц составляла 
0,10 пкюри1г золы, что почти совпадает с величи
ной концентрации в костях у жителей этого горо
да, равной 0,11 пкюри1г золы. Величина общей 
альф а-активности зубов, полученных из Королев
ского стоматологического госпиталя, почти сов
падает с активностью костей, взятых у людей, 
проживавших в Лондоне’" . Далее, активность 
зубов у жителей острова Ниуе’®" — района с вы
соким уровнем естественной радиации (см. раз
дел VII) — почти в десять раз превышает уро
вень активности зубов жителей нормальных 
районов.

73. Относительная концентрация радия в ске
лете и в тканях тела неизвестна. М ат и др.®® по
лагают, что 25 процентов общего содержания ра
дия в организме находится в скелете, тогда как 
Херш и др.’®! определяют его содержание в 
78 процентов, а Лукас"! — g gg—35 процентов. 
Данные, приводимые Хиллом” ", также свиде
тельствуют о более высоком процентном содер
жании радия в скелете. Полученные результаты 
для золы костей и мышц и для свежих тканей 
приведены в табл. XVIII. Не было выдвинуто ни
какого объяснения относительно высокой кон
центрации радия в ткани, полученной Матом, од
нако общая альф а-активность в костях и мягких 
тканях (см. пункт 69) показывает, что содержа
ние радия в скелете составляет около 80 процен
тов от общего его содержания в организме.
-- 74. Приведенные выше данные говорят о том, 
что среднемировая величина содержания- Ra®®" 
во всем организме, вероятно, ближе к 50, а не к 
1Ш пкюри. При последующем изложении мате
риала -мы будем исходить из средней величины 
75 пкюра, из которых 80 процентов (60 пкюри)  
приходитсяша скелет,      -  , .    —

ТОРИЙ

75. Наличие Th®®" в тканях человеческого орга
низма’®" было обнаружено с помощью альфа- 
спектроскопии, но что касается тканей растений 
(см. пункт 64), то материнский изотоп ториевого 
семейства Th®"® в них еще не был обнаружен. По
этому считают’®", что Th®®" получается в результа
те метаболического поглощения Ra®®", а не погло
щения тория. В связи с тем что период полурас
пада Ra®®" значительно короче периода полу
распада Ra®®®, можно ожидать, что отношение ак
тивности Ra®®"/Ra®®6 будет максимальным во 
вновь образованной кости и меньшим в более 
старых костях. Величина этого эффекта неиз
вестна, и, по-видимому, она незначительна или 
влияние возраста практически не оказывает воз
действия на общее содержание альфа-активности 
в костях (см. рис. 3). Майнорд и др.’®" полагают, 
что 40 процентов общей альфа-активности костей 
взрослых людей создается семейством тория, т. е. 
отношение активности семейств Th®®"/Ra®®® равно 
приблизительно 0,7. Проведенные Стэни’®® изме
рения проб озоленных костей 6 трупов (среднее 
содержание Ra®®® в скелете примерно 90 пкюри) 
показывают, что среднее отношение активности 
семейств Th®®"/Ra®®® равно 0,4. Эта величина до
вольно неточна вследствие относительно крупных 
ошибок в измерении Th®®". Применяя торон в 
методе дыхания, Куллон’®! обнаружил, что у 
нормальных лиц содержится гораздо больше 
Th®®". Поэтому мы будем считать, что среднеми
ровая величина содержания Th®®" в организме 
человека составляет 50 пкюри, из которых 
40 пкюри приходится на скелет.

РЬ210, ВрЮШ ро2Ю

76. Некоторые исследователи определили, что 
концентрации РЬ®’°, Bi®’°“  и Ро®’" в костях чело
века превышают концентрации, которые можно 
было бы ожидать, исходя из содержания Ra®®®. 
Хольцман’®® измерил пробы отдельных костей у 
44 человек и определил, что среднее содержание 
РЬ®’° в скелете составляет 360 пкюри  (соответ
ствующее . среднее содержание радия®®® 
100 пкюри). Он пришел к заключению, что ис
точником происхождения РЬ®’° являются в ос
новном пищевые продукты, в несколько меньшей 
степени — атмосфера и незначительный вклад 
вносит питьевая вода. Д ля среднего содержания 
РЬ®’° у 18 трупов, подобранных в районе Нью- 
Йорка, Херш’®" получил величину 105 пкюри 
(среднее содержание Ra®®® 120 пкюри). Хилл и 
Яворовский’®" измерили содержание РЬ®’® в 
пробах костей, взятых у 6 трупов, и определили, 
что среднее его содержание в скелете составляет 
160 пкюри. Поэтому мы будем считать, что со
держание РЬ®’° .в скелете среднего человека со
ставляет 200 пкюри. . . . - . . ,



мощности доз, СОЗДАВАЕМ Ы Е 
ЕСТЕСТВЕННЫ М И РАДИОАКТИВНЫ М И 

СЕМЕЙСТВАМИ УРАНА И ТОРИЯ

77. На основе имеющихся данных о естествен
ной радиоактивности в организме людей среднее 
содержание Ra®®®, Ra®®® и РЬ®” , находящихся в 
различных состояниях равновесия со своими 
дочерними продуктами, было принято равным 60, 
40 и 200 пкюри соответственно (см. пункты 74— 
76). Диапазон значений у отдельных индивидов 
чрезвычайно широкий. Например, содержание 
Ra®®® может быть больше или меньше среднего 
значения почти в двадцать пять раз (см. 
табл. XVI). Однако у населения небольшого от
дельного района диапазон величин, вероятно, го
раздо уже.

78. Мощность дозы для костей, создаваемая 
природными радиоизотопами семейств урана и 
тория, в основном обусловливается альфа-излу
чающими членами семейств. Следовательно, кар
тина облучения сильно меняется и зависит от 
размера выбранных нами тканей, их связей с 
радиоактивным отложением и от величины про
бега альфа-частиц. Спирс” ® рассчитал мощности 
доз для остеоцитов, соединительной ткани, вы
стилающей Гаверсовы каналы, и костного мозга, 
создаваемые содержащимся в костях Ra®®® и 
Ra®®®. В своих расчетах он предполагал, что 
35 процентов образующегося Rn®®® и Rn®®° удер
живается в костях. Мощности доз для принятого 
в пункте 77 среднего содержания Ra®®® и Ra®®®, 
находящихся в 35-процентном и 100-процентном 
равновесии соответственно, приводятся в 
табл. XIX. В таблицу включены такж е мощности 
доз, рассчитанные для тех же тканей и обуслов
ливаемые содержанием в скелете 200 пкюри РЬ®”  
(равновесие 50 процентов). Гели предположить, 
что Ra®®®, Ra®®® и РЬ®”  распределяются равно
мерно и что уровни активности составляют 
25 процентов от величин, принятых для скелета 
среднего индивида, то средние мощности доз для 
тканей организма, кроме костей, составят от 
каждого из вышеперечисленных радиоизотопов 
0,5, 0,8 и 0,3 мбэр1год соответственно” ®.

к а л и й -40

79. Измерения in vivo  общего содержания 
калия в организме производились многими ис
следователями. На рис. 4 приводятся средние 
концентрации калия в организме людей в завш 
симости от возраста, измеренные Андерсоном и 
др.” ’ у Г590 мужчин и женщин. Концентрации 
калия сильно отличаются у людей разного возра
ста, и при возрасте старше 12 лет ноявляются 
отличия в зависимости от пола. После двадца
тилетнего возраста процентное содержание ка
лия как у мужчин, так и у женщин уменьшается 
одинаково, однако уровень содержания этого 
элемента у мужчин На 20 процентов выше, чем у 
женщин. -.......  .................

80. Содержание калия в различных органах те
ла колеблется в широких пределах приблизитель
но от 0,05 до 0,31 процента при среднем значении 
для всего организма, равном 0,2 процента’®®. 
Имеются данные о том, что содержание калия в 
гонадах составляет около 0,2 процента по весу. 
Исходя из этого значения, Рандо’®® определил.

Рис. 4. Средняя концентрация калия в организме муж 
чин и женщин в зависимости от возраста лица, про
ходящего проверку: 
о — мужчины; •  — женщины

что мощность гонадной дозы от бета- и гамма- 
излучения составляет соответственно 17 и 
2 мбэр1год, что хорошо совпадает со значениями 
16,5 и 2,3 мбэр ¡год, приведенными в докладе Ко
митета в 1958 году, и значениями 18 и 
2 мбэрДод, полученными Спирсом®®.

81. Спирс®® приводит данные о содержании к а 
лия в трабекулярной (губчатой) кости, которое 
составляет 0,05 процента в минеральном вещест
ве и около 0,2 процента в костном мозгу, и 
считает, что средняя мощность дозы равна 
15 мбэр!год.

УГЛЕРОД-14

82. Мощность тканевой дозы от природного С’* 
была определена 1,0 мбэрДод^^, 1,5 мбэрДод^^^ 
и 1,6 мбэр1год^^^. Различие между этими величи
нами в основном обусловливается различиями в 
принятых значениях удельной скорости распада 
природного С’* и средней энергии бета-частиц, 
испускаемых при распаде одного атома С’*. При
няв удельную скорость распада за 14 расЩмин 
на 1 г углерода (см. пункт 51), среднюю энергию 
бета-частиц’®®“ ’®® 50 кэв, среднее содержание уг
лерода во всем теле человека весом 70 кг — 
18 процентов, ОБЭ =  1, получим среднюю дозу 
для всего человеческого организма от природно
го С’*, равную 1,06 мбэр ¡год. Соответствующая 
мощность дозы для мягких тканей с 12-процент- 
ным содержанием углерода’®® равна 0,71 мбэр1год, 
а для кости с 27,8-процентным содержанием, 
углерода’®?— 1,64: мбэЩгод. -



83. Вызваиное эффектом Суэоса (FI, 68) умень
шение дозы в период с 1850 по 1954 год было 
приблизительно равно 1 м б э р  (около
0,01 м б э р / г о д ) .  Если использование ископаемого 
горючего до 2000 года будет происходить в пред
полагаемых размерах*” , то эффект Суэсса будет 
равен почти 10 процентам и за период с 1850 по 
2000 год доза снизится приблизительно на 
4 м б эр .

ТРИТИЙ

84. Природная концентрация трития в воде в 
районах средних широт до испытания атомного 
оружия составляла величину порядка 0,005—■ 
0,02 ш ю р и / г  водорода***-***. Допуская, что мяг
кие ткани на 100 процентов состоят из воды и что 
средняя энергия бета-частиц, испускаемых три
тием, равна 6 к э в ,  получим для средней мощно
сти дозы на мягкие ткани величину порядка 
0,003 м б э р / г о д  (ОБЭ =  1,7) или 0,006 м б э р / г о д  
(ОБЭ =  3) (см. пункт 3)®.

VII. Районы с высоким уровнем 
естественной радиации

85. В небольшом числе районов мощность дозы 
от естественного фона значительно выше мощно
сти дозы от фона, облучению которым подвер
гается население большей части земли. Такой 
высокий естественный радиоактивный фон со
здается благодаря присутствию в noíHBe, в питье
вой воде, в воздухе, строительных материалах 
и т. п. больших по сравнению с нормальным ко
личеством природных радиоактивных веществ, а 
также благодаря высотному эффекту космиче
ского излучения (см. пункты 13 и 14). Счита
ют**®, что исследования популяций этих районов, 
вероятно, пополнят сокровищницу биологиче
ских знаний и помогут, в конце концов, точно 
установить генетическую опасность, связанную с 
повышенным воздействием ионизирующих излу
чений. Этот вид исследований является одним 
из ряда способов изучения воздействия ионизи
рующего излучения на наследственный материал 
человека.

между уровнями излучений и конструктивными 
различиями этих домов. Было установлено, что 
наибольшее значение средней мощности дозы 
гаммы-излучения в деревнях, включенных в об
следование, превышает наименьшее значение в 
двадцать раз (131—2814 м р а д / г о д ) .  Путем срав
нения полученных значений по населению каж-- 
дой деревни была вычислена средняя величина, 
равная 1300 м р а д /г о д .

88. Вов'мажно также, что население этих райо
нов может получать даполнительную значи
тельную дозу, обусловливаемую внутренним от
ложением радиоактивных веществ. В настоящее 
время не имеется опубликованных данных по 
этому вопросу.

89. Очень высоким содержанием естеетвенной 
радноактивности обладают некоторые естествен
ные источники (родники), часть которых пере
числена в табл. VII. Однако они, как иранило, 
не используются в  качестве постоянных источ
ников питьевой воды и, следовательно, не явля
ются постоянным источником радиационного об
лучения большей части населения.

90. В тех районах, где радиоактивность питье
вой воды выше нормальной, население подвер
гается дополнительному облучению и может 
представлять интерес с точки зрения изучения 
В03М0Ж1НЫХ биологических эффектов. Один из 
таких районов, ¡где в настоящее время проводит
ся детальное обследовнние, находится на сред
нем западе США. Часть питьевой в«оды в этом 
районе поступает из колодцев, которые проходят 
сквозь глубоко залегающие песчаные образова
ния, и вода имеет конпентрацию радиоактивно
сти, дсютигаюшую 37 п к ю р и  Ra®®® на 1 л .  Опуб
ликованные до настоящего времени результаты 
обследов^ання**’ 'показывают, что воду, содержа
щую Ra®®® в количестве более 1 п к ю р и / л ,  потреб
ляют приблизительно 800 ООО человек, из кото
рых почти половина потребляют воду, содержа
щую более 4 п к ю р и / л .  Из этого числа около 
30 000 человек потребляют воду, содержащую 
Ra®®® в Щределах 10—37 п к ю р и / л .  В табл. XVI 
приводятся данные о содержании R®®® в скелете 
людей®*, которые шогцребляли эту воду в тече
ние длительного времени.

ВЫСОКАЯ ЕСТЕСТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ 
В ЗЕМНОЙ КОРЕ

86. Известны пять основных населенных райо
нов, где наблюдается повышенное излучение 
почвы или горных пород. Этими районами явля
ются Бразилия, Индия, остров Ниуе, Франция и 
Объединенная Арабская Республика. Данные 
о размерах этих районов, численности населения 
й мощности доз приведены в табл. XX.

87. В Керале измерения радиации**® произво
дились в десяти деревнях внутри зданий трех ос
новных типов. Полученные результаты не по
казывают какой-либо ясно выраженной связи

ВЫСОКАЯ ЕСТЕСТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ 
в  ВОЗДУХЕ

91. Содержание Rn®®® 'и Rn®®® в .воздухе будет, 
как правило, выше в районах, где естественная 
радиоактивно'сть более высокая по сравнению с 
нО|рмальной. Например, средняя концентрация 
Rn®®® в Бад-Гаштейне **®, который расположен в 
глубокой долине с многочисленными источника
ми радиоактивных вод, составляет примерно 
1 п к ю р и / л ,  iB то 'в.ремя как  на территории евро
пейского континента среднее значение равно 
0,1 п к ю р и / л .  Кроме того, концентрации в  огра
ниченных объемах, например в  зданиях, будут 
значительно выше, если вентиляния в н и х  п л о 



хая или ¡вообще отсутствует. В определенных ме- 
теорологичеаких условиях, например во время 
ту1м.ана, концентрация еотественноп радиоактив
ности в воздухе может увеличиться в несколько 
десятков раз.

ВЫСОКАЯ ЕСТЕСТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ 
В ЗДА Н И Я Х

92. В дополнение к  высокому уровню радиоак
тивности в зданиях, обуоловленному повышен
ным содержанием Rn®®® и Rn®®" в воздухе (пункт 
91), мощности доз могут возрастать благодаря 
высокой естественной радиоактивности строи
тельных материалов. Гранит и легкий ¡бетон, со- 
держ:ащип квасцовую глину, являются раш ро- 
страненнымн строителыными материалами, ко
торые часто обусловливают очень высокие уров
ни .излучения внутри зданий, как это видно ив 
табл. V.

ВЫ СО КО ГО РНЫ Е РАЙОНЫ

93. Как уже отмечалось в пунктах 13 и 14, ин
тенсивность космическапо излучения заметно 
возрастает с увеличением вьгсоты. В связи с 
этим возникает в'озможиОсть изучения популя- 
к;ий, проживающих на высотах порядка 30G0 м, 
где о!бщ:ая мощность дозы космичеокого излуче
ния, создаваемая нейтронным и ионизирующим 
компонентами, может быть порядка 50̂ —■ 
150 мбэр ¡год. В табл. XXI указываются некото
рые высокогорные piañoHbi мира, а такж е их вы
сота, широта, население и вклад коомического 
излучения в мощность тканевой дозы, вычислен
ной на основе данных табл. I.

VIII. Обзор данных по облучению

94. В табл. XXII приводятся данные о средних 
мощностях гонадных и скелетных доз, абусло1в- 
ленных природными источниками излучения в 
нормальных условиях. '(Сведения о районах с 
высокой естественной радиоактивностью содер
жатся в разделе VII.) Предполагаемое типич
ное значение общей мощности тканевой дозы 
космического излучения составляет 50 мбэр1год 
на уровне мори в средних широтах (см. пункт 8 
и табл. I). Гамма-излучение земного происхож
дения 01буславливается га'мма-излучающими ве

ществами, находящимися в почве, зданиях и 
воздухе. Средняя мощность тканевой дозы 
50 мбэр1год включает излучение, inoirлощенное 
другими тканями, а также относительное время 
нахождения внутри помещений и на открытом 
воздухе. Внутреннее облучение человека, являю 
щееся результатом наличия в органах челове
ческого тела природных радиоактивных изото
пов Ю", С’! и Н" н различных продуктов распа
да семейств урана я  тория в весьма большой 
степени зависит от геометрических соображений. 
Средние мощности доз для различных тканей 
приведены в табл. XXII. В табл. XXII не приво
дятся 'данные о мощности дозы для легких, обу
словленной 'содержанием естественной радио
активности в  воздухе, н'о, как указано ib пункте 
42, эта мощность дозы выше мощности доз для 
лнобой другой ткани организма. Мощности доз, 
обусловливаемые Н", весьма малы по !Сра)внению 
с мощностями доз от радиоактивных изотопов.

95. Суммарные мощности доз в тканях чело
веческого организма, приведенные в табл. XXII, 
могут содержать значительные ошибки, обуслов
ливаемые (погрешностями ib отдельных компо
нентах. Эти погрешности рассматриваются в 
да'нном приложении, и ожидается, что по мере 
проведения дальнейших исследований будут по
лучены 'более точные величины. Считается, что 
в случае необходимости наилучшей величиной, 
которую можно рекомендовать в настоящее 'вре
мя для мощности дозы природного фоноВ|Ого об 
лучения нндивииов в нормальных piañonax, я1в- 
ля-ется величина, равная примерно 130 мбэр!год.

Т а б л и ц а  I. И ЗМ ЕН ЕН И Е МОЩ НОСТИ ОБЩ ЕЙ
ТКАНЕВОЙ ДОЗЫ КОСМИЧЕСКОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВЫСОТЫ и  ШИРОТЫ

М ощ ность общей т каневой дозы  косм аческсго  
излучен ия, м бзр1гвд*

В ы сот  а , км
Э кват ор** 30°** 50°**

0 35 40 50
1 60 70 90
2 100 130 170
3 170 220 300
4 260 360 500
5 400 580 800

10 1400 2300 4500
15 3000 5000 11000
20 3500 6000 14000

здесь значения ОБЭ.
** Различие между географической и геомагнитной ши

ротами не оправдано.



Т а б л и ц а  il . Ф И ЗИ ЧЕСКИ Е ХАРАКТЕРИСТИКИ И ЗЛУ ЧЕН И Й  
ОТ НЕКОТОРЫ Х П РИ РО Д Н Ы Х  РАДИОАКТИВНЫ Х ИЗОТОПОВ >«

И зот оп

Символ О бщ епринят ое
название

„   ̂  ̂ Э нергия част иц (М эв) и т ам , где
П ериод п ол урасп ада  извест но, процент ный выход*

Э нерги я  гам м а-и злучения (М эв) а т ам, 
где  извест но, процентный вы ход*

НЗ
B e ’
Cl*
N a”
Р32
S 36

к*°
кьет
Lai38
Smi*7
Lui’s
и  238

Th” *Pa23ím
U 2 3 4

T h ” 0
R a 3 2 6

Rn” 2
P o 2 1 S

P b 2 U
BÍ214
P q 2U
P b 2 1 0
B i 2l 0m
P0210
Th232

Ac228
Th228
R a 2 2 *

Rn220
P02ie
Pb212
B ¡2 1 2

P q 212
Xk208

U 2 3 3

N p 2 3 7

Pu239

Тритий 
Берилий-7 
Углерод-14 
Натрий-22 
Фосфор-32 
Сера-35 
Калий-40 
Рубидий-87 
Лантан-138 
Самарий-147 
Лютеций-176 
Уран 1 
Уран Xi 
Уран Хг 
Уран П 
Ионий 
Радий 
Радон 
Радий А 
Радий В 
Радий С 
Радий С' 
Радий D 
Радий Е 
Радий F 
Торий
Мезоторий I 
Мезоторий 11 
Радиоторий 
Торий X 
Торон 
Торий А 
Торий В 
Торий С

Торий С' 
Торий С "

Уран-235

Нептуний-237

Плутоний-239

12, 26 года 
53 дня 
5760 лет 
2,58 года 
14,3 дня 
87 дней 
1,3X10® лет 
4,8Х 10'° лет 
1,1X 10" лет 
1,2X 10" лет 
2,2X 10 '“ лет 
4.51X10“ лет 
24,1 дня 
1,18 мия 
2,50Х 10“ лет 
8Х 10* лет 
1620 лет 
3,823 дня
3.05 мин
26,8 мин
19.7 мин 
1,6X10“* сек 
20 лет
5.0 дней 
138,4 дня 
1,41X10'“ лет
6.7 года 
6,13 ч 
1,91 года
3.64 дня 
55 сек 
0,16 сек
10.64 «
60.5 мин

ЗХ  10“’ сек
3.1 мин

7,1X10“ лет 

2,2X10“ лет 

24 300 лет

SF

р-0,0186(100)
ЕС
Р“0,165(100)
Р+0,54(90)ЕС(10) 
р-1,71 
р-0,167
Р-1,32(89)ЕС(11) 
р-0,27
ЕС (70), Р“0,20(30) 
а  2,20 
р-0,42(100) 
а  4.19, —, СЕ, SF 
р-0,19(65), 0,10(35) 
р-2,31, — (99), 1Т(1) 
а  4,77 (72), 4,72(28), 
а  4,68(76), 4,61(24) 
а  4,78 (95), 4,59(4), -  
а  5,49(99-6), 4,98(0,08), 4,83 
«6,00(99+) р-(0 ,02) 
Р -1 ,0 3 (6 ),—
5 -3 ,1 8 ,- (9 9 + )  а  5 ,51 ,— (0,04) 

«7,68
р -0 ,017(85), 0,063(15) 
3-1,16(99+) « (0,02) 

а  5,30, —
«4,01(76), 3,95(24) 
р -< 0 ,0 2
5-1,11(53), 0 ,45 -2 ,18  

«5,42(71), 5,34(28), — 
«5,68(95), 5,44(5)
«6,28(99+), 5,74(0,3)
« 6 ,78
р -0 ,34(84), 0 ,58 (12),— 
р-2,25, - ( 6 4 ) ,  «6.09, — (36)

«8,78
р-1,80(47). 1 ,0 -2 ,38

«4,18—4,56, SF

а  4 ,52-4 ,87

«5 ,15(72), 5,13(17),
5,10(11), —, SF

Гамма-излучения нет**
0,477(12)
Гамма-из!Ц1чения нет 
1,28(100)
Гамма-излучения нет 
Гамма-излучения нет 
1,46(11)
Гамма-излучения нет 
1,43(70), 0,81(30) 
Гамма-излучения нет 
0,31(100), 0,20(100), 0,88(100) 
0,048(23)
0,092, 0,063, 0,029 
0,043, 0,23— 1,83 
0,053, 0,118 
0,068, 0,142—0,254 
0 ,187(4 ),—
0,51(0,08)
Гамма-излучения нет 
0,352, 0,295, 0 ,053-0,259 
0,61, 1,12, 1,76, 0 ,45-2 ,43  
Гамма-излучения нет 
0,046(15)
Г амма-излучения нет '
0,80(0,001)
0,059(24)
Г амма-излучения нет 
0,057, 0,10, 0,91, 0,078— 1,64 
0,084, 0,212, 0,137, 0,169 
0,241(5)
0,54(0,3)
Гамма-излучения нет 
0,239(84), 0,30, 0,115—0,41 
0,040(25), 0,73(6), 1,62, 0,124—22

Гамма-излучения нет 
2,61(100), 0,58(77), 0,51(30), 
0,040— 1,09 
0,185(55), 0,143(12),
0,095(9), 0,074—0,38 
0,087(14), 0.029(14),
0 ,057-0,200 
0,013(17), 0,051,
0,038—0,42 ( <0,001)______________

* Численные значения энергии бета- и гамма-излуче
ния (в М эв) ограничены четырьмя знаками с указанием 
диапазона; они приводятся в порядке уменьшения интен
сивности. Если это известно, то в скобках после значения
энергии указано число распадов в процентах (интенсив
ность), дающих-излучение с данной энергией. Тире между 
двумя значениями энергии указывает на существование 
трех или более излучений в этом диапазоне с меньшей ин
тенсивностью, чем приведенная. Тире, стоящее после ряда 
значений энергии, указывает на дополнительную .энергию

с меньшей интенсивностью. Процентный выход гамма-излу
чения с указанной энергией относится к интенсивности 
перехода, а не испускания фотона; он такж е включает ин
тенсивность испускания конверсионных электронов.

** «Гамма-излучения нет» означает, что гамма-излу
чение не обнаружено (за исключением, возможно, рентге
новых лучей, испускаемых при захвате электрона).
СЕ — конверсионный электрон; ЕС — захват орбитального 
злектрона (захват) ; IT ■— изомерный переход; SF спон
танный распад.



Т а б л и ц а  III. С О Д ЕРЖ А Н И Е Н’з®, Th^^ Ra^’e И К*° В РА ЗЛИ ЧН Ы Х  
ГОРНЫ Х ПОРОДАХ (С РЕ Д Н И Е  В Е Л И Ч И Н Ы ), пкюри

Изверженные породы

Граниты

Базальты

Вулканические породы: 
Основные лавы . . 
Кислотные лавы . . 

Осадочные породы:
Песчаник .................
Песчаник . . . . .
И з в е с т н я к .................
И з в е с т н я к .................
И з в е с т н я к .................
Квасцовые глины, Швеция . .
Квасцовые глины, Швеция
Сланцы ..........................................
Битуминозный сланец, США .

Фосфатные породы, Флорида . . 
Фосфатные породы, Науру . . . 
Фосфатные породы. Северная Аф

р и к а ...................................................
Фосфатные породы. Северная Аф 

р и к а ...................................................

■ 0 ,5 38
1.4 1,3 1,3 22 150

3 ,5 3 ,7 25 151
' 2 ,3 3.1 29 41

30 57
1,4 152

2 .6 153
,3 13 154

1,0 1,1 11 41
8 57

0 ,5 153

0 ,9 ~ 3 155
5 --15 155

0,25 153
0 ,4 0 ,7 0 ,7 9 150

0 ,3 41
0 ,5 0 ,15 0 ,4 2 ,3 150

0,1 0 ,7 2 ,5 41
1 2 ,5 42

0,1 60 41
0 ,17 60 29 42

0 ,5 0 ,14 0 ,4 2 ,3 150
22 152

40 152
20 0 ,8 156

4 1,0 153

8 57

Т а б л и ц а  IV. И ЗМ ЕРЕН Н Ы Е М ОЩ НОСТИ Д О ЗЫ  ГАММ А-ОБЛУЧЕНИЯ 
НА ОТКРЫТОМ. ВОЗДУХЕ В РА ЗЛИ ЧН Ы Х  СТРАНАХ

С т рана
М ощность 

дозы  
в во зд ух е , 
м р а д р о д

П римечание И ст очник

Австрия ..............................
Франция . . . . . .  .

Япония .......................... .

Швеция * ..........................

Великобритания . . . .
Соединенные Ш таты Аме

рики *........ ..........................

47—56
45—90

180—350
23—37
7 9 -1 1 9
7 0 -1 0 0
6 0 -1 2 0
50

1 8 -6 1
7 7 -1 5 5

4 5 -1 3 0

Песчаник 157
Граниты и сланцы 158
Суглинок Канто 159
Гранитные,районы 159
Улица Стокгольма 160
Изверженные породы 160
Глина 160
Осадочная порода или глина 53
Гранитные районы 53

Измерения в 23 штатах 161

* -Для учета космического излучения из полученных величин вы читалась определенная экспери 
ментальны м путем мощ ность дозы , равн ая  28 м рад/год  на уровне м оря и соответственно больш им 
значениям  на различны х вы сотах.



Т а б л и ц а  V. И ЗМ ЕРЕН Н Ы Е М ОЩ НОСТИ Д О ЗЫ  ГАММ А-ОБЛУЧЕНИЯ 
_________ В ВОЗДУХЕ ВНУТРИ ЗД А Н И И  В РА ЗЛИ ЧН Ы Х  СТРАНАХ

М ощность 
дозы  

в во зд ух е , 
м радЦ од

Австрия

Япония

Швеция *

Великобритания . . . .

Соединенные Ш таты Аме
рики ..............................

47—56 Деревянный дом 157
65—75 Кирпичный или бетонный дом 157
75— 112 Гранитный дом 157
48—68 Бетонный дом 162
29—41 Деревянный дом (Токио) 159
80— 100 Деревянный дом (Киото) 159
48—57 Деревянный дом 42
99—112 Кирпичный дом 42

158—202 Легкий бетон (содержащий квасцо
вую глину) 42

85—300 Гранитный дом 163
32—57 Все другие дома, за исключением

гранитных 163

29—90 17 домов в районе Нью-Йорка 161

* Д л я  учета космического и злучения из полученных величин вы чи талась мощ ность дозы , р а в 
ная 28 Mpadlaod (однако эта  п оправка, вероятно, слиш ком велика д л я  многоэтаж ны х здан ий ).

Т а б л и ц а  VI. С РЕД Н И Е  МОЩ НОСТИ Д О ЗЫ  ГАММ А-ИЗЛУЧЕНИЯ, 
И ЗМ ЕРЕН Н Ы Е ТОЛЬКО  В ЧЕТЫ РЕХ МЕСТНОСТЯХ В ЕЛ И К О БРИ ТА Н И № “

Средняя мощ ность дозы  
в во зд ух е , м рад /год

Средняя мощ ность дозы  
для- т каней орган и зм а  

ч ел овек а , м рад /год
М ест ност ь

вне помещ е
ния в дом ам гонады кост ный

м озг

Эдинбург .................................. 48 ,5 60,0 36 37
Данди .......................................... 63 ,0 67 ,2 42 43
Абердиншир .......................... 69,5 81,5 50 • 51
Абердин . . . . . .  . . . . . 104,0 85,3 57 58

Т а б л и ц а  V II. ЕСТЕСТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ В ИСТОЧНИКАХ
п и т ь е в о й  в о д ы

Ист очник воды Ra^^«
К онцент рация, пкюри/л

1?л“
Концент рация,

пкю ри/л
Mcmoh

ник

Австрия, Бад-Гаштейн . . . . . 0,6 167
ФРГ, 7 городов ....................................... 0,03—0,3 ДО 220 62
Ш веция, 2 г о р о д а ..............................
Великобритания, грунтовые и поверх

0,2— 1

ДО 200

169

ностные в о д ы ....................................... до 0,7 61
Корнуэльские в о д ы .............................. до 2,4 до  3000 61
Девонские в о д ы .......................................
Соединенные Ш таты Америки, водо

до 13 000 170

проводная вода в 41 городе . . . 

Глубокий колодец в песчанике, штат

до 0,2 (средняя концент
рация 0,04) ■

171

Иллинойс* ............................................... до 37 172
Поверхностная вода, штат Иллинойс < 0 ,2 56
СССР, пресная вода (средняя) . . . I 173

» См. р азд ел  V II.



Т а б л и ц а  V III. ЕСТЕСТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ П РИ РО Д Н Ы Х  ВОД
И ИСТОЧНИКОВ

ц т
П роисхож дение воды К он ц ен т ра- К онц ен т ра

ция, пкю ри/л ция, пкюри/л
К он ц ен т ра

ция, пкюрЩл
И ст очник

ФРГ,
речная вода ........................................... 0 ,0 7 - 0 ,8 62

Великобритания,
речная в о д а ...................................... .... 0,01 0 , 2 - 0 ,3 164

Соединенные Ш таты Америки,
речная в о д а ..................... ..................... 0 ,0 0 5 -0 ,0 1  0 ,03(1-3)31 57
озерная вода . . . . . .  .................. 1, 7 57
грунтовая вода .................................. до 40 до  22 165

Австрия,
источники ........................................... . до  4 до  106 166, 167

Франция,
источники ............................................... до  139 до 106 158

ФРГ,
источники ............................................... 0 ,0 7 -1 8 до 103 62

Япония,
и с т о ч н и к и .............................. .... до  0,36! до  7x106 153

Ливан,
и с т о ч н и к и .............................. , . до бХЮ® 39

Великобритания,
источники ............................................... д о  12 до  7X102 61

Соединенные Ш таты Америки,
до  3x108источники ............................................... 153

СССР, источники и р у ч ьи ...................... до 3 168

Т а б л и ц а  IX. КОН Ц ЕН ТРА Ц И Я R n ™  и  Rn™ В ВОЗДУХЕ
НА УРОВНЕ ПОЧВЫ В РА ЗЛ И ЧН Ы Х  РАЙОНАХ

Средняя концентрация в пкюрЩл

С т рана
R n ^

(радон)
Rn™

(т орон) И сточник

А в с т р и я ........................................................ 0 1 0,3 157
Чехословакия .....................  .................. 0 03 0,002 69
Ф р а н ц и я ........................................................ 0 2 0,006 158
Голландия (Амстердам) ................. .... 0 13 174
Швеция ........................................................ 0 1 42
Великобритания ....................................... 0,3 53

Д О  3
Соединенные Ш таты Америки . . , .  . (туман с дымом) 175

0,25 0,004 175
СССР ............................................................ 0,005—0,5 0 ,05 173

Т а б л и ц а  X. С РЕД Н И Е  К ОН ЦЕН ТРА ЦИ И  Rn™ и Rn™ в  ВОЗДУХЕ В ВЕНТИЛИРУЕМ Ы Х 
И Н ЕВЕНТИ ЛИ РУЕМ Ы Х  КВАРТИРАХ В Ш ВЕЦИ И  И СООТВЕТСТВУЮ ЩИЕ РАССЧИТАННЫЕ МОЩ НОСТИ

Д О ЗЫ  Д Л Я  Л Е Г К И Х ^

Средняя концент рация, пкюри/л

М ат ери ал  наруж ны х стен Rn™ Rn™ Rn™ Rn™

А* в** А* в»* А* в** А* в*«

Дерево ........................................... 0 ,527 0,537 0,0278 0,136 263 73 185 52
Кирпич ........................................... 0,909 0 ,913 0,0910 0,450 453 128 582 173
Легкий бетон (содержащий

квасцовую г л и н у ) .................. 1,86 1,86 0,0959 0.461 930 262 640 178

Средняя мощ ност ь дозы  для легких, 
мбзр!год

А * — в условиях равновесия;
В** при высокой скорости вентиляции, равной V}~~^lçeK~~



Т а б л и ц а  XI. С РЕД Н Е Е  СО ДЕРЖ А Н И Е Rn“”  
ВНУТРИ ЗД А Н И Й  В РА ЗЛИ ЧН Ы Х  МЕСТНОСТЯХ «

Т а б л и ц а  XII. С РЕД Н Я Я  КОН ЦЕН ТРА ЦИ Я РЫ'», В Р '“ 
И Ро«° В ВОЗДУХЕ НА УРОВНЕ ПОЧВЫ 

В РА ЗЛИ ЧН Ы Х  СТРАНАХ

С т рана
С редняя  концент ра

ция Rn, пкюри1л Ст рана
Дочерний
продукт

Rn̂ ^̂

С редняя  
концент рация  

е воздухе , 
пкюри1л

Источник

Канада, лаборатория ............................... 0 , 0 5 - 3 Великобритания . . . . Р5210 3 X 1 0 “ ® 176
Великобритания ................. . • •, • • • 0 , 0 8
Швеция, деревянные д о м а ................. 0 , 5 Соединенные Щ таты Аме

кирпичные дома ................................... 0 , 9 рики ................. .... . . РЬ210 10 -® 70
бетонные дома .................................. .... 1 , 9

Соединенные Щ таты Америки, СССР .............................. РЬ210 5 Х Ю - ® 173
лаборатория .................  . . . . .  . 0 , 9 — 1 , 0

Соединенные Щ таты Америки, СССР .............................. B ¡2lom 4 Х 1 0 - ® 173
л а б о р а т о р и я .............................. < 0 , 1

Соединенные Щ таты Америки, Великобритания . . . . Ро210 0 , 4 X 1 0 - ® 176
лаборатория ........................................... 0 , 1 3

Т а б л и ц а  X III. С О ДЕРЖ А Н И Е Ra” “ В ПИЩ ЕВЫ Х ПРОДУКТАХ (ПКЮ РИ  R a” “

П ищ евые продукт ы

Пшеничный хлеб из муки простого помолэ
Белый хлеб .  ...................................................
Пшеничная м у к а .................. , . . . . .  . . . .
Молоко, ж и д к о е ...................................................
Картофель .  .......................................................
Макароны  ...................................................
Сухие бобы . . . . .  .......................................
Консервированные овощи ..............................
Свежие о в о щ и .....................  . . . . .  . . .  .
Корнеплоды ............................................................
Консервированные ф р у к т ы .........................
Фруктовые соки  ..................................
Свежие фрукты ...................................................
Рис ..............................................    .
Яйца ...............................................................  . .
Свежая рыба  ..............................
У с т р и ц ы ...............................................................  .
Мясо  ........................................................
Птица ....................................................................

Н ью -Й орк

О бследова
ние 2, июнь 

1960 года

3 .2
3 .2  
2 ,7  
0,25 
2,0 
2,1 
6,1
2.2
2 .4
3 .4  
0,37 
1,6
1.5
1.5
4.1
1.2 
1,2 
0,44 
0,73

О бследова
ние 3, 

окт ябрь  
I960 года

1,2
1.5
1.7 
0 ,24
2 .5
1.8
3 .2  
0 ,54
1.2 
2 ,3  
0 ,37 
0,49 
2,8 
1.0 
7 ,9  
0.68 
1,1 
0 ,47  
0,86

Чикаго

О бследова
ние 1, май  
1960 го д а

3 .5
3 .3
2 .4  
0 ,24
1.4
1.6 
7,0* 
1,8 
2,2 
2 , 0* 
1,2 
0,68
1.4 
0,70 
2 ,7  
0,71
2 .5  
0,45 
0,79

О бследова
ние 2, 

сент ябрь  
I960 года

2 .9  
2,0  
2,0 
0,22 
0,77
1.9 
2 ,5  
1,1 
0,57 
1,8 
0,26 
0,86 
0,57 
0 ,37 
2.7** 
1.0 
1,7 
0 ,64 
1.4

Сан-Ф ранциско

О бследова
ние 2, 
август  

1960 года

2,8*^
2 .9  
1,34 
0,22 
1 , 0* 
1,2 
2 ,3  
0,91 
0,66 
2 , 6* 
0,50 
0,71 
0,91 
0 ,63 
2,6 
0 ,80 
2,0 
0,81
1.9

О бследова
ние 3, 

январь 
1961 го д а

2,8
2 .5
0,83
0,20
2,0
1,7
4 .1  
1,0 
0,84 
2 ,4  
0 ,73  
0 ,62  
0,65 
0 ,80  
1 ,9
1.2 
1,0 
0 ,55 
0 ,49

* Д ан н ы е корректированы  путем извлечения бария и стронция.
** О бразец  отсутствует. Д л я  вы числения суммарны х результатов б ралась парн ая  величина.

Т а б л и ц а  XV. СО Д ЕРЖ А Н И Е Ra” “ В РА ЗЛИ ЧНЫ Х  
ПИЩ ЕВЫ Х ПРОДУКТАХ В ВЕЛИКОБРИТАНИИ'™

Т а б л и ц а  XIV. С О Д ЕРЖ А Н И Е Ra^”  В РА ЗЛИ ЧНЫ Х  
ПИЩ ЕВЫ Х ПРОДУКТАХ В ФРГ«“

Пищ евые продукт ы
„  ,  Содерж ание,
Пищ евые продукт ы  пкюрЫ кг

Хлеб ........................2 ,6  Морковь
Белый хлеб . . . 1 , 7  3 ,3  Яблоки
Пшеничная мука . 2 ,7  Яйца
М о л о к о ................ 0 ,3  Рыба

1 .6 . 1 ,7 , 6,1 
0 ,9
3,1
2 ,8  4 ,0
4 ,0  6 ,3

Картофель . . . . 0 , 6  1 ,0 Свинина, г о в я д и н а 0 ,8  1,5
0 , 8  0 ,8

К а п у с т а .................... 1 ,0  2 , 4 Водопроводная во- 0 ,03—0,34
 ______________________да (средн. 0,19)

Пищ евые продукт ы
Содерж ание

пкю ри!кг

Хлебные злаки .  ..........................   25, 62, 68
Консервированные груши в жестяных бан

ках  ....................., ...................................1,1
Я й ц а ......................................................  2 ,0
Свежая рыба (косорот) ...........................  . . 1 , 5
Съедобные моллюски-сердцевики и двух

створчатые ракушки .  .......................  . .18 ,2 , 5 ,7
Телятина, колбасные и з д е л и я ............................ 0 ,9  2 ,0



М ест о от бора  проб
К оличест во

проб

К о н ц ен т р а 
ция Ra?^  ̂ в во

допроводной  
воде, пкю ри/л

Содерж ание Ra?»-'' в организ
ме, пкю ри Тип пробы

а*
1 ^

Д и а п а зо н 1 Среднее 
1 значение

20* 0,04 3 8 -3 5 3 118 Зола  всего тела 177
14* 0,04 4 7 -1 3 0 87 То же 178
9 0,04 1 5 -6 5 30 Зола части тела 124

50 0,001 1 3 -1 3 9 47 Зола всего тела 179
15 0 ,1 4 -0 ,3 1 13 0 -7 9 0 330 Зола  части тела 180

до 56 0 ,2 — 130 
(35 в скелете)

То же 62

140 0,04 3 -1 5 0 24 Зола всех костей скелета 121
21 — — 40 Зола одной кости 121

499
(15 проб)

-- 33 Зола кости — составные 
пробы

121

11 3,4 — 100 fn  vivo, радон, выделяе
мый при дыхании

181

8 3 ,4 — 202 То же 181

11 3 ,4 _ 236 » 181
8 8 -- 368 » 181
7 0,03 -- 36 » 181

42 < 0 ,1 1 5 -8 1 36 Зола одной кости 54
34 0 ,1 — 10,5 36—1400 Зола одной кости 54

США, Рочестер, штат Нью-Йорк . 
США, Рочестер, штат Нью-Йорк . 
США, Рочестер, штат Нью-Йорк . 
США, северо-западный район Тихо

океанского п о б е р е ж ь я .................
ФРГ, Франкфурт-на-М айне . . . .  
ФРГ, Франкфурт-на-М айне . . . .

США, Н ь ю -Й о р к .................................
Ш есть различных с т р а н ................. .
Тринадцать различных стран . . .  .

США, лица, заключенные в Чикагскую 
тюрьму сроком на 4 месяца . . .

США, лица, заключенные сроком на
7,6 г о д а ..................................................

США, лица, заключенные сроком на
19,7 года .........................................

США, юноши из Локпорта . . .
США, юноши из Чикаго . . . .  . 
США, вода с низкой активностью 
США, вода с высокой активностью

К онтрольная серия, изм ерение которой производилось различны м и м етодами.

Т а б л и ц а  XVII. К ОН ЦЕН ТРА ЦИ Я Ra’™ И РЬ'™ В КОСТЯХ ТРУПОВ И З РОЧЕСТЕРА, США'™

К онцент рация (пкюриЫ золы  с точност ью ± 9 0  процент ов)

М ест о рож дения— 
Н ебраск а .

Ж и л  в Р очест ере  
в возраст е ?—68 лет

М ест о рож дения— 
К оннект икут . 

Ж а л  в Р очест ере  
возраст е 14—43 лет

М ест о р ож ден и я — 
Ф лорида.

Ж а л  в Р очест ере  
возраст е 49—52 лет

Ra«» Ra»»o PJ210 Ra?’»" руно

7 0 ± 4 201 +  15 5 1 + 2 131+9 3 2 + 3 366+19
7 0 ± 4 419+14 1 00+ 7 — 2 7 + 3 1330+21
12± 3 296+13 2 5 + 2 9 0 + 9 2 6 + 2 7 8 + 6
16±.1 152+7 2 5 + 2 8 3 + 8 2 7 ± 3 7 1 + 7
12±1 9 3 ± 5 2 8 + 2 4 9 + 4 3 0 + 3 7 7 + 6
19 ± 3 18+ 4 — — — —

Череп

Большая 
Сустав . 
Челюсть 
Зубы

берцовая кость

Т а б л и ц а  XVIII. С О Д ЕРЖ А Н И Е Ra™" В КОСТЯХ 
И МЫШЦАХ

Т а б л и ц а  XIX, С РЕД Н И Е  М ОЩ НОСТИ Д О З 
(мбэр/год, О БЭ -10) Д Л Я  РА ЗЛИ ЧНЫ Х  ТКАНЕЙ 

Н ОРМ АЛЬНЫ Х ЛЮДЕЙ'™

Ткань

Содерж ание  
на 1 гЧисло

гх ш -з
пкюра)

Содерж ание  
Ra7 '̂‘ на  I г 

свеж ей т канаГхго-з
пкю ри)

Позвонки'™ ...................... 10 10,7 3 ,4
Ключица'™ ...................... 10 9 ,2 1Л
Скелетные мышцы '™ . . 10 5 0 ,05
Тело большеберцовой ко

сти"’ .............................. 56 12 5 ,4
Бедро"’ ............................... 37 11 4 ,8
Мышцы"’ .......................... 12 245 2 ,5
Кость"* .............................. 3 14,6 __
Мьпнца"* .......................... 3 12,2

Ткань

С редняя  
мощность 

дозы  з а  счет  
содерж ания  

в скелет е  
Ra?'̂ '' и до ч ер 
них п р о д ук 

т ов (60 пкюри) 
(35%-ное р а в 

новесие)

Остеоциты (5 мк в 
диаметре) . . 

Гаверсов канал 
(оболочка 10 мк, 
диаметр 50 мк) 

Костный мозг губ
чатых костей . .

С редняя  
мощность 

дозы  з а  счет  
содерж ания  

в скелет е  н дочери 
них п род ук 

т ов (40 пкюри) 
(равновесие)

Средняя  
мощность 

дозы  з а  счет  
содерж ания  

в скелет е  
и дочер

них п род ук 
тов (200 пкю 
ри) (50%-ное 
равновесие)

10 16 6 ,6

5 .4 8 ,6 3 .6

0 ,6 1,0 0 ,4



ОСОБЫЕ РАЙОНЫ  С ВЫСОКИМ ВНЕШ НИМ  ОБЛУЧЕНИЕМ , О БУСЛОВЛЕННЫ М  
РАДИОАКТИВНОСТЬЮ  ПОЧВЫ  И Л И  ГОРНЫ Х П О РО Д_________________________

Район П риблизит ельная  
численность населения

М ощ ност ь дозы  
внеш него облучения  

в во зд ух е  (космическое 
плюс зем ное)

И зм ерит ельны е
приборы

Монацитный район в штатах Рио-де-Ж а- 30 ООО
нейро и Эспириту-Санту, Бразилия, — ряд 
прибрежных полос длиной в несколько ки
лометров и шириной в несколько сот мет
ров каж дая

М инерализованные вулканические интру- Одна деревня с населени 
зивы в ш татах М инас-Ж ераис и Гояс (Бра- ем 350 человек, пастби 
зилия) — 6 км? в двенадцати разных ме
стах

Основные гранитные, сланцевые и песча
ные районы Франции — в районе проживает 
около одной шестой населения Франции

ша, разбросанные фер
мы

7 000000

Средняя — 500 Mpadjeod, Ионизационная камера, 
максимальная — 1000 сцинтилляционный счет- 
мрад/год^^^ чик

Средняя — 1600 мрад1год, Ионизационная камера, 
максимальная — 12 ООО сцинтилляционный счет- 
Mpadjeod̂ ^̂ чик

180—350 мрад/год^^^

Монацитный район штатов Керала и М ад
рас (Индия) — приблизительно 200 км  в 
длину и несколько сот метров в ширину

Остров Ниуе (Тихий океан) — почва вул
канического происхождения и необычайно 
высокое содерж ание радиоактивности в ра
стениях

100 ООО

4500

Счетчик Гейгера и сцин
тилляционный счетчик 
(N aj и пластический 
фосфор)

Ионизационная камера

Монацитные районы в северной части Густо населенный район 
дельты Нила, ОАР

Средневзвешенная по на
селению -1300 мрад1год 
плюс около 200
Mpadjaod за счет бета- 
лучей'!з

Максимальное внешнее —
облучение — 1000
Mpadjaod. Общее содер
жание альфа-радиоак
тивных веществ в ос
новном продукте пита
ния —- таро — 50—360 

пкюри/г’зз
В двух деревнях — 300 и Сцинтилляционный счет- 

400 Mpadjaod; в четы- чик 
рех других деревнях 
этого района ПО—
150 мрад/год'^^

Т а б л и ц а  XXI. МОШ НОСТЬ Д О З КОСМИЧЕСКОГО И ЗЛУ ЧЕН И Я  
В ВЫ СОКОГОРНЫ Х РАЙОНАХ И ИХ Н А С Е Л Е Н И Е '^

Район В ы сот а,
м Ш ирот а

В клад косм ичес
кого излучения в 
мощ ность т кане
вой дозы  (на осно
вании т абл. I). 

мбэр! год

Численность 
н л е

Л а-П ас, Б о л и в и я .......................... 3630 16° Ю. Ш. 270 319 600
Кито, Э квадор  .............................. 2850 0° 160 212 873
Б огота , К о л у м б и я ...................... 4° С. Ш. 150 325 658
С ерро-д е-П аск о , П ерру  . . . . 4259 10° ю. ш. 330 19187
Л хаса , район Гим алаев . . . . . . 3684 30° с. ш. 310 - 2 0  ООО

Т а б л и ц а  XXII, М ОШ НОСТИ ТКАНЕВЫХ Д О З ВНЕШ НЕГО 
И ВНУТРЕННЕГО О БЛУЧЕНИ Я, О БУ СЛОВЛЕН Н Ы Е ЕСТЕСТВЕННЫМ И 

________ ИСТОЧНИКАМИ РА ДИА ЦИ И  В Н ОРМ А ЛЬН Ы Х  РАЙОНАХ________
М ощ ность дозы , м бэр /год  (о ве 

личине ОБЭ см. пункт ы  2 —3)
И ст очники излучения Ссы лка

Годаны Г аверсовы
каналы

К ост ны й
м озг

Внеш нее облучение:

к осм и ческое и злучен ие (вклю чая 
н ейтрон ы ) ........................................... 50 50 50 П ункт 8

источники  зем н ого  п рои схож ден и я  
(вклю чая в о з д у х ) .............................. 50 50 50

табл . I 
П ункт 31

Внут реннее облучение:

К « ................................................................ 20 15 15 П ункт 80—81
Ra™ и п родукты  расп ад а  ( 35 п ро 

центное равн овеси е) ...................... 0 ,5 5 ,4 0 ,6 П ункт 78
Ra™ и продукты  расп ада  (в р а в 

новеси и)......................... .... 0 ,8 8 ,6 1.0 П ункт 78
*Pb2w и п родукты  расп ада  (50 п ро 

центное равн овеси е) ...................... 0 ,3 3 ,6 0,4 П ункт 78
C l ! ..................................... 0 ,7 1,6 1,6 П ункт 82
Rn™ (поглощ енны е током  крови) 3 3 3 П ункт 41
С ум м арное облуч ен и е от в сех  ис

точн и ков  ............................................... 125 137 122

* ррз'о в дополнение к тому, который можно ож идать от Ra™ и его продуктов 
распада, находящихся в 35%-ном равновесии^
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I. Введение

1. При взрыве ядерного оружия происходит 
выброс радиоактивных осколков. Если ядерный 
взрыв производится в атмосфере, то большая 
часть этих осколков будет обнаруживаться в те
чение некоторого времени в виде атмосферной 
радиоактивности, обычно состоящей из мелких 
частиц и некоторых радиоактивных газов. Нахо
дящиеся в ¡атмосфере радиоактивные частицы 
постепенно оседают на земную но'верхность. Эти 
отложения обычно называют радиоактивными 
выпадениями. Радиоактивные ¡выпадения явля
ются наиболее ¡важным источником загрязнения 
окружающей среды в результате испытаний 
ядерного оружия. В этом приложении будут так- 
л^е рассмотрены другие источники, например 
загрязнение атмосферы радиоактивностью и 
океанов растворимыми в воде осколками.

2. Первый ядерный взрыв был произведен в 
1945 году. Особенно интенсивно проводились 
и'опьгтания в течение 1954— 1958 годов. С дру
гой стороны, с ноября 1958 года по август 1961 
гюда темпы иапытаний были весьмн низкими. 
Осцо;в.ной темой исследования в этом приложе
нии является загрязнение окружающей среды в 
результате этих испытаний. Данные, относящие
ся к крупным испытаниям, которые прО|ВОдились 
после 1 сентября 1961 года, все еще весьма не
полны, что не поз1воляет сделать детальную 
оценку произведенного ими загрязнения.

3. Загрязнение ¡окружающей ¡среды подвергает 
человека облучению исто'чникамя, которые мож
но для удобства ¡подразделить на ¡следующие ка
тегории:

a) внещяие источники, со1стоящие из кумуля
тивного отложения радиоактивных осадков на 
земной ¡поверхности;

b) внутренние источники, возникающие в ре
зультате: 1) поглощения некоторых радиоизото
пов, которые легко попадают в пищевые цепоч
ки и с:равнительню в большой степени пoглoщ¡a- 
ются человеком, и 2) вдыхания взвешенных в 
воздухе частиц, которые отлагаются в легких.

4. Удаление радиоактивных веществ с атом
ных предприятий, госпиталей и других учрежде
ний может такж е вызвать внутреннее и внешнее 
облучение некоторых категорий населения. По 
сравнению с тем населением, которое подвер
гается облучению в результате загрязнения, вы- 
зывнемого взрывами ядерного о'ружия, числен
ность этих категорий небольшая, и проживают 
они в определенных ¡районах.

5. В данном приложении ¡приводятся имеющие
ся данные и оценки настоящих и будущих уров
ней загрязнения 'окружающей среды и получае
мых доз. Оценки содержат значительные погрещ- 
ности как вследствие присущей этой 1проблем:е 
сложности, так и несовершенства наших знаний 
о действующих механизмах и точных условиях 
испытаний. Однако после опубликования преды
дущего доклада Комитета было получено много 
информации, относящейся к рассеянию и про
хождению образующихся при ядерных испыта
ниях оаколков через биосферу.

6. Данное щриложение построеио по следую
щему плану:

I. О БРА ЗО ВА НИ Е И П ЕРЕН О С  РАДИОАКТИВНЫ Х
ПРОДУКТОВ В РЕЗУЛЬТА ТЕ ВЗРЫ ВО В ЯДЕРН О ГО  

ОРУЖИЯ

в  этом разделе рассматриваются вопросы об
разования и рассеяния радиоактивных осколков, 
создаваемых взрыв>ами ядерного оружия, а так
же такие измеренные скорости отложения и об
щие количества осколков, накоиленные в атмо
сфере и на земле, которые необходимы для 
оценки облучения от ¡внешних источников и в 
результате вдыхания. В разделе также приво
дятся оценки ¡скоростей и ¡количеств, которые 
.М1ожно ожидать в будущем при определенных ус
ловиях.

II. П ЕРЕН О С  РАДИОАКТИВНЫ Х ВЕЩЕСТВ 
ПО ПИЩ ЕВЫ М  ЦЕПОЧКАМ  В О РГА НИ ЗМ  

ЧЕЛО ВЕКА
В этом разделе суммируются измеренные 

уровни радиоактивных изотопов в пищевых про
дуктах и ¡B организме человека, а такж е совре
менное состояние знаний о ¡механизмах перено
са этих элементов из отложений радиоактивных 
o¡caHiKOB в ¡организ'м человека и их ¡возможные 
будущие концентрации в организме.

III. ДАННЫ Е ПО ОБЛУЧЕНИЮ

В этом разделе определяется облучение чело
веческих яопул-яций, вычисленное на основе дан
ных, оадержащихся -в предыдущих разделах.

IV. У ДА ЛЕН ИЕ РАДИОАКТИВНЫ Х ОТХОДОВ 
И В Ы Д Е Л ЕН И Е  РАДИОАКТИВНОСТИ П РИ  АВАРИЯХ 

ЯДЕРН Ы Х  РЕАКТОРОВ

В разделе описываются как обычное удале
ние, так и а'Варийная утечка, включая типы и ко
личества отходов, и оцениваются создаваемые 
ими дозы облучения человеческих популяций.

ЧАСТЬ I

Образование и перенос радиоактивных продуктов в результате взрывов
ядерного оружия 

I. Образование радиоактивных продуктов 
при ядерных взрывах

7.' Радиоактивные компоненты продуктов, об
разующихся при взрывах ядерного оружия, в 
основном ,со:здаются 'в результате процесса де

ления. Под влиянием нейтронов некоторые тя
желые ядра, например ядра U®®® и Pu®®®, делятся 
на двн более легких ядра. Большая часть обра
зующихся продуктов деления неста'бильна и 
претерпевает радиоактивный распа;д. В ядерном 
оружии большой мощности используется про



цесс 'Синтеза (столнновение и слияние легких 
ядер, прив'одя'щее к выделению энергии), причем 
в этом случае высвобождается но существу толь
ко один радиоактивный продукт — тритий.

8. Расщепляющиеся материалы сами радио
активны, так же как  и тритий, который иноода 
ишользуется во взрывчатых веществах, основан
ных на синтезе ядер. Во время взрыва не все из 
этих 'материалов расходуются, и ноэтому их 
можно обнаружить среди радиоактивных оскол
ков.

9. Как в реакциях делания, так и в реакциях 
синтеза образуются /избыточные свободные ней
троны. В пределах доли 'секунды эти нейтроны 
захватываются или материалами, находящимися 
внутри ядерного устройства, или окружающей 
средой, где происходит взрыв. Таким путем об
разуются разнообразные искуоственные радиоак
тивные в-ещества.

10. OiQHOBiHoe загрязнение окружающей среды 
вызывается радиоактивным выпадением, кото
рое отлагается на земле. Важной характеристи
кой большей части радиоактивного вьшадения 
я'вляется то, что оно состоит из частиц. Эти ча
стицы образуются в тот М'Омент, когда создан
ный ядерным взрывом огаенный шар охлаждает
ся, а ‘связашные с этим процеосы и материалы в 
значительной степени определяют физические и 
химические свойства осадков.

ПРОДУКТЫ  Д Е Л Е Н И Я

Образование

11. При делении тяжелых ядер обычно обра
зуются два новых ядра в большинстве случаев 
с различной массой. Расщепление тяжелого яд
ра может произойти различными путями, в ре
зультате чего масса образующихся продуктов 
деления 'Может быть от 70 до 170 атомных еди
ниц. Как правило, образующиеся первичные про
дукты нестабильны и распадаются с образова
нием новых ядер, которые в свою очередь могут 
быть нестабильными. Таким Образом, реакция 
деления приводит ¡к образованию большого чис
ла цепей р а с п ад а ’, три примера которых приво
дятся ниже для ссылки в дальнейшем '(см. 
пункт 28) :
Цепь распада элем ентов с атомным номером 

15°/о 2,8 ч Кг"" +  нейтрон• /
'^ 8 5 % 3 ,2  м и н К .г ~ у \Б Л м и н Ш >  ^  

4,59 4,78
-> 50,5 дня Sr -> Стабильный Y 

4,79
Цепь распада элем ентов с атомным номером

^ 157о 3,2 м и н  Кг"" +  нейтрон 
90: l,6ce«B r< f °

^85 7 о  3,3 с е к  Кг -> 2,7 м и н  Rb -э
5,0

->28 лет Sr->64,3 Y -э-Стабильный Zr 
5,77 5,77

89 : 4,4 сек Вг ;

Цепь распада элем ентов с атомным номером
;„47о Хе'"" +  нейтрон 

137:24,4сад17 ^
96°1о 3,9 м ин  Хе -> 30 лет Cs<^

6,00 6,15
^ 9 2 7 о  2,57 м ин  Ва

'^87о Стабильный Ва 
Период полураспада каждого изотапа указы
вается перед его символом. Цифра, стоящая под 
символом, показывает выход данного изотопа 
(т. е. выраженную 'в 'пр'оцентах вероятность об
разования изотопа на один акт деления) при 
делении U®"" под действием тепловых нейтронов.

12. В большинстве случаев последние два или 
три члена цепочки распада (Образуются главным 
образам путем распада предшестванникш, т. е. 
эти продукты имеют только небольшой незави
симый выход (как первичные нр(Одукты деления 
они образуются с трудом). Вследствие этого 
суммарный выход /конечных членов близок к вы
ходу цепочки, 'эа иоключением случаев ответвле
ния, как 'ЭТО имеет место ib цепи 137.

13. Выход любого данного осколка деления 
меняется в значителнных пределах 'в зависимо
сти от характера расщепляющегося ядра и энер
гии нейтронов, вызывающих деление 1 -9 В
табл. I приводятся численные значения выхода 
некоторых радиоизотопов в результате деления 
ядер различных тяжелых атоМ(0'в. Например, в 
таблице показано, что выход Sr®° меняется от 
2,2 процента при 'делании Pu®"" до 6,8 процента 
при делении Th®"®. Так как в опытных атомных 
устройствах 'Могут иопользоваться комбинации 
различных расщепляющихся материалов, то фак
тический выход при делании, вероятно, будет не
сколько отличным, когда такие устройства вз'ры- 
ваются. В последних двух колонках табл. I при- 
В'одятся данные по измерению фактических ос
колков, (Образующихся при взрыве ядерного ору
жия На основе подобных даиных выч'исля- 
лось 'Образование Sr"" и Cs’"! при иапытаниях 
оружия в прошлом. При этом (предполагается, 
что на каждые 10 Мт энергии деления образует
ся 1,00 Мкюри  Sr"" и 1,70 Мкюри  Cs’"!. Послед
ние измерения" указывают, что эти величины 
равны 1,09 и 1,73 Мкюри соответственно. Однако 
пр'и отдельных испытаниях количества образую
щихся Sr"° и Cs’"! могут значительно отличаться 
от этих величин.

Характеристики распада
14. Как уже указывалось, взрыв ядерных 

устройств, основанных на делении тяжелых 
ядер, приводит к образованию смеси изотопов 
с широким диапазоном массовых чисел. Всего 
образуется более 200 изотопов большая
часть которых радиоактивна 'С пе1риодом полу
распада от величины меньше 1 сек до многих 
лет (в некоторых (Случаях миллионы лет, т. е. по 
существу нерадиоактивиые изотопы). Эта смесь 
продуктов деления распадается с испусканием 
бета- и гамм;а-излучени'Я, поэтому их общая ак
тивность уменьшается с течением вре.мени. Так



как ¡постоянные .распада различных изото'пов 
сильно отличаются друг от друга (рис. 1), то 
очевидно, что изменение активности смеси во 
времени не может быть выражено простым экс- 
поненциальным законом. Установлено, что сум
марная активность 'изменяется обратно нропор- 
ционально вре.мен'И с момента взрыва (деления), 
т. е. в соответствии с эмнирическим законо.м 
Вейя н Вигнера

At =  A r t -  (1)
где Ai — активность смеси осколков деления 

через t единиц времени после взрыва;
Al —■ активность той же смеси при t = l  

единице времени; 
n — параметр, который зависит от возра- 

,ста продукто;в деления.
Уравнение (1) в грубом приближении пригод

но для смеси продуктов деления, образовавших
ся в результате одиночного взрыва. Например,

Рис. 1. Распад смеси продуктов деления

При одновременном делении U®®® под действием 
тепловых нейтронов закон отражает суммарный 
бета-распад в пределах 15 процентов в течение 
периода времени от 1 ч до 200 дней, если вели
чина п = 1 ,1 5 ” . Однако для продуктов деления, 
содержащихся в осколках, наблюдаются гораз
до большие отклонения, особенно для сум'марно- 
го гамма-распада Закон Вейя-Вигнера все 
еще остается применимым, так как он дает про
стой метод для того, чтобы отличить осколки, 
образующиеся при взрыве ядерного ор'ужия, от 
естественной радиоактивности, а также грубый 
метод опенки возраста новых осколков.

15. Излучение смеси продуктов деления срав
нительно детально изучалось как теоретиче
ски*’ ” ’ так и экспериментально®®"®®. Уста
новлено, что гамма-спектр 'позволяет 'сравни
тельно точно определить состав смеси продуктов

деления, их возраст, а в некоторых случая'Х — 
путь образования. Средняя энергия гамма-излу
чения обычно равна 0 ,64±0,10 Мэв, однако ин
тенсивность энергии отдельных гамма-излучений 
может меняться в значительных пределах. Н а
пример, через три года после деления U®®® под 
действием нейтронов с энергией 14 Мэв  общее 
число таамма-квантов в 1 мин на 80 процентов 
выше, чем общее число гамма-квантов, испускае
мых при делении U®®® под действием тепловых 
нейтронов. Установлено, что для продуктов де
ления в возрасте менее одного месяца теоретиче
ское отношение числа бета-распадов к числу 
гамма-распадов равно приблизительно 1 и до
стигает максимума через 3—7 лет после деле
ния *.

Д ЕЛЯЩ И ЕСЯ ВЕЩ ЕСТВА И НАВЕДЕННАЯ 
АКТИВНОСТЬ

Введение

16. Во время ядерного взрыва выделяется 
большое число нейтронов. Все эти нейтроны име
ют весьма короткое время жизни, так как они 
немедленно захватываются окружающими яд- 
Р'ами. Благодаря этому свойству нейтронов, по
мимо их важного свойства вызывать цепную ре
акцию, в результате ‘которой образуется энергия 
взрыва, происходит образование различных ви
дов наведенной активности: в расщепляющихся 
материалах, в корпусе бомбы и в районе 
взрыва. Большая часть наведенной активности 
имеет малое б'иологическое значение как вслед
ствие короткого пер'иода полураспада, так и 
низкого выхода. Значительные активности будут 
подр!обно рассмотрены ¡в последующих нунктах.

Делящиеся вещества

17. Оружие, основанное на делании ядер, со
держит альфа-излучающие материалы, например 
и®®®, Рц239 и и®®®. С точки зрения В О З'М О Ж Н Ы Х  

биологических эффектов наиболее важным из 
этих материалов является плутоний. В оружии, 
в котором расщепляющимся материалам являет
ся плутоний, большая его часть остается неиз
менной после взрыва. Плутоний может также 
образовываться во время ядерного взрыва в ре
зультате следующей реакции ®®:

J J2 3 9

24 м ин
Np

и®®®+

230 Р ^  Рц® 3®  .
2 ,3  дня 24 ООО лет

Активность искусственного Np®®® часто лежит в 
тех же пределах, что и суммарная бета-актив
ность смеси продуктов деления в свежих оскол- 
ках'®’®°’®®. Показано®*, что в течение такого же 
периода времени, т. е. 10—20 дней после взрыва, 
среди некоторых осколков находится другой и,с- 
кусственпый радиоактивный изотоп U®®’, обра
зующийся 'ИЗ и®®® в результате реакции (п, 2п) в 
некоторых типах ор'ужия. Наличие этого изотопа 
может служить указанием на взрыв термоядер
ного оружия®®. Наконец, в расщепляющихся ма-



териалах может происходить многократный за 
хват нейтронов, приводящий к  образованию не
больших количеств трансурановых элементов с 
атомным номером ©плоть до 100®®’ ®®.

Тритий

18. Тритий может либо находиться в ядерном 
устройстве, либо о1бргазовываться во время взры
ва вследствие происходящих при этом термо
ядерных реакций ®’’ ®®. Хотя максимальная энер
гия бета->р.аспада трития равна 18 кэв, большой 
период полураспада трития, равный 12,5 года, и 
биологическое значение водорода приводят к не
обходимости раасмотрания его значения.

Активность, наведенная в материалах оболочки
бомбы

19. Нейтроны, захваченные оболочкой бомбы и 
другими нерасщ 0пл)яющн1мися материалами, на
ходящимися внутри ядерного ¡взрывного устрой
ства, образуют ряд других искусственных изото
пов. Среди осколков были найдены*®-*® радио
активные изотопы железа и цинка®®, а также не
которые количества Мп®*, Со®’, Со®® и Со®®. Эти 
вещества имеют небольшое биологичеекое зна
чение DO ¡сравнению с продуктами деления. Во 
время некоторых 'испытаний оружия образовы
вались такие достаточно характерные изотопы, 
как Rh*°® и W'®®, которые служили в качестве 
индикаторов движения осколков в атмосфере.

Активность, наведенная в окружающей среде

20. Характер наведенной в районе ядерного 
взрыва активности зав'исит, конечно, от характе
ра окружающей среды. При наземном взрыве 
или взрыве на достаточно малой высоте, когда 
огненный шар соприкасается с земной поверхно
стью, около 50 процентов нейтронов достигает 
иоверхности земли и вступает во в'за'иМ|0действие 
с ядр'ами элементов почвы. В результате обра
зуются радиоизотопы многих элементов ®®> *®> **, в 
том числе Si®*, Al®® и Na®* с коротким периодом 
полураспада и сравнительно долгоживущие Zn®®, 
Fe®®, Fe®®, Mn®* и др. При подземных взрывах 
практически все нейтроны будут поглощаться 
минеральными веществами. В случае подводио- 
го взрыва большая часть нейтронов будет погло
щаться водой и растворенными в ней вещества
ми. Основным продуктом будет неактивный Н®, 
а также радиоактцв'ные изотопы Na, К, Р, С1 и 
Mg, S, Cd и Zn®®, упоминавшийся выше*®’*®. Ес
ли 'взрыв производится на большой высоте в ат
мосфере, то фактически все нейтроны поглоща
ются ядрами азота, что приводит к образованию 
долгоживущего радиоизотопа С**.

Углерод-14

21. Количество образованного при ядерном 
взрыве С** определяется числом избыточных 
нейтронов, входящих в атмосферу. Поэтому^ об- 
разовиние С** будет зависеть от типа взорванно
го ядерного устройства, а такж е от того, имел 
ли место взрыв на поверхности земли или высо

ко !в атмосфере. При наземном испытательном 
взрыве будет образовано приблизительно 50 
процентов от того количества С**, которое обра
зовалось бы при взрыве такого же устройства в 
В'оздухе, так как около половины выделяющихся 
нейтронов будет захватываться почвой или во
дой, а не атмосферой. Практически все нейтро
ны, вылетающие из взрывающегося ядерного 
устройства, будут образовывать С**, когда они 
поглотятся атмосферой *®.

22. Расчеты выхода нейтронов на 1 Мт в 
устройствах, оанованных на делении, дают приб
лизительно 1,5—3* 10®® 'нейтронов для различных 
расщепляющихся материалов. В этом прило’же- 
нии принимается, что на 1 Мт выделяется 2-10®® 
нейтронов. В зависимости от конструкции уст
ройств, основанных на оинтезе, диапазон величин 
выхода нейтронов еще шире. Лейпунский ®’’ *’ оп
ределил для разных реакций синтеза, что при вы
делении энергии 180 Мэе выделяется от 1,5 до 22 
нейтронов. В расчете на 1 Мт это дает 2,2— 
32-10®® нейтронов. Либби*®’*® на оонове ядерных 
испытаний, про'веденных до 1958 года, предла
гает среднюю величину 3,2-10®® нейтронов на 
1 Мт энергии деления и синтеза. М ахта ®° на ос
новании ¡опыта Соединенных Штатов Америки по 
П'р;оведен'ию иапытаний дает 2-10®® нейтронов на 
1 Мт общего (деления и синтеза) выхода энер
гии для воздушных взрывов и 1 • 10®® нейтронов 
на 1 Мт при наземном в'эрыве. Последние вели
чины основаны на предложении, что примени-. 
ли'сь равные выходы энергии деления и синреза, 
причем рассчитанная Махтой погрешность рав
на 2. Д ля взрывов, проведенных до 1959 года, 
предположение о том, что на 1 Мт общего выхо
да энергии образовывалось 2 • 10®® атомов С**, 
хорошо сов;пад'ает с экапериментальными данны- 
.ми по увеличению содержания С** в атмосфере.

Ф И ЗИ ЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ВЕЩ ЕСТВ, 
ОБРАЗУЮ Щ ИХ РАДИОАКТИВНЫ Е О СКО ЛКИ  

Взрывы в атмосфере
23. При взрыве ядерного оружия обычно обра

зуются аэрозоли радиоактивных частиц. При 
образовании частиц 'имеют место два процесса®*: 
нагревание материалов, захваченных огненным 
шаром, и конденсация превращенных в газооб
разное состояние материалов. Относительное 
значение этих двух процессов зависит от мощно
сти оружия и среды, где производится взрыв. 
При атмосферном взрыве, т. е. при взрыве в ат
мосфере на такой высоте, когда огненный шар ие 
касается почвы, процесс конденсации будет 
иметь первостепенное значение. В этом случае 
огненный шар будет -содержать пары расщеп
ляющихся элементов и их продуктов, а  также 
пары других материалов атомного устройства. 
По мере охлаждения огненного шара эти пары 
окисляются, затем конденсируются, обр;азуя ¡мел
кие твердые аэрозольные частицы®®’®®. Важной 
составной частью огненного шара часто являют
ся пары железа; многие образующиеся при этом 
частицы являются мелкими, черными ‘магнетито- 
вым'и шариками (Рез04), гомогенно радиоактив



ными в результате включения многих продуктов 
деления. Частицы имеют размер от 10 мк  до 
0,01 мк, причем для килотонного взрыва наибо
лее вероятный размер частицы, возможно, равен 
0,2 ж/с"!. Они обладают высокой удельной актив
ностью, например в одном случае была с*бнару- 
жена частица размером 4 ж/с с активностью 
5X10"" кюри — спустя 40 дней после ее образо
вания"®.

Околоземные взрывы

24. Положение 'становится ¡более сложным при 
взрыве около земной поверхности, т. е. когда 
огненный шар лишь 'незначительно соприкасает
ся с почвой или водной поверхностью (так назы
ваемый взрыв на башне), так ¡как в этом случае 
в ¡огненный шар включаются большие количе
ства почвы, воды или железа"'. При этом обна
ружены частицы такого же типа, как и при ат- 
мосф/ерном взрыве, однако они часто присоеди
няются к поверхностям более крупных несим
метричных частиц вещества почвы. В случае над
водного взрыва частицы захватываются водой и 
образуют взвешенные ка'пли диаметром прибли
зительно 'ОТ 50 до 250 ж/с. Часто такие частицы 
большего размера нагреваются до точки плавле
ния, а  перВ|Оначальная 'связанная с поверхностью 
радиоактивность распределяется в этом случае 
более или менее равномерно по всему объему 
частицы, которая имеет сферическую поверх
ность, диаметром от 'Д до 1 мм. Цвет этих ча
стиц меняется от черного (железо) до ов'етлого 
(силикат), причем имеются промежуточные ча
стицы красного и ¡бурого цвета (указывающего 
на смешанный состав)"'. Удельная активность 
этих частиц такж е высокая и может достигать 
величин, обнаруживаемых ори воздушных взры
вах '!’ """"".

Наземные и подземные взрывы на небольшой 
глубине

25. В случае наземных или подземных 'взрывов 
на небольшой глубине, т. е. когда происходит 
образование воронки значительных размеров, с 
огненным шаром смешиваются ¡большие количе
ства почвы или В10'ды. Образующиеся при этом 
частицы обычно имеют большой рнэмер (до 
2 мм) 'При неравномерном распределении радио
активности иногда на поверхности, а иногда во 
всем объеме частицы. Удельная активность мень
ше, чем в предыдущих случаях"". Однако при та 
ких взрывах можно обнаружить 'мелкие (0,1 ж/с) 
частицы с высокой уделшой а'ктивностью"'.

Другие виды взрывов

26 .-При подводном взрыве на большой глуби
не вначале образуются частицы того же самого 
типа, как и при атмосферном взрыве. Однако 
вскоре многие частицы захватываются водой п 
образуют взвешенные 'капл'и (см. пункт 24). На 
примере подземного взрыва, когда огненный 
шар блокирован и не прорывается на поеерх-

ность с образованием кратера, установлено, что 
содержащиеся в огненном шаре пары конденси
руются и смешиваются с расплавленными веще
ствами земли, которые впоследствии затверде
вают. П'ри взрыве оружия мощностью от 1 до 
20 кг образующиеся на ¡каждую килотонну про
дукты деления смешиваются с 200—300 т горных 
пород"'. Однако часть газообразных осколков не 
приним’ает уча'стия ¡в этом процессе и иногда вы
ходит на поверхность и выбрасываетоя в атмос
феру. При взрыве на весьма большой высоте 
можно ожидать, что пары огненного шара будут 
покидать точку взрыва ¡слишком быстро, чтобы 
могло происходить значительное образование 
ядер или частиц. Поэтому образующиеся оскол
ки или ¡будут иметь газообразное состояние, или 
будут состоять из весьма М'алых частиц, напри
мер из скоплений нескольких сот атомов"®.

ХИМ ИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ОСКОЛКОВ, 
ОБРАЗУЮ Щ ИХСЯ П РИ  В ЗРЫ В Е ЯДЕРН О ГО  

О РУЖ И Я, и  ФРАКЦИОНИРОВАНИЕ

Растворимость осколков

27. Растворимость ооколков весьма чувстви
тельна к составу среды, где происходит взрыв, 
включая конструкционные материалы устрой
ства. Независимо от мощности оружия®" при а т 
мосферных взрыв'ах образуются мелкие частицы, 
имеющие большую pacTB¡opnMocTb. Установлечо, 
что растворимость в воде доходила до 30 про
центов и в 0,1 и НС1—-почти до 100 процентов'". 
При наземных взрывах образуется значительное 
количество плохо растворимых частиц и некото
рые количества частиц с растворимостью, анало
гичной растворимости частиц, образующихся 
при атмосферном взрыве'". Подводные взрывы 
на большой глубине приводят к  o6p¡a30BaHHro хо
рошо растворимых частиц (более 90 процентов) 
независимо от того, связаны ли осколки с боль
шими количествами воды и падаю т ли они тесно 
друг к другу или более широко дисперсирова
ны"'. Наконец, надводные взрывы на небольшой 
глубине дают частицы, растворимость которых 
лежит в пределах между этими крайними расг- 
воримостями. Стратосферные осколки, как пра
вило, полностью растворимы и полностью до
ступны животным®!"®®.

фракционирование

28. Процесс образования частиц начинается 
через одну или несколько секунд после взрыва 
килотонной бом'бы, и даже при мегатонном 
взрыве задержка не превышает 1 мин. Как ука
зывалось ранее (см. пункт 11), некоторые цепоч
ки распада продуктов деления -начинаются с га
зообразных или летучих ¡предшествепнииов (на
пример, изотопов Кг, J  или Хе). В табл. II при
водится процент газообразного ¡состояния неко
торых членов цепочек распада продуктов деле
ния !В начальный период времени после взры
ва®!-®". Значительная часть продуктав деления



находится iB газообразном состоянии, что оказы-В 
вает существенное воздействие®® на распределе
ние отдельных изотопов среди аэрозольных ча
стиц, возникающих из юверхнасыщенных паров 
поднимающегося облака. Эти различия в распре
делении продуктов деления называются фрак
ционированием. Указанное явление носиг весь
ма сложный характер и неполностью изучено, 
хотя оно исследовалось как  теоретически’®, так и 
экспериментально” ’ ” > ®®- ®®' ®’"®®’ Как
правило, следует ожидать, что фракционирова
ние должно увеличиваться с уменьшением мощ
ности или (ВЫ СОТЫ  взрыва®®. Однако были уста
новлены исключения из этого правила.

29. При рассмотрении отдельных радиоизото
пов было обнаруж(бно®®, что отношение Sr®° к 
суммарной активности продуктов деления увели
чивается с уменьшением размера частицы и что 
£г®°, связанный с большими частицами, концент- 
)ируется в виде тонкого поверхностного слоя. 
Вследствие этого весь Sr®° может быть раство
рим в воде, если даж е заметная часть других 
радиоизотопов нерастворима. Sr®®, и Cs” ’, 
вероятно, фракционируются в большей степени, 
чем Sr®° (см. табл. II), что такж е нашло под
тверждение®®. Аналогичным образом такие ра
дионуклиды, как  Zr®® +  Nb®®, преимущественно 
концентрируются в крупных частицах тугоплав
кого материала, например окисях железа или 
кремния.

30. В табл. II ¡вместе с продуктами деления 
приводится такж е процент некоторых искус
ственных радиоизотопов в газообразном состоя
нии. Основываясь на этих данных, можно ожи
дать, что и®®’ и Np®®® не будут фракционировать
ся, тогда как  Н® и С”  будут. Этот вывод особен
но справедлив для С” , так как  он в основном 
образуется вне пределов огненного шара. Ве
роятно также, что образованный таким путем 
С ”  будет быстро превращаться в СО и COj, ко
торые затем будут подниматься вверх вместе с 
горячими газами взрыва.

И. Инжектирование и перенос радиоактивных 
осколков

ВВЕДЕНИЕ

Атмосфера

31. Структура и характеристики земной атмо
сферы оказывают сильное влияние на перенос и 
отложение инжектированных радиоактивных ос
колков. На рис. 2 приводится весьма схематиче
ская картина строения атмосферы. Важными 
явлениями в тропосфере являются образование 
облаков, выпадение осадков и турбулентное пе
ремешивание. Стратосфера, вследствие пецепада 
температур, имеет более стабильную структуру. 
Граница между тропосферой и стратосферой на
зывается тропопаузой и лежит на высоте около 
16 км в экваториальной зоне и 11 км — в сред
них и полярных районах. Тропопауза каждого 
полушария имеет дви главных разрыва (на рис. 
2 п(эказан только один разрыв), причем первый 
разрыв находится между тропопаузой полярного

района и средних широт, а второй — между тро
попаузой средних и тропических широт. С каж 
дым разрывом связано струйное течение — зо
нальный ветер высокой скорости.

Виды радиоактивного выпадения

32. Большая часть инжектируемых в атмосфе
ру мелких радиоактивных осколков отлагается 
на земной иоверяности в виде осадков. Газооб
разные осколки, как, например, J'®', Кг®® и С^Ог,

Рис. 2. Строение атмосферы в июле

могут также достигать земной поверхности. Ус
ловно радиоактивные выпадения делятся на три 
различных вида: локальное (или близкое от ме
ста взрыва) ; тропосферное и стратосферное.

a) Локальное выпадение происходит вблизи 
точки взрыва и в пределах одного дня. Оно имеет 
особое значение при наземных или околоземных 
взрывах.

b) Радиоактивные осколки, которые инжекти
руются в тропосферу и переносятся вокруг зем
ного шара, отлагаются на земной поверхности в 
виде тропосферного выпадения. Пока эти оскол
ки находятся в атмосфере (приблизительно один 
месяц), ОЛИ называются тропосферными.

c) Когда осколки, инже(ктированные выше тро
попаузы, в конце концов отлагаются на Земле 
(на что может потребоваться один год или не
сколько лет), то это явление называют страто
сферным выпадением. Стратосферные осколки, 
естественно, будут наблюдаться в тропосфере в 
течение некоторого времени до осаждения.

33. Газообразные осколки обычно находятся 
в атмосфере более длительное время, чем аэро
зольные частицы, инжектированные в одно и то 
же время и в том же месте. Процессы удаления



осколков из атмосферы сложны и разнообраз
ны; например, J*®* может попасть на земную по
верхность, будучи ногло'щенным частица’мн, р а 
створенным :в атмосферных осадках, а также 
вследствие столкновения ¡газовых частиц и пря- 
MO¡ro поглощения в лепких при вдыхании воз
духа.

И Н Ж ЕКТИ РО ВА Н И Е РАДИОАКТИВНЫ Х ОСКОЛКОВ 
В АТМОСФЕРУ

Распределение

34. Распределение радиоактивных осколков 
между локальным, тропосферным и стратосфер
ным выпадениями зависит от трех факторов, оп
ределяющих инжектирование: 'мощнасти оружия, 
высоты взрыва и метеорологических условий. На 
рис. 3 приводятся размеры радиоактивного обла-

Рис. 3. Приблизительнвге размеры атомного облака™:
А — средняя вершина облака; В — изменение вершины 
облака; С — средний радиус облака

ка, которые на'блюдались через Ю мин после на
земного взрыва’*’’®. Рисунок noKasbiBiaeT, что р а 
диоактивные аэрозоли при наземных взрывах 
мощностью больше 100 кт ТНТ могут подни
маться значительно выше тропопаузы. Это спра
ведливо такж е для менее мощного оружия, если 
взрыв происхадит высоко в воздухе, а также 
для взрыва в атмосфере выше тропопаузы, когда 
вся радиоа’Ктивяость остается в cтpaтoicфepe.

35. Проведено -очень немного прямых из.мере- 
ний распределения осколков между локальным. 
Тропосферным и стратоофер-ным выладениямн, 
которые не являются достоверными. Однако бы
ло орадложеню несколько величия, показыв-аю- 
щих такое распределение 46,49,76-78̂  сводка кото
рых приводится в та'бл. I II ’®. Приведенные дан
ные весьма 'Приближенные. Они относятся толь
ко к  полной -активности, а не к  отдельным радио
изотопам, например Sr®° и Cs*®’, которые могут 
ра.спределяться различно, ъ-следствие явления 
фракционирования, приводящего к  меньщему 
участию 'В локальном выпадении по отношанию 
к полной' активности. .Для наведенной . активно

сти применимы даже ¡более жесткие условия. Н а
пример, по сравнению с наведенной в почве ак- 
тивно-стью Н® и С** вносят разные доли в ло
кальное загрязнение.

Инжектирование

36. Д ля теоретического определения р-адиоак- 
тивного -выпадения, возникающего -в результате 
ядер-ных ¡взрывов, пео!бхо1димо знать количество 
радиоактивных -продуктов, инжектиро-в-анных в 
атмосферу. Это количество определяется не 
только выходом энергии взрыв:а, но также дву
мя количественными характеристиками, завися
щими от конструкции ядерного оружия. К ним 
относится: отношение деления к синтезу, которое 
определяет количество продуктов деления, и вы 
ход ¡нейтротшв на единицу термоядерной энергии, 
который дает величину о-бразования С**. Коэф
фициенты, которые сообщались в печати, не под
тверждаются опубликованными зксперяменталь- 
ными и теоретичеакими -данны-ми. Поэто-му в н а 
стоящее время расчеты Комитета, касающиеся 
прошлых инжектир-ований, основаны на -измере
нии осаждания осколко-в и на 'их количестве в ат
мосфере в течение достаточных периодов време
ни, пр-ош'едших после вз;рьюов. Что касается 
взрывов, проведенных до 1961 года, то были 
опубликованы расчеты*®’®®’®* выхода продуктов 
делания и ней'тронов Bicex проведенных взрывов, 
основанные на предполагаемых величинах 'О со
отношении между делением и синтезом -и выходе 
нейтронов. Ра-ссчитанные величины приводятся -в 
та-бл. IV. С помощью коэффициентов, приводимых 
в та'бл. III, ипжектиршание в стратосферу после 
взрывов, проведенных до 1961 года, оценивается 
равным 68 Мт энергии деления, т. ¡е. 6,8 мкюри  
Sr®°, а количество атомов С** — равным 24-10®’. 
Количества Sr®° и С** хорошо -совпадают с изме
ренным отложением Sr®® (табл. XIV) и измерен
ным количеством в атмосфере (табл. XVI), а тйк- 
же с количеством С** в атмосфере (табл. XVII). 
Это свидетельствует 'о том, что общие величины 
коэффиц-иантов и выхода энергии, принятые в ли
тературе 46, 80, 81 не противоречат экоперименталь-
НЫ.М значения'м Sr®® и С**, хотя возможны другие 
й0'М1бинации. Имеются расчеты выхода энергии 
взрывов, проведенных в 1961 году (общий выход 
энергии— 120 Мт, выход энергии синтеза — 
25 Л4г)®®’®®. Точность расчета 'инжектирования в 
стратосферу после взрывов 1961 года еще неиз
вестна, так как не прошло достаточно в-ремени, 
чтобы иметь возможность произвести измерение и 
оценку запасов. К этим -расчетам пр-именн-мы ос
новные соображения, приводившиеся в начале 
этого пункта.

37. В настоящее время нет достаточных дан
ных о радиоактивном ¡выпадении в результате 
взрывов 1961 года, которые позволили бы сделать 
точную -оценку величины инжектиравания. Один 
из подходов, основанный на -огр'аниченном числе 
данных, состоит в том, чтобы сравнить уровни ак
тивности от инжектирований, произведенных 
осенью 1958 года, с  уровнями-актииности.. от ,ira-:



жектирований, произведенных осенью 1961 года. 
Однако первые месяцы отложения радиоакгивных 
продуктов не типичны для годового показателя 
выпадения, так как ожидается, что типичный мак
симум осколков появится только весной 1962 го
да. Только после измерения этого весеннего ника 
во многих местах земного шара и оценки получен
ных результатов мож1но сделать надежные, расче
ты инжектирований, произведенных в 1961 году. 
Имеющиеся данные (по состоянию на март 
1962 года) включают измерения отложения 8г"°за 
три месяца 1961 года (октябрь, ноябрь, декабрь) 
в Токио"!, за один месяц (октябрь) в Абингдоне 
(Великобритания) " " и в  четырех городах Соеди
ненных Штатов Америки "®. Большая часть .-'тих 
измерений показывает, что скорость отложения 

-Sr"" в 1961 году 'меньше, чем в те же месяцы 
1958 года. Данные об отложении Cs'"! в те же. ме
сяцы имеются только по Токио. Скорость отложе
ния Cs'"! за два месяца 'была 'больше и в одном 
месяце меньше, чем в 1958 году. Измерения ко- 
роткоживущей активности в воздухе, например в 
Великобритании " " и в  Японии "!, показывают, что 
в сентябре 1961 года уровни аетивносги резко 
возросл'и до уровней соответствующих месяцев 
1958 года. Несмотря на явный недостаток данных, 
необходимых для долгосрочных прогнозов, анало
гичность характера уровней выпадения испытаний 
атомного оружия в  1958 и 1961 годах позволяет 
считать уровень инжектирования в 1961 году 
близким к  уровню ¡инжектирования для осени 
1958 года. В течение 1959 года глобальное инте
грирование по местам ежемесячного отбора проб 
дало 0,86 мкюри Sr"", инжектированного во время 
осенних испытаний Эта величии а вместе с рас
четной величиной •соответствующей части, нахо- 
дя'щейся в стратосферном pesepiB-yape, дает су.м- 
марную величину, равную около 1 мкюри  Sr"" 
(10 Мт энергии деления). Эта цифра хорошо сов
падает с рассчитанным'и величинами инжектиро
вания, равными 0,6 мкюри^^ и 1,2 мкюри*^. М ож
но предположить, что величина 1 мкюри мала 
для инжектирования в 1961 году, если иметь в ви
ду, что радиоактивное выпадеиие могло быть рас
пределено на более длительный ¡период времени, 
чем это было после инжектирования в 1958 году.

Д В И Ж Е Н И Е  ОСКОЛКОВ В СТРАТОСФЕРЕ 

Введение

38. За последние годы были предложены раз
личные теории о механизмах переноса радиоак
тивных осколков в стратосфере. Однако сущест
вует общее мнение, что наиболее важными фак- 

’ торами в переносе являются адвекция, диффузия 
(обычно турбулентная) и гравитационное осаж
дение частиц. Первый из этих .процессов — дви
жение масс воздуха — является наиболее быст
рым Ери скоростях ветра, достигающих более 
100 км1ч^° в 'Направлении с востока на запад. 
Эти зональные ветры распределяют радиоактив
ные ооколки в широтной зоне стратосферы и об
ходят аокруг земного шара в течение 2 дней —

6 недель после инжектирования. Вертикальное 
движение вследствие тепловой стабильности 
стратосферы не является таким быстрым, а го
ризонтальное движение стратосферных воздуш
ных потоке,в с севера на юг ¡(и обратно) также 
не имеет большого значения. Этот вопрос будет 
рассматриваться ниже в пункте 42.

Гравитационное осаждение
39. Гравитационное осаждение осколков мо

жет быть важным только ib течение первых 1 — 
2 месяцев после инжектирования, однако имеют
ся указания, что.оно ипрает роль даже в осаж де
нии более старых осколков"'' "®. Произведенные 
оценки"" показывают, что .на высотах около 20— 
30 км активность продуктов деления может быть 
связана с весьма мелкими аэрозольными части
цами размером от 0,055 до 0,095 мк. Согласно 
другой оценке"! размеры частиц на этих высотах 
лежат между 0,02—0,2 мк. Прямые измерения"" 
показали, что 'большая часть частиц имеет раз
мер меньше 0,2 мк. Таким образом, можно ожи
дать, что через несколько месяцев после инжек
тирования размер частиц, как правило, будет 
лежать между 0,01— 1,0 ж/с""' "!. На высоте ниже 
30 км такие мелкие частицы осаждаются весьма 
медленно под действием гравитационных сил, и 
поэтому можно считать, что частицы в основном 
движутся вместе с воздушными массами, в кото
рых они находятся во взвешенном состоянии!®. £  
другой стороны, на высоте выше 30 км вследст
вие малой плотности воздуха осаждение может 
происходить быстрее®®.

Диффузия

40. Что касается важности диффузии как ме
ханизма переноса радиоактивных осколков, об
разующихся при взрывах ядерного оружия, то, 
по-видимому, имеются довольно точные данные, 
указывающие на то, что скорость диффузионно
го перемешивания в стратосфере меньше, чем в 
тропосфере!®'"".

Стратосферный резервуар

41. За  иоключением начального периода вре
мени, когда грав'итационное осаждение может 
удалить некоторую часть активности, различные 
процессы удаления, по-видимому, протекают до
вольно медленно по сравнению с зональной ад
векцией. Поэтому существует общее мнение, что 
инжектированные в стратосферу радиоак'г.ивные 
осколки могут оставаться там в течение некото
рого времени, образуя резервуар, который мед
ленно истощается, когда активность переходит в 
тропосферу и из тропосферы на земную 'поверх
ность. Допуская быстрое перемешивание и пос
тоянное относительное удаление за год, скорость 
сокращения можно выразить с помощью периода 
полуочищения стратосферы — То,5 (часто вместо 
этого используют среднее время пребывания Тщ, 
где T m X ln2=То,б). При составлении доклада 
1958 года имелись данные лишь весьма при
ближенного характера""’ "". В докладе указы
валось, что «механизм их переноса из стратосфе



ры в тропосферу не вполне ясен»” ®. Ввиду отсут
ствия прямых измерений стратосферного резер
вуара его размер определялся по измеренной 
скорости выпадения радиоактивных осадков, ес
ли принять, что среднее время пребывания равно 
10 годам. Эта величина считается верхним пре
делом (более вероятно, что среднее время пре
бывания равно 5 годам) и принята главным об- 

■ разом по той причине, что дает умеренную оцен
ку размера резервуара. В последующие годы 
благодаря изучению переноса в атмосфере оскол
ков, образующихся при взрывах ядерного ору
жия, положение значительно улучшилось. Про
веденные исследования описываются в последу
ющих пунктах.

Модель Бруэра  — Добсона

42. М ахта” ’ и Стюарт” ® сделали первую по
пытку объяснить механизм стратосферного пере
носа радиоактивных осколков. Их объяснение ос-

Рис. 
1959

4а. Распределение S r““ в стратосфере в мае—июне 
)59 года‘“® в расп. жмн./10“ куб. ф. (=0,016 пкюрЩмб

Рис. 46. Распределение Sr™ в стратосфере в мае — июне 
1960 года '““ в расп. жик./10“ куб. ф. (=0,016 пкюрЩм?)

Ленин к полюсам, опускается и снова входит в 
тролооферу в конце зимы и весны. Эта модель 
подтверждается такими экапериментальными ре
зультатами, касающимися отложения радиоак
тивных осадков на земле, как: а) сезонные ко
лебания скорости выпадения; Ь) максимальное 
осаждение в средних широтах; с) большее осаж
дение в том полушарии, где происходит инжек
тирование; d) более быстрое осаждение оскол
ков, инжектированных в нижние слои стратосфе
ры полярных районов, по сравнению с осколка
ми, инже1Ктированны.ми в нижние слои страто
сферы тропических районов. Данные, подтверж
дающие эту модель, были такж е получены путем 
измерений осаждения” ®-” ® естественного Be’.

43. В модель Бруэра—^Добсона было внесено 
несколько изменений’®’ Единственный спо
соб решения вопраса о стратосферном переносе 
заключается в фактических измерениях, проводи
мых в стратосфере. Опубликованы многие ре
зультаты таких измерений®’’3®’®®’ ” ®’ Ис-

“I— I— I—Î—I—
600
1000
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новывается на модели, которую первоначально 
предложили Бруэр’°® и Добсон’®* для объяснения 
распределения в стратосфере паров воды и озо
на. Эта модель предполагает, что кроме быстро-

80* ' 80“ 40» ' 20“  ' 0^~^ м ""*  40° *— 60° '
С е ве р  Ш и р о т а  ю г

Рис. 5а. Распределение W ’™ в стратосфере в мае—июне 
1959 года“'2 в расп. muh. I W  куб. ф. (=0,016 пкюри/ж*) 
исправлено на 15 августа 1958 года.

пользуя осколки ядерных взрывав ¡в качестве ин
дикаторов, можно составить диаграмму меридио
нального движения на высотах до 30 км. Такие
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Рис. 56. Распределение в стратосфере в мае—июне 
1960 года‘“2 в расп. жмн./10“ куб. ф. (=0,016 пкюри!м) 
исправлено на 15 августа 1958 года.

ГО зонального движения воздуха существует мед
ленная меридианальная циркуляция тропосфер
ного воздуха. Этот воздух нагревается в тропиче
ских районах и переходит в стратосферу, где на 
высотах порядка 30 км’°® он движется в наирав-

данные собираются как путем измерений факти
ческих концентраций таких продуктов деления, 
как 8г®°, Sr®3, Се’**, так и искусственных активно
стей, например С’*, W ’®® и Rh’®®. Оказалось по
лезным такж е исследование изменения во време



ни отношений этих активностей в оценке меха
низмов переноса. Например, после деления отно
шение Sr®®/Sr®° уменьшается во времени по из
вестному закону, и поэтому его измеренное зна
чение служит более лучшим 'показателем возраста 
осколков, чем данные только по концентрации 
изотопов. На рис. 4 и 5 приводится распределение 
8,г®° и W*®® в стратосфере в мае—июне 1959 и 
1960 годов*®®. Из рис. 4 и 5 явствует, что макси
мальная концентрация Sr®° в 1959 году над эква
ториальной тропопаузой почти приблизилась к ну
лю, в 1960 году, а вместо этого появил'ись менее 
выраженные максимумы в полярных районах. Хо
тя такое изменение 'совпадает с одним из вариан- 
Tos.*'í® модели Бруэра—Добсона, да-нные по W*®® 
(см. рис. 5) не подтверждаются этим вариантом. 
Этот радиоизотоп был инжектирован в стратосфе
ру тропиков в 1958 году и с тех пор (последние 
измерения в июне 1960 года) его максимальная 
концентрация над экваториальным районом ос
тается. без изменения. Кроме этого, измерения 
Rh*°® показывают*®®, что полярные пики концен- 
грации Sr®° в 1960 году в некоторой степени обус
ловлены осколками, инжектированными в 1958 го
ду одним взрыв,0:М на высоте 30 км (инжектиро
вание составляло около 3,0 Мкюри  Rh*°®, и атом
ное облако поднял'ось значительно выше 30 км и, 
возм'ожно, в мезосферу). Эти осколки посгепен- 
яо опускались вниз и -к полюсам. Поэтому моди
фицированная М'одель Бруэра—Добсона*®® встре
тила новые во’зр-ажения в результате отбора проб 
на большой высоте. Возможно, эти и другие воз
ражения можно устранить с помощью дальней
ших модиф'икаций, предложенных Гольдшмитом и 
Брауном"®. Основная неопределенность в реше
нии этой проблемы обусловлена -отсутствием да’н- 
ных с высот больше 30 км.

Модель Спара— Фили

44. Хотя инжектирование осколков в стратосфе
ру Хренников отмечается в умеренных и высоких 
широтах, через несколько месяцев, осколки, ин
жектируемые в полярных р-айонах, такж е двнжуг- 
ся в южном направлении*®®, что ставит в затруд
нение постулированное в модели Бруэра—-Добсо
на однонаправленное -движение к полюсам. Это 
было до,казано отбором 4 октября 1961 года на 
высоте 20 км  на 30° осколков., инжектированных 
взрывом -в полярном районе между 10 и 15 сен
тября 1961 года. Суммарная бета-активность бы
ла около 40 ООО расп/мин • м^, а позже пробы по
казали даже большие ко,нцентрации. Д ля объяс
нения этих и других данных, которые рассматри
вались ранее. Опар и Фили***’***■ **® высказали 
цредложение о -существовании в стратосфере дву- 
цапрапленн'ото, -а не одн-анаправленного массово
го -потока с диффузионным обменом. Фактически 
эта модель может быть связана с двумя явления
ми, одно из которых диффузия, -а второе состоит 
в том, что зональные ветры не являются строго 
зональными, а -имеют извилистое направление 
движения, причем этот эффект больш-е в умерен
ных н особенно в полярных широтах по сравне- 
нкю с широтами, близкими к  экватору.

Периоды полувыведения

45. Современные метеор-ологические данные, 
очевидно, недостаточны для точного выбора моде
ли, которая наилучшим образом представляла бы 
характеристики стратосферы. Однако из.яерения 
дали лучшую основу -для описа-ния очищения 
стратосферы от осколков. Три параметра олреде- 
ляют удаление инжектированных осколков: высо
та, широта и время взрыва. Если измерения рас
сматриваются на основе периодов полуудаления, 
то установлено, что эти периоды меняются в за- 
ЗИСИ.М0СТИ от времени, прошедшего -после инжек
тирования, и становятся более длительными. Это
го следует ожидать, так как стратоофера -переме
шана неоднородно, а скорость удаления зависит 
от сезона и места и неодинакова во времени и 
пространстве. Поэтому дрН'менимо:сть'понятий пе
риода полувыведения и среднего времени пребы
вания весьма ограниченна. В литературе приводит
ся ряд оценок периодов полувыведения*®®’ *5®-*®®. 
Предложены следующие 'основа-нные на страто
сферных изменениях**®’ *®® оценки (относящиеся к 
очищению первой половины ’инжектир’овапных ос
колков) :

Нижние слои стратосферы поляр
ных районов (осеннее инжектиро
вание) .......................................................

Верхние слои стратосферы поляр
ных районов .................................. ....

Стратосфера тропических районов
до - 20 к м .......................................... к

Стратосфера тропических районов
на высоте 20—30 км  . . . . .  ... 

Стратосфера тропических районов
на высоте 30—45 км . . . . . . .

М езосфера выше 45 к ж ..................

5 мес.

12 „
10 „
20 ,
30 , 
60 »

Приведенные цифры содержат большие по
грешности, равные по крайней м'сре 50, а иногда и 
100 процентам. До тех пор пока не будут более 
полно, поняты метеорологические факторы, ко
торые определяют переп-ос осколков в стратосфе
ре, 'Приведен-ные выше величины должны ра-с- 
сматриваться как предварительные и употреб
ляться с остор'о;жностью. Например, указы ва
лось*®®, что -осколки, инжектиров-аяные в нижние 
слои стратосферы умеренных широт, в исключи
тельных 'УСЛОВИЯХ могут ¡быть выведены в течение 
нескольких часов. Цифры, относящиеся к  высо
там выше 30 км, основаны только на экстраполя
ции измеренных данных. Несмотря на отмеченные 
погрешности считают, что для осколков, инжек
тированных в любом месте в атмосферу*®® (или 
попадающих на границу атмосферы), верхний 
предел, вероятно, равен 10 годам. Д ля южного 
полушария нет- аналогич-ных величин, так как 
стратосфера северного полушария служит по
стоянным 'источником осколков, перемещающихся 
в южное полушарие. Можно такж е отметить две 
сезонные тенденции: -более быстрый перенос ос
колков с тропик-ов в полушарие, где в данный мо
мент зима, по -ср.а.вне.нию с переносом в полуша
рие, где лето, и нисходящий перенос осколков, на- 
■тодящихся на -большой высоте, в окрестности -по
лярной тро'попаузы в конце зимы. Олубли-ковано 
только одно наблюдение о подъеме облака, обра
зованного взрывом на большой высоте*®®, что сви



детельствует об отсутствии многих сведений о ме
ханизмах нереноса на больших высотах.

46. Хотя 'Понятие 'Периода 'полувыведения осно
вано на упрощенном механизме очистки атмосфе
ры, некоторые его оценки оказываются полезными 
для установления тех короткоживущих продук
тов деления, которые могут достигнуть земной по
верхности до того, как они полностью распадутся 
в стратосфере. Процент относительно короткожи- 
зущих радиоизотопов (Sr®®, Y®’, Zr®®, Ru” ®, J ” ‘, 
B a” ®, Ce” *, Ce*” ), осаждающихся из стратосферы 
ла земную поверхность, увеличивается с умень
шением периода полуочищения стратосферы.

Стратосферные аэрозоли

47. В связи с измерениям'и осколков в страто
с ф е р е  было о 'б н ар у ж ен 'О 157-160 существование при
родного аэрозольного слоя, простирающегося от 
трапопаузы приблизительно до высоты 25 км, с 
максимальной концентрацией на высоте 20 км, 
равной 1 частДм^. Частицы в основном состоят из 
сульфата аммония или персульфатов с радиусом 
.менее чем от 0,1 до 1,5 мк. Было определено*®*, 
что период полукоагуляции осколков ядерных

Рис. 6. Вертикальное распределение Sr““ на различ
ных широтах на июль 1957 года — июнь 1958 го
да"

взрывов С аэрозолями на высоте 20 км равен 20, 
80 и 280 дням для частиц размером 0,005, 0,01 и 
0,02 мк. Поэтому воз'можно, что мелкие радиоак
тивные частицы 'Включаются в эту бстествен'ную

пыль перед выведением из стратосферы. Такое 
явление может оказать некоторое воздействие на 
скорость очищения, особенно осколков, образую
щихся при 'Взрывах на большой высоте, т. е. час
тиц весьма .малого разимера. Выдвинуто также 
предположение, что решающее влияние на пере
нос частицы может оказать оолнечна-я радиация, 
особенно на первых стадиях расширения радиоак
тивного облака*®®. Однако значение этих двух 
процессов в настоящее время нельзя оценить на 
основании экспериментальных данных.

П ЕРЕН О С  И З СТРАТОСФЕРЫ  В ТРОПОСФ ЕРУ

Перенос через тропопаузу

48. Характеристики тропопаузы, возможно, иг
рают решающую роль в переносе радиоактивных 
осколков 1ИЗ стратосферы в тропосферу. Даниель- 
сен*®® провел обширные исследования тропопаузы 
и показал, что она не похожа на «мембрану», 
предотвращающую массовый поток воздуха. Тро
попаузу, 'по-вндимому, следует определять как по
верхность, лежащую между районом высокоста
бильным (стратосферой, где температура увели
чивается с высотой) и малостабильным (тропо
сферой, где температура уменьшается с высотой). 
Если на основе данных измерения температуры и 
давления определить изеетропные поверхности, 
то они могут пересекать тропопаузу*®®. Это озна
чает, что через тропопаузу может происходить 
M iaccoBoe движение воздуха, хотя оно, возможно, 
не происходит в такой степени, которая необходи
ма для количественного объяснения переноса ос
колков из стратосферы в тропосферу. Одна<ко 
изентроиный перенос воздуха в сочетании с бы
строй 'Вертикальной диффузией может объяснить 
пологий градиент концентрации активности ат
мосферы сразу же выше тропопаузы (рис. 6)*°®

49. Через тропопаузу может происходить диф
фузия, однако она не имеет большого значения**®. 
Было показано” , что гр'авитационное осаждение 
свежих осколков размером 5 мк происходит бы
стрее, чем диффузия в тропосферу. С увеличением 
возраста осколков роль гравитации уменьшается, 
•КОТЯ существование природного аэрозольного 
слоя ('См. пункт 47) может все еще обусловли
вать некоторое их осаждение.

Движения в тропопаузе

50. Существует сезонное движение тр'Опопаузы 
(см. рис. 2), которое может явиться основной при
чиной переноса осколков в тропосферу. Это дви
жение заметно в умеренных широтах и имеет осо
бое значение в полярных районах, где тропопауза 
исчезает во время ар'ктических и  антарктических 
зим*®*. Именно в это время иногда отмечается, 
что температура непрерывно уменьшается с высо
той даж е выше 10 км, и 'поэтому турбулентное 
перемешивание может захватывать большие вы
соты. Таким путем в полярных и умеренных райо



нах большие объемы нижних слоев стратосферы 
могут включаться каждой веоной в тропосферу. 
Эта тенденция изменяется осенью.
%

Рас. 7. Частотное распределение ложбины при давлении 
500 мбар и радиоактивное выпадение'*:

— —Отложение Sr!°
— 140° в. д.

 - 0 °

 V — ——80° 3. д .

Возмущение в тропопаузе

51. В связи с крупными атмосферными возму
щениями в умеренных и полярных широтах Стэй
ли'"" указал на вертикальный перенос воздуха, 
который может цроисходить из нижних слоев 
стратосферы вниз, до высоты 1—2 км, т. е. в ниж
ние слои тропосферы. Хотя это наблюдение осно
вано только на одном примере экстратрапической 
бури, который считается типичным, имеются неко
торые данные, нодтверждающие вывод Стэйли.

Мияке и др .165-168 обнаружили хорошую корреля
цию между частотой экстратропических возмуще
ний и высокой радиоактивностью ¡в воздухе и в 
дожде и между частотой таких возмущений (из
мерялась на уровне 500 мбар) и глобальным отло
жением Sr®" (рис. 7). Д ля существования второй 
корреляции необходимо, чтобы концентрация ос
колков (В слоях стратосферы, прилегающих к тро
попаузе, была весьма постоянна с высотой. Из 
рис. 4 и 5 явствует, что это предположение, по-ви
димому, разумно. В пользу этого свидетельствует 
также тот факт, что изучение стратосферы меж
ду 30—90° с. ш. весной 1959 года"" показало, что 
чистое занальное удаление приблизительно про
порционально площади зоны, т. е. форма кривой 
такая же, как на рис. 7 (за иоключением широт
ной зоны 30—40° с. ш .).

Перенос через разрывы в тропопаузе

52. В литературе имеется много ссылок на воз
можность массового переноса воздуха и оскол;ков 
через разрывы в тропопаузе или «щели» (см. 
рис. 2). Однако согласно Стэйли'"" «нет никаких 
синоптических доказательств того, что струйное 
течение направлено вниз». Прямой отбор проб в 
районе разрыва свидетельствует” " о некотором 
смешивании стратосферного и тропосферного воз
духа, однако, судя по этим данным, размер явле
ния незначителен.

ТРОПОСФЕРА

Горизонтальные движения

53. Проводилось обширное исследование пере
носа радиоактивных аэрозольных облаков в тро-

Рис. 8. Н ачальная история облака «Майк»'!^: 
а — облако, переносимое пассатами; 
b — облако в верхних слоях 
тропосферы



22 с е н т я б р я  3 9 6 Î г .

19 с е н т я б р я  1961 г .

21 с е н т я б р я  1961 г .

23 с е н т я б р я  1961 г .

Рис 9 Суммарная бета-активность в околоземном воздухе (пкюри!
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поофере*®®. Обнаружено, что радиоактивные обла
ка, образующиеся при сравнительно маломощных 
взрывах, достигают высоты от 7 до 11 кж и входят 
в зону постоянных горизонтальных ветров. Ско
рости горизонтальных воздушных потоков в этой 
зоне настолько велики, что обычно радиоактивные 
облака могут обойти вокруг Земли за  две или три 
недели и даж е меньше. Прямое наблюдение с са 
молетов движения компактного радиоактивного 
облака *” • *’* показало, что облако увеличивается 
по длине в направлении движения, и в некоторых 
случаях в местах существования пологого верти
кального градиента скорости облако может раз-

через месяц появились в Австралии (15° ю. ш.) 
По-видимому, можно вывести общие закономер
ности о среднем распределении осколков от пов
торяющихся испытаний, проводимых на одном и 
том же месте, и утверждать, что находящиеся в 
тропосфере осколки имеют тенденцию создавать 
максимальную концентрацию в воздухе, смещен
ную по направлению к умеренным широтам, не
зависимо от места проведения испытания” ’ *®®. 
Однако следует иметь в виду, что только оценка 
синоптической картины может дать подробное 
объяснение таких результатов*®®, которые приве
дены, например, на рис. 9.

Рис. 10. C s'“’ в воздухе над территорией Великобритании "5, 2” , 278.

Обзор измерений воздухаделиться на независимые части (рис. 8) *” . Иног
да утверждают, что находящиеся в тропосфере 
осколки распределяются по широте, на которой 
произошел взрыв*®’ *®’ *” • *’*. Из рис. 8 явствует, 
что такое утверждение является слишком упро
щенным. Последние измерения показали, что ос
колки, инжектированные 13 февраля 1960 года в 
тропосферу на широте 27° с. ш., были обнаружены 
в околоземном воздухе в Гане (5° с. ш.) 14 фев
раля*” , в Каире ¡(30° с. ш ,) — на следующий 
день *” ’ *” , в Бомбее (20° с. ш.) *’® и в Крыму 
(45° с. ш.)*’®—̂ 16 февраля, в Японии (35° с. ш.)*®° 
и Израиле (32° с. ш.) ®* — 17 февраля, в Румынии 
(45° с. ш.) *®®, в Панаме (10° с. ш.)*®®, в Англии 
(52° с. ш.)*®* — 23, 24 и 28 февраля соответствен
но и, наконец, в Швеции ¡(60° с. ш.) *®® и Чехосло
вакии (50° с. ш.)*®®— 1 марта 1960 года. В дру- 
ro¡M случае выдвигалось предположение, что тро
посферные осколки, выброшенные инжектирова
ниями на широте около 70° с. ш., приблизительно

54. В настоящее время имеется большое число 
измерений осколков в тропосферном воздухе®®’
69, 88, 114-121, 135-140, 154, 175-27б_ БоЛЬШаЯ ЧаСТЬ ЭТИХ

данных относится к  измерениям общей бета-ак- 
тивности продуктов деления. Принципиальный 
недостаток этих исследований состоит в том, что 
за редкими исключениями возраст изучаемой ак
тивности остается неизвестным. Остается неиз
вестным также спектр энергии излучения и изо
топный состав. Поэтому эти данные невозможно 
использовать как для точной оценки создаваемой 
осколками опасности для здоровья (F il l ) ,  так и 
для объяснения переноса осколков в тропосфе
ре. Исходя из большого количества работ, кото
рые были проделаны во всем мире по измерению 
суммарной бета-активности воздуха (и дожде
вых осадков, пункт 74), можно надеяться, что 
будет широко осознана общая бесполезность 
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суммарной бета-активности и в будущие про
граммы измерений будут внесены такие измене
ния, которые позволят получить значимые ре
зультаты. Вследствие этого приводимый здесь 
краткий обзор данных по активности атмосферы 
относится только к измерениям, которые дают 
некоторые указания на возраст и состав смеси 
продуктов деления.

Концентрация в воздухе выше уровня почвы

55. В настоящее время имеется относительно 
небольшое число данных по концентрации актив
ности в тропосферном воздухе выше уровня поч-
В ы ЗЗ. 115. 116, 195, 207, 253, 277, 278_ g  табЛ. V П р И В О Д Я Т С Я

некоторые данные*®®’ но средней концентрации 
Sr®®H Cs*®’ в атмосфере над территорией СССР 
в 1955 и 1956 годах. На рис. 10 показано изме
нение концентрации Сз*®’ с высотой и во време
ни, что дает возможность сравнить измерения 
концентрации в стратосфере и на уровне поч- 
вы**®’®” ’®78. Прослеживается наличие сезонного 
изменения концентрации осколков деления в воз
духе и увеличение их концентрации с высотой.

Концентрация в воздухе па уровне почвы

56. Число измерений концентрации в воздухе 
на уровне почвы значительно больше, чем число 
измерений на больших высотах. Имеющиеся 
данные по концентрации Sr®° показывают такие
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Рис. 11. Широтное распределение некоторых продук
тов деления в околоземном воздухе 212 220 250 472

подробную оценку распределения концентрации 
во всемирном масштабе производить трудно. Бо
лее детально исследовалось широтное распреде
ление различных изотопов, причем приводимые 
на рис. 11 результаты®*®’ измерений по-

(март 1958 г.). А — общее количество всех осколков 
деления

же сезонные изменения, которые наблюдаются 
для Cs*®’ (см. рис. 10), хотя этот эффект гораздо 
меньше выражен в южном полушарии®®’ *®*’ *®*’ *®®’
205, 215, 216, 220-227, 229, 231, 233, 234_ - р j j çg очСВИДНО, ЧТО

атмосфера северного полушария значительно ак
тивнее по сравнению с атмосферой южного полу
шария, причем эта разница со-кратилась с 1959 
по 1960 Г О Д , вероятно, в результате быстрого 
выпадения осколков, инжектированных -в поляр
ную стратосферу в 1958 году. Ввиду отсутствия 
подлинно глобальной сети станций по сбору проб

Рис. 12. Разделение C s '"  в околоземном воздухе око
ло Чикаго, США™'.

— Суммарное значение
----------------«Хардтэк»

Советский Союз, октябрь 
На большой высоте

называют наличие минимального количества 
вблизи экватора и более высоких концентраций 
в умеренных широтах. Изменение во времени 
концентрации Cs*®’ показано на рис. 10, и в на
стоящее время имеется большое число исследо
ваний как -этого изотола ***’ **®’ *®®’®°®’®*’“®®®’®®®, 
так и других*®®’ *®®’ ®®®’ 233, 279_ -Щ181 ^  -̂ ^̂ 185̂
образованные в 1958 году во время летних испы
таний в экваториальном районе, и Rh*®®, образо
ванный в 1958 году во время высотных испыта
ний в экваториальном районе, стали специфиче
скими изотопными индикаторами, позволившими 
впоследствии опознавать радиоактивные продук
ты этих взрывов. С помощью этого метода иног
да удавалось установить, к каким стратосферным 
инжектированиям относятся те или иные- аэро
зольные частицы. Данные такого характера®®* 
для Cs*®’ 'В воздухе в окрестностях Чикаго приве
дены на рис. 12. Интересно отметить, что оскол
ки, инжектированные в верхние слои стратосфе
ры экваториальных широт, не обнаруживались в 
заметных количествах в околоземном воздухе ра
нее чем через год®®*’ ®®® после инжектирования.

Захват осколков атмосферными осадками

57. Установлена зависимость между метеоро
логическими факторами и концентрацией оскол
ков в тропосферном воздухе и в дождевых осад- 
jçax*®®’ 133-163, 28з-28б_ Было показано, например, 
что повышенные концентрации радиоактивности 
продуктов деления в нижних слоях воздуха со
путствуют прохождению антициклонов, т. е. по
вышению давления и образованию нисходящих 
воздушных течений. Образование «застойных



зон» на стыках между циклонными и антицик
лонными течениями также способствует повыше
нию интенсивности осаждения аэрозолей на по
верхность земли. Из этой и других работ""-!" яв
ствует, что удаление аэрозольных частиц проис
ходит гораздо быстрее, чем в стратосфере. Ос
новной причиной этого является очищающее дей
ствие тропосферных осадков. Хотя этот эффект 
не полностью изучен, для возможного объясне
ния процесса очистки предложено несколько ме
ханизмов !"’ 2"!-289.

a) аэрозольные частицы могут действовать как 
ядра конденсации водяных и а р о в ® ® " - п о к а з а 
но, что такое действие аэрозольных частиц не 
имеет большого значения, по крайней мере для 
осколков, состоящих исключительно из силика
тов или окиси железа®"®;

b) градиент давления пара вокруг растущей 
дождевой капли или снежного кристалла может 
вызвать захват аэрозольной частицы; 
Фейси®"""®®" показал, что это явление может быть 
важным для частиц меньше 0,1 мк;

c) инерционный захват частиц путем их столк
новения с падающими дождевыми каплями или 
снежинками®®""®®"; показано, что этот эффект 
имеет значение только для частиц размером 
больше б ж/с®®®’

d) показано, что частицы размером меньше 
0,01 ж/с очень эффективно захватываются броу
новским движением; однако этот процесс ста
новится незначительным для частиц®"! размером 
больше 0,1 ж/с;

e) рассматривались и другие возможные в а 
рианты!®, однако они, по-видимому, не представ
ляют большого интереса. Аэрозольные частицы 
размером 0,1—5 мк, по-видимому, не могут уда
ляться в результате процесса очистки так же эф 
фективно, как частицы других размеров. Это 
подтверждается независимыми измерениями 
тропосферных аэрозолей"®'""®!.

58. Попытки установить корреляцию между 
концентрацией ооколков в околоземном возду
хе и в дождевых осадках имели переменный ус
пех. Во время дождя концентрация в околозем
ном воздухе обычно почти или совсем не умень- 
шается®'"’ "®®- "®®, однако сильное продолжи
тельное выпадение осадков может значительно 
понизить концентрацию осколков в возду- 
хе"®!’ "®". Кроме того, обнаружено, что активность 
дождевых капель воды естественного дождевого 
облака на высоте 2 /сж и на уровне земли оди
накова"®®. Это означает, что механизм захвата 
мелких аэрозольных частиц падающими капля
ми мало эффективен. Однако очищающее дей
ствие падающего снега может быть большим. 
Эффективное очищение путем захвата аэрозо
лей, по-видимому, имеет место в момент зарож 
дения и последующего роста дождевых капель. 
Другие данные, приведенные на рис. 13"'® и 
14'®"-, указывают на наличие общей тенденции к 
уменьшению концентрации активности с увеличе

нием количества дождевых осадков в пробе'®®. 
Это явление может быть объяснено, если пред
положить, что образование ядер имеет первосте
пенное значение и что более крупные по размеру 
капли сильного дождя дают более слабые кон-

Рис. 13. Флуктуации скорости дож дя и ф луктуа
ции удельной активности в зависимости от вре
мени в Нидерландах^'! (3 июля 1958 г.).

центрации, чем капли слабого дождя, либо если 
допустить, что рост капли имеет большее значе
ние и что- большая частота дождевых осадков

Рис. 14. Изменение удельной активности дождевой воды 
в зависимости от количества осадков в Японии'* (май 
1954 г. — февраль 1956 г. С = 4 0  пкюри  Sr*/^®):

• холодный фронт; о теплый фронт; X тайфун

сокращает активность внутри дождевого обла
ка. Третья возможность заключается в том, что 
падающие дождевые капли испаряются больше 
при сильном дожде, чем при слабом. В чем бы 
ни заключалось подробное объяснение, .установ-



Рис. 15. Результаты измерения радиоактивных осадков за период сентябрь 1956 года — январь
1960 года™“

Кривая А — концентрация радиоактивных осад ков в нижних слоях тропосферы над территорией 
юго-восточной части Норвегии, К аж дая точка показывает результат одного измерения.
Кривая В — среднемесячные концентрации радиоактивных осадков в воздухе вблизи уровня поч

вы. К аж дая точка показывает среднюю величину измерений, проведенных на девяти станциях.
Кривая С — среднемесячные концентрации радиоактивных материалов в дождевых осадках. 

К аж дая точка показывает среднюю величину измерений, проведенных на двенадцати станциях 
•  — норвежские измерения;
щЛ — шведские измерения;

 серия наиболее мощных испытаний



лено, что в среднем, в течение длительного пе
риода времени существует ясная зависимость 
между концентрациями в околоземном воздухе 
и в дождевых осадках (рис. 15 и 16)®®®’®” . Эта 
зависимость отражает тот факт (см. рис. 10 и 
16), что большую часть времени концентрация 
осколков деления в воздухе на уровне цочвы 
точно следует флуктуациям активности в тропо
сферном воздухе на больших высотах.

Рис. 16. Годовое колебание концентрации в воздухе и 
дождевых осадках^’  ̂ в Мильфорд — Хейвене. Отложение 
нормализовано по среднегодовым дождевым осадкам, 
равным 95 см:
А — концентрация, % на 1 л; В — отложение, мкюрЩкм^; 
С — 1200 м, восточная часть Атлантики; D — уровень поч
вы, Чилтон.

Сухову удаление осколков

59. Очищающее действие осадков не является 
единственным процессом, который удаляет ра
диоактивные осколки из тропосферы. Может 
происходить гравитационное осаждение оскол
ков, особенно недавно инжектированных. Грави
тационное осаждение может иметь также некото
рое значение для более старых осколков, так как 
имеются указания на то, что наличие естествен
ных или промышленных аэрозолей в околозем
ном воздухе увеличивает концентрацию актив
ности в атмосфере®’’ ®"’ ®‘®, вероятно, посредст
вом коагуляции, которая, как это рассматрива
лось ранее (см. пункт 47), может происходить 
довольно быстро у частиц размером меньше 
1 мк. Этот вывод является только 'Предваритель
ным, так как возможны другие объяснения®*®, и 
иногда этот эффект отсутствует*®®. Другими воз
можными процессами, способствующими удале
нию осколков из тропосферы, являются столкно
вение, вертикальное движение воздушных масс

и турбулентная диффузия. Все эти факторы бо
лее подробно рассматриваются в связи с измере
ниями отложения радиоактивных осадков на 
земле (пункт 78).

Период полувыведения

60. Скоро'сть очищения тропосферного воздуха 
от радиоактивных аэрозолей удобно вы ражает
ся термином «иериод полувыведения». Использо
вание концепции периода полувыведения более 
применимо к тропосфере, чем к стратосфере, так 
как скорость перемешивания в тропосфере боль
ше. Обзор имеющихся данных’® показывает, что 
для осколков, инжектированных в тропосферу 
выше дождевых слоев (т. е. около 4 км), реаль
ный период полувыведения равен приблизитель
но 20—40 дням.

У ГЛЕРО Д-14*

С** в стратосфере

61. Комиссия по атомной энергии Соединенных 
Штатов Америки*®® в соответствии с проектом 
«Ашкан» 'произвела обширную серию отбора 
проб СОг в стратосфере. На основе этих данных 
было вычислено содержание С** в стратосфере в 
разные периоды времени, которое приводится в 
табл. VI. Точность произведенных расчетов рав
на ± 3 0  процентам.

С** в тропосфере

62. О пер'вом экспериментальном подтвержде
нии увеличения уровней С** вследствие ядерных 
испытаний было сообщено в 1957 году®**; за 
держка между значительным образованием С** в 
1954 году и экспериментальным подтверждени
ем увеличения его удельной активности в стра
тосфере была вызвана его нахождением в стра
тосфере. Впоследствии это увеличение было про
слежено некоторыми исследователями ®*®~®®®, ко
торые показали, что к середине 1959 года уве
личение удельной актив'ности С** в тропосфере 
северного полушария составляло около 27 про
центов, а в южном полушарии— 18 процентов. 
Скорость увеличения удельной активности во 
времени в тропосфере двух полушарий показана 
на рис. 17 и соответствует скорости, которую 
следовало ожидать, исходя из его поступления 
в тропосферу из стратосферного резервуара, со
держание С** в котором увеличивалось во време
ни. В 1960 году поступило сообщение®®®’ ®®® об 
уменьшении уровня С**. Измерения активности 
С** в околоземном воздухе на Филиппинах до и 
после проведения Соединенными Ш татами Аме
рики 'серпи испытаний «Кастл»®®® в начале 
1954 года показали, что С**, образующийся при 
мощных взрывах, фактически весь переносится в 
стратосферу.

См. такж е приложение Е.



63. Измерения активности С”  в тропосферном 
воздухе производились прямым разделением и 
собиранием СО2 из воздуха или путем исполь
зования современного растительного материала. 
Как правило, считается, что активность в со
временном растительном материале прямо отра
жает активность в тропосфере, однако эта зави
симость необязательна для деревьев, ибо суще
ствует возможность того, что значительная доля 
углерода, находящаяся в молодых листьях, ус-

Рис. 17. Тропосферные запасы искусственного С'^: 
А — северное полушарие 
В — южное полушарие

ваивается ими из источников, которые в течение 
продолжительных периодов времени образовы
вались в стволах или корнях"®!. Хотя имеется 
мало данных,' тем не менее можно сделать, по- 
видимому, вывод, что анализ однолетних расте
ний дает больше сведений о текущей активности 
С'! в тропосфере. Например, хотя измерения ак
тивности С '! в современных биосферных мате
риалах обычно дают ту же самую величину, ко
торая получается при измерении активности С'"* 
в околоземном воздухе, однако при объяснении 
измерений такого тина следует проявлять осто
рожность.

64. Большее увеличение удельной активности 
С'! в тропосфере северного полушария по срав
нению с южным полушарием является следст
вием того, что все крупные инжектирования ис
кусственного С'! происходили в стратосфере се
верного полушария. Однако настоящее различие 
между уровнями в тропосфере обоих полу
шарий при отсутствии испытаний исчезнет через 
несколько лет вследствие обмена воздушных 
масс между полушариями"'®’""!. Имеются также 
данные о существовании небольшого, но положи

тельного широтного эффекта в уровнях С '! в тро
посфере северного полушария в течение 1956— 
1959 годов""".

Круговорот углерода в природе

65. За  последнее десятилетие был произведен 
ряд исследований ""!’ ззе-звз круговорота углеро
да в природе и распределения С'ф Углерод, со
держащийся в атмосфере, живой материи и в 
океанах, совершает в результате биологических 
процессов и циркуляции воды в океанах круго
ворот с весьма большой скоростью по геологиче
ской шкале времени (шкала времени порядка от 
нескольких сот до неокольких тысяч лет). Д ан 
ные о главных резервуарах углерода, которые 
обычно рассматриваются при определении на
стоящего и будущего распределения С'!, а также 
относительные размеры этих резервуаров приво
дятся в табл. VII.

66. Количество углерода в атмосфере и общее 
количество углерода в углеродном цикле извест
ны довольно точно (в пределах 10 процентов); 
однако приведенные в табл. VII величины коли
чества углерода, содержащегося в биосфере, гу
мусе и в поверхностных водах океана, могут со
держать значительную ошибку (до 50 процен
тов).

67. Скорость обмена углерода между резерву
арами обменной системы колеблется от 3 до 7 лет 
для среднего периода жизни молекулы СО2 в ат
м о с ф е р е " ' " - п р и б л и з и т е л ь н о  до 
1000 лет для среднего периода жизни молекулы 
СО2 в водах средней глубины океана, прежде 
чем она поступит обратно в атмосферу"'!’®"® (см. 
пункт 71). Что касается осадочной системы, то 
обмен углерода с углеродом атмосферы происхо
дит очень медленно (шкала времени порядка 
миллионов лет)""!-"!", поэтому содержание С'! в 
осадочной системе незначительное.

Движение углерода в углеродном цикле

68. До 1900 года распределение С '! в углерод
ном цикле характеризовалось «стационарным 
состоянием», так как, хотя удельная активность 
С'! в различных резервуарах была различной, 
его удельная активность в любом данном резер
вуаре не изменялась во времени. Однако начи
ная с 1900 года человечество стало выводить из 
равновесия это стационарное состояние двумя 
путями. Во-первых, в результате сжигания угля 
и нефти в атмосферу выбрасывалось громадное 
количество СО2, «свободной» от С'!, что в зна
чительной мере понизило его удельную актив
ность в атмосфере и в тех резервуарах, которые 
совершают с ней быстрый обмен (эффект Суэс- 
са) """-""!. Во-вторых, вследствие испытаний 
атомного оружия за последние годы в атмосфе
ру было выброшено заметное количество С'!Ог, 
что повысило удельную активность С '! в атмос
фере и в тех резервуарах, которые совершают с 
ней быстрый обмен.



69. Поэтому существуют три периода времени, 
в течение «оторых изхмереиия удельной активно
сти С'* могли быть использованы для облегчения 
определения динамики углеродного цикла:

a) до 1900 года — стационарное состояние рас
пределения С**;

b) 1900— 1952 годы — понижение удельной 
активности С** по эффекту Суэсса;

c) с 1952 года до настоящего времени — вы
брос С** в результате испытаний ядерного ору
жия и эксплуатации реакторов.

70. Удобным методом исследования динамики 
углеродного ц и к л а ® ® * - я в л я е т с я  
математический анализ модели, состоящей из 
различных резервуаров обменной системы. Для 
этой модели принимается, что перенос углерода 
из одного резервуара в другой апределяется кон
стантами кинетики первого порядка, а скорости 
перемешивания внутри резервуаров выше, чем 
скорости переноса. Величины различных кон
стант обмена точно не известны, поэтому суще
ствует соответствующая погрешность в предска
занных уровнях.

71. Углеродный обмен между атмосферой и по
верхностью океана является основным процес
сом, который определяет распределение допол
нительного С'* в углеродном цикле. Рассмотре
ние трех отдельных периодов времени®*®’®®®’®®®’®®®, 
указанных в пункте 69, дает возможность сде
лать оценку средней продолжительности жизни 
молекулы СО2 в атмосфере. Она колеблется от 
3 до 7 лет до ее переноса в океан. Менее важную 
роль играет перенос углерода из атмосферы в 
земную биосферу. Исследования процесса®*®-®*® 
фотосинтеза в биосфере свидетельствуют о том, 
что средняя продолжительность жизни молеку
лы СО2 в атмосфере до ее перехода в биосферу 
равна примерно 30 годам. Средний возраст глу
бинных вод океана относительно поверхностных 
вод океана порядка 1000 дет®*®’®*’’®®®-®’*.

III. Отложение радиоактивных осадкш

72. Данные по концентрации в воздухе приво
дились в предыдущем разделе. В этой части бу
дут рассматриваться экспериментальные вели
чины отложения осадков в почве и в воде. Эти 
концентрации изменяются со временем и имеют 
разные значения в разных районах. Поэтому во 
всех случаях, когда это представляется возмож
ным, данные о концентрациях радиоизотопов 
сопровождаются указанием географичерких ко
ординат и времени их сбора. Приводимые кривые 
и графики могут быть использованы для выве
дения грубых количественных оценок.

73. Процесс отложения радиоактивных осадков 
в общих чертах является результатом действия 
атмосферного явления (атмосферные осадки и 
ветер) на земной поверхности. Обычно разли
чают мокрое отложение и сухое, причем первый

процесс состоит в выпадении осколков, содержа
щихся в дожде, снеге и т. д., на поверхность 
земли, а второй процесс состоит в выпадении са
мих осколочных частиц. Мокрое отложение яв
ляется, как цравило, более важным процессом, за 
исключением засушливых районов, где может 
преобладать сухое отложение.

СКОРОСТЬ О ТЛ О Ж ЕН И Я  РАДИОАКТИВНЫ Х 
ОСАДКОВ

Методы измерения

74. Скорость выпадения осадков изучается во 
многих частях мира в течение многих лет с по
мощью разнообразных методов. Методы отбора 
проб включают воронковые и цилиндрические 
сборники часто в комбинации с ионообменником, 
липкую бумагу и марлевые сетки, применяемые 
для сбора сухих и мокрых отложений. Методы 
отбора и различия в их эффективности расс.мат- 
ривались в предыдущем докладе Комитета. Для 
последующего анализа проб применяются как 
усовершенствованные методы радиохимии и 
гамма-спектрометрии, так и более простое изме
рение суммарной бета-активности. Как и в слу
чае атмосферной активности (см. пункт 54), 
■аможно утверждать, что измерения, дающие толь
ко суммарную бета-активность без указания воз
раста и состава радиоактивных осадков, имеют 
небольшую ценность для объяснения создаваемой 
ими опасности здоровью®’®. Поэтому и здесь 
больший упор следует делать на получение дан
ных, содержащих возраст осадков и их состав.

Связь с атмосферной активностью

75. Было ясно показано, что отложение радио
активных осадков в основном происходит в ре
зультате выпадения атмосферных осадков на 
земную поверхность®®’ *®®’***’®’®. Так как боль
шая часть атмосферных осадков зарождается в 
нижних слоях тропосферы, то скорость радиоак
тивного выпадения в каком-то определеннохм 
районе, как правило, должна определяться ак
тивностью, содержащейся в воздухе тропосферы.. 
В этой связи важно сделать различие между 
кратковременными и длительными состояниями. 
Кратковременные (ежедневные) излюнения в от
ложении не соответствуют слишком точно крат
ковременным колебаниям в концентрации тех же 
самых изотопов в воздухе. В некоторых случаях 
уменьшение скорости выпадения Се***, Cs*®’ и 
Sr®° совпадает с увеличением их концентрации в 
воздухе®®®. Если, с другой стороны, учитывать 
длительные состояния, то можно ожидать появ
ления средней величины большей части флук
туаций в концентрации атмосферной активности 
и большинства различий в свойствах и проис
хождении облаков, из которых выпадает дождь 
в данном районе.



Связь с концентрацией осколков в дождевых 
осадках

76. Как было показано ранее (см. пункт 58), 
удельная концентрация активности в дожде ме
няется в зависимости от количества осадков, вы
павших за отдельный дождь (см. рис. 13 и 14). 
Если брать среднемесячные данные, то этот эф 
фект будет менее важен, приче.м концентрация 
активности в дожде показывает довольно хоро
шую связь с концентрацией активности в возду
хе (см. рис. 15 и 16). На основе этого факта и

количеством атмосферных осадков должна быть 
плохой. Действительно, это нашло подтвержде
ние при исследовании данных в качестве функ
ции времени в одном месте®®®’®” . На рис. 18 
приводятся еже.месячные данные по США®’*, а 
на рис. 19 средние годовые, данные по Велико
британии®’®, причем обе группы данных основа
ны на измерениях Sr®° в дожде. В табл. V III и 
IX приводятся данные по Sr®® и другим изото
пам. Особенно'Интересно сравнить данные рис. 19 
с данными по атмосферной активности из одного 
и того же места (Мильфорд-Хейвен), которые

Рис. 18. Изменение среднемесячных выпадений Sr®° и дождевых осадков (пунктирная кривая) в
Уэствуде, шт. Нью-Джерси, США"’*

сделанного в предыдуще1М пункте предположения 
о соотношении между атмосферной активностью 
и скоростью выпадения следует, что корреляция 
между скоростью выпадения (приблизительно 
равной количеству дождевых осадков, умножен
ному на концентрацию в дожде) и суммарным

приводятся на рис. 10. Приблизительно равно
мерное увеличение в накоплении Sr®° за 1956— 
1958 годы соответствует однородной концентра
ции в воздухе в те же самые годы. В 1959 году 
концентрация в воздухе увеличилась в три раза, 
что соответствует резкому увеличению скорости

Рис. 19. Кумулятивное отложение Sr®" как функция кумулятивного количества дож 
девых осадков (Мильфорд-Хейвен, Великобритания)"™.



отложения Sr®°, несмотря на то что годовое коли
чество дождевых осадков было почти постоян
ным. Низкие величины концентрации в воздухе в 
конце 1959 и 1960 годов в итоге вызвали резкое 
уменьшение скорости радиоактивного выпадения.

Связь с суммарным количеством атмосферных 
осадков

77. Несмотря на то что корреляция между сум
марным количеством дождевых осадков и ско
ростью радиоактивного выпадения в одном и том 
же месте плохая, между этими величинами су-

Рис. 20. Глобальное выпадение Sr®° и количество осад
ков Кривая А: С=0,054 мкюри  8г®'’/к:ж’ в умерен
ной зоне. Кривая В: С =0,007 мкюри 5г®“/кж’ в тропиче
ской зоне.

ществует четкая корреляция для различных мест 
в течение того же самого периода време- 
jj;pji2o, 376, з77_ связь справедлива, но крайней 
мере для ограниченных районов с однородными 
климатическими условиями; однако этот вывод 
может быть так же справедлив, когда сравни
ваются пункты, разделенные большими расстоя
ниями. Мияке и др. *”  показали, что глобаль
ное отложение Sr®“ можно описать следующей 
эмпирической формулой:

Fd С (1 — е-2р +  0,06Р)

где Fd — отложение, С — количество атмосфер
ной радиоактивности в воздушном столбе с еди
ничной площадью сечения, а Р — количество 
дождевых осадков. Если для северной умеренной 
зоны принять С — 0,054 мкюри Sr®° на 1 /сж®, а

для тропического района между 15° с. ш. и 
20° ю. ш.— 0,007 мкюри Sr®° на 1 тсж®, то соответ
ствие между теоретическими и эксперименталь
ными данными будет таким, как оно показано на 
рис. 20. Примеры отложения в ограниченных рай
онах®’®’ ®”  показаны на рис. 21 и 22 и основаны

Рис. 21. Соотношение между количествами Sr®° и 
дождевых осадков, выпавших на единицу поверх
ности почвы в течение трех месяцев (Великобрита
ния, 1958 год)"’". Измеренные зн ач ен и я :!, зима; 

2 .  весна; 3  . лето; 4 . осень

на квартальных данных по Sr®°. На рис. 23 пока
зана связь между выпадением Cs*®’ в течение не
скольких лет и выпадением осадков за тот же са
мый период*®®. Точки на кривой рис. 23 соответ-

О с а д ч и  за  3  м е с я ц а , мм

Рис. 22. Соотношение между количествами Sr“  и дож де
вых осадков, выпавших на единицу поверхности поч
вы в течение трех месяцев (Япония, 1958 год)"’’. И з
меренные значения: □ ! .  зима; Х2. весна; * 3 .  лето; 
A 4, осень

ствуют различным местностям в Норвегии и Шве
ции. Однако даже в пределах ограниченных рай
онов обнаружены исключения из этого правила. 
Например®’®, в 1958 году средняя месячная бета-



активность в двух местах составляла 54 и 
69 мкюрЛклГ, тогда как среднемесячное коли
чество дождевых осадков было 306 и 47 мм соот
ветственно. Этот отдельный результат не являет
ся достаточно убедительным, так как он основан 
только на измерении суммарной бета-активности.

О-салки
Рис. 23. Корреляция между активностью Се'®! в почве и 

количеством выпавших дождевых осадков в Швеции** 
за время с января 1955 года до даты отбора проб.

Сухое отложение

78. Сухое отложение радиоактивных осадков 
может происходить в результате по крайней ме
ре трех различных процеосов. Гра/витационяое 
осаждение может быть важным в случае новых 
выпадений. Наблюдения, проведенные в Каи
ре 176, 177 через два дня после инжектирования в 

8|вг-

Î.0

* 1|В

1,0

0,6]

I

тропосферу и в Бомбее *!" через три дня, 
показали интенсивное выпадение (100 и 
170 мкюри1км^ суммарной бета-активности соот
ветственно) , несмотря на полное отсутствие дож 
дя. Вычисленное количество долгоживущей ак
тивности оказалось весьма малым, например 
меньше чем 0,01 мкюри1км^ Cs*"!. Другим сухим 
процессом является инерционное отложение аэ
розольных частиц из движущихся слоев воздуха 
на обтекаемые им наземные предметы"!®’ 
главным образом на листья деревьев и травы. 
Наконец, Фаси"®*' ®®"- "®" был описан третий про
цесс осаждения: он предположил, что в ночное 
время суток происходит диффузия паров воды из 
атмосферы в почву""®- """ или на травы.

79. Количественное соотношение между «су
хим» и «мокрым» выпадением радиоактивных аэ
розолей в различных частях земной поверхности 
зависит от климатических условий. Например, в 
районе со сравнительно большим количеством 
атмосферных осадков, например в Норвегии, 
среднемесячная доля «сухих» выпадений с нояб
ря 1958 года по сентябрь 1959 года изменилась 
с 10 до 72 процентов. Такое выпадение, вероятно, 
включало гравитационное осаждение крупных ча
стиц, которые находятся в атмосфере вскоре пос
ле испытания. Средняя доля «сухого» вьшадения 
в течение этого периода составляла 30 процен
тов 120

Измерения Sr^° и Cs *"!

80. Комитет получил большое число докладов, 
в которых содержатся данные о скорости выпаде
ния. В указанных далее работах содержатся 
данные"*’ "®- *°®- ” "~” ®- *!"- *ü - *®®- *®"- ®°°- ®°"- ®°!-
208, 216, 224, 226-241, 376-378, 385-413 д д  ИЗМвреНИЮ 8 г  ®®.

Некоторые примеры приводятся .на рис. 24 и 25 и 
в табл. X и XI. Данные по Cs *"! приводятся в 
работах"®’ *0®’ ” ®- ®®!- ®®®- ®"!- ""!""®!,
а по другим изотопам, таким как Sr"®, Ce'ü,

L
j 1954 I 1965 I 1956 | 1967 | 1958 { 1959 | 1960 | f S »

Pue. 24. Среднемесячная скорость выпадения S r*  в г. Нью-Йорке®
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Рис. 25. Среднемесячная скорость выпадения Sr®" в С Ш А "’

Рис. 26а, Ь. Глобальное распределение Sr®°. 
а — декабрь 1958 года—февраль 1959 года; Ь — 
март—май 1959 года:
------------фактическое отложение

исправлено по дождевым осадкам
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Рис. 26с — j. Глобальное распределение Sr®®,
с — июнь—август 1959 года; d — сентябрь— 

ноябрь 1959 года; е — декабрь 1959 года—февраль 
1960 года; f — март—май 1960 года; g  — май—июнь 
1960 года; h — июль—август 1960 года; i — сен
тябрь—октябрь 1960 года; j — ноябрь—декабрь 
1960 года
 ----------- фактическое отложение

~  исправлено по среднему количеству дож де
вых осадков



Zr®® и другим, в работах; ®®'*®®’**®'**®-®®®'
227, 230, 232-235_ Н в К О Т О р Ы б  И З ЭТИ Х  Д а Н Н Ы Х  С О Д б р -

жатся в табл. XII и XIII. Данные обзора®®’ * ®’ 
138, 276 средне.мирового распределения Sr приво
дятся на рис. 26 и 27. Широтная вариация ско-

Рис. 27. Г.побальная скорость выпадения и концентра
ция в приземном роздухе’’® в научно-исследователь
ской лаборатории ВМФ США:
I" северное полушарие 
------------южное полушарие

рости радиоактивного выпадения показывает не
которое изменение во времени, которое соответ
ствует короткому времени пребывания осколков, 
инжектированных в полярных районах. В обоих 
полушариях наблюдается весенний максимум, 
который имеет место в марте — мае в северном

Sr®9 , «кюри/ц2

полушарии и в сентябре — ноябре ь юЖном полу
шарии. Так как число станций по сбору проб в 
каждой широтной зоне не является достаточным, 
чтобы производить отбор, отражающий геогра
фические различия в годовых количествах дож-- 
девых осадков, то для каждого периода времени 
приводятся две кривые: одна показывает средне
арифметические наблюдаемые величины, а дру
гая — средневзвешенное количество годовых осад
ков. Как предполагалось в пунктах 75, 76, на ос
новании рис. 27 можно вывести достаточно хоро
шую корреляцию между активностью в атмосфе
ре и скоростью выпадения.

81. Измерения Sr®° и Cs *®’ могли бы допол
нить друг друга, если было бы известно отноше
ние C s ‘®’/Sr®®. Это отношение обычно лежит 
хмежду 1,5 и 2,0, хотя иногда наблюдались вели
чины, выходящие за этот предел. Определение 
Sr®® связано со сложным химическим анализом, а 
отбор образцов Cs требует соблюдения особой 
осторожности, чтобы избежать ошибок, превы
шающих 50 процентов **®. Поэтому не удивитель
но, что отношение Cs*®’/Sr®®, которое, согласно 
некоторым измерениям в среднем равно 1,7233, 375,

в других случаях оказывалось равным 2,8 
и иногда достигало 8 ®®®. Все эти отклонения не
обязательно связаны с аналитическими ошибка
ми, так как из табл. I явствует, что отношение 
Cs'®’/Sr®® может меняться от 0,93 до 3,05 в за 
висимости от типа деления. Кроме того, показа
но, что важную роль могут играть фракциони
рование *®® и различия в переносе частиц разного 
размера *®*' ®®®’ 2®’.

Измерения изотопов с коротким периодом 
полураспада

82. Наблюдаемые сезонные колебания скоро
сти выпадения Sr ®® и Cs *®’ необязательно обна
руживаются у изотопов с более коротким перио
дом полураспада, например Zr ®®, Sr ®® или В'а '*®. 
Здесь более важное значение приобретает время 
инжектирования, так как их отложение в основ
ном происходит из тропосферы. Отложение J ‘®*



кожет быть обнаружено йе позЖё чем через два 
месяца после инжектирования. На рис. 28 пока
зано !*" изменение выпадения Sr"® с 1956 по 
1959 год.

Тритий

83. Проведен ряд исследований по вопросу пе
реноса трития в атмосфере и его отложения !*!’!®". 
Было обнаружено, что осаждение трития проис
ходит главным образом в результате процессов 
выпадения атмосферных осадков, дождя и сне-

КУМУЛЯТИВНОЕ О ТЛ О Ж ЕН И Е 
РАДИОАКТИВНЫ Х ОСАДКОВ

Отложение Sr®°

84. Кумулятивное отложение различных изото
пов обычно измеряется одним из двух методов: 
путем измерения скорости выпадения в течение 
длительного периода времени или путем радио
химического разделения активности в пробах 
почвы. Первый метод более пригоден для корот- 
коживущих изотопов, таких как J *"* и Ва *!°. Вто-
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Рис. 29. Концентрация трития в дождевой и речной водах в К ан ад е^!. И8:
1 — среднеквартальная концентрация трития в дождевых осадках
2 — концентрация трития в речной воде (река О ттава)
3 — измерение величины концентрации трития в отдельных дождях

га, содержащих насыщенную тритием воду. 
На рис. 29 показана!'!- !'" скорость выпадения 
трития с 1951 по 1960 год в окрестностях Оттавы 
(Канада). Величины осаждения за 1951— 
1953 годы соответствуют естественному фону 
(Е 56), тогда как в 1954 году в некоторых слу
чаях в дождевых осадках был обнаружен макси
мум, превышающий естественный фон более чем 
в 100 раз. На основании данных, аналогичных 
этим, был сделан вывод!'"- 424, 428^ xj,po период по- 
луудаления трития из атмосферы равен не боль
ше 35—40 дням. По существу этот вывод спра
ведлив только для трития, находящегося в моле
кулах воды, ибо существование большого стра
тосферного резервуара трития в форме молекул 
водорода мало вероятно, если судить по измере
ниям водорода в стратосфере!®®.

рой метод считается более точным для Sr®° и 
Cs *"!, однако для этих двух изотопов обычно ис
пользуются данные, полученные двумя методами. 
Данные по измерению скорости выпадения при
водились в предыдущих пунктах. Отложение про
исходит путем интегрирования скорости, при
чем результаты такого математического дейст
в и я  166, 226, 276, 375, 376, 430, 431 показаны на рис. 30—
32. В настоящее время (декабрь 1961 года) 
имеется большое количество данных "®- '°®- '*!-
174, 192, 196, 207, 224-227, 234-239, 242-244, 384, 387, 393, 396, 402,

409-411, 413, 432-443 ио радиохимичсским анализзм 
ПОЧВ на содержание Sr ®°. Считается, что боль
шая часть приведенных данных имеет ошибку, не 
превышающую ±  10 процентов, которая связана 
с радиохимическим разделением. На основе дан
ных за 1960— 1961 годы делалась попытка сос-



тавить карту мирового распределения (рис. 33). 
Однако лишь по Северной Америке данные до
статочно многочисленны, чтобы позволить прове
сти изолинии.

85. Если экстраполяцию данных по радиохими
ческим анализам почвы проводить путем исполь
зования величин, показывающих количество дож 
девых осадков, и соотнощения между количест-

Рис. 32. Накопление Cs'"’ в почвах на территории 
Японии*"'.

Рис. 30. Изменение кумулятивных выпадений Sr®° 
с изменением времени

вом дождевых осадков и скоростью выпадения 
(см. пункт 77), то можно составить более деталь
ные карты ®®®, однако точность такой методики, 
возможно, не слищком значительна. Таким путем 
можно показать*** наличие более высоких уров
ней Sr®® в Северной Америке ¡вследствие тропо
сферных выпадений, вызванных инжектирования
ми с испытательного полигона в Неваде. Превы- 
щение уровня Sr®® над среднемировой величи
ной, вызванное этой причиной, показано на 
рис. 34. Цифры были получены путем вычитания 
из суммарного отложения Sr®® постоянной вели
чины, соответствующей стратосферному выпаде
нию. Последние наблюдения**® указывают на то.





Рис. 34. Содержание Sr™ в почвах США в результате тропосферного выпадения'*'**. 
Отложение S r““ вьфажено в мкюри/кв, жилю=0,39 мкюрЩклР

ЧТО такой метод может привести к переоценке 
тропосферного выпадения.

86. Данные по Sr®° можно объединить по ши
ротным зонам в 10° и показать среднемировое

Рис. 35. Средняя концентрация Sr““ в почвах 
на различных широтах земного шара

распределение (табл. XIV). Содержащиеся в 
табл. XIV данные перенесены на рис. 35. Очевид
но. это дает менее подробную картину, чем кар
та; например, высокие величины на западном 
побережье Норвегии и в штате Вашингтон

(США) лишь немного увеличивают средние для 
широты значения. Кроме этого, данные по неко
торым широтным зонам основаны на весь.ма ог
раниченном числе измерений и, следовательно, 
ошибка в средней величине может значительно 
превышать 10-процентную ошибку в измерени
ях®®®.

87. Наконец, можно интегрировать широтное 
распределение Sr®° за различные годы и полу
чить величины суммарного отложения в виде 
функции времени. Этот метод дает: за 1956 год— 
1,4±0,4 мкюри Sr®°; за 1958 год — 3,1 ±1,0; 
за 1959 год — 5,4±1,6 и за 1960 год — 5,4 ±  
± 1 ,6  мкюри Sr®°. Погрешность в полученных 
данных, очевидно, большая, и, если желательно 
иметь более точные данные, необходимо создать 
более густую сеть станций по отбору проб (вне 
Северной Америки). Найдено, что поправочный 
коэффициент 1,18 применим к таким определе
ниям Sr®°, при которых в среднем экстрагирует
ся только 85 процентов его содержания в пробе. 
Этот коэффициент применим к общим средним 
величинам, но не должен применяться для кор
ректировки отдельных величин. Поэтому в дан
ной работе поправочный коэффициент применял
ся при вычислении приведенных выше средних 
величин. Все остальные данные по Sr®° не кор
ректировались.

Д ругие изотопы

88. Данные но содержанию в почве других ра
диоизотопов, кроме Sr®°, можно найти в литера



туре!31, 446-449^ g нвкоторыб ИЗ НИХ приведбны в 
табл. XV. Приведенные величины получены гам- 
ма-спектрометричеокими методами.

Местные факторы, влияющие на отложение

89. Наконец, следует указать, что можно обна
ружить локальные различия в отложении радио
активных осадков. Например, пробы почв, взя
тые в двенадцати различных местах сравнитель
но небольшого острова Хоккайдо, различаются 
по содержанию в них Sr®° более чем в 10 pas^"". 
Такие колебания могут возникнуть двумя путя
ми. Заметное различие в отложении дождевых 
осадков и, следовательно, радиоактивных осад
ков, выпадающих я а  небольшие площади, могут 
вызывать топографические факторы. Кроме 
того, после отложения радиоактивность может 
перемещаться в результате движения поверх
ностных вод и ветра.

О ТЛ О Ж ЕН И Е И П ЕРЕН О С  В ВОДЕ 

Океаны

90. Радиоактивные осадки в океанах образу
ются главным образом из трех источников: отло
жений тропосферных и стратосферных выпаде
ний; вьшадения, создаваемого наземными и над
водными взрывами вблизи океанов; переноса 
дождевой воды реками в океаны. Первые два 
процесса, вероятно, преобладают в отложении 
осадков на поверхности моря, причем первый, су
дя по измерениям в районе Черного моря"” , воз
можно, создает в 1,5—2 раза большее отложе
ние при расчете на площадь поверхности по срав
нению с отложением на суше. Радиоактивность, 
отлагающаяся на водной поверхности, быстро 
перемешивается со слоями воды и доходит до 
100 м глубины!"®. Скорость обмена этих слоев с 
нижними слоями значительно меньше!"', pjo 
этой причине, а такж е вследствие поверхностно
го движения океанской воды, колебания концент
рации осадков в воде во времени, а также в за 
висимости от места и глубины, имеют весьма 
сложный характер.

91. Сообщались данные по измерению суммар
ной бета-активности, а также Sr®® и других ну- 
клидов®"!- ®®!’ ®"!’ ®""’ "®"’ !®'-!б5, причем В северной 
части Атлантического океана концентрация со
ставляла около 4 пкюри  Sr®®/100 л, а в южной 
части Атлантического океана — 2 пкюри! 199 л. 
Концентрация на глубине 500— 1000 м равна при
близительно половине концентрации на поверх
ности, а на глубине 2000—3000 м стронций не 
был обнаружен. Более высокие значения кон
центрации были обнаружены в западной части 
Тихого океана!"" ^  колебались в 1957— 1959 годах 
в пределах 80—310 пкюри!\99 л  поверхностной 
воды. Н а глубине 5000 м концентрации составля
ли около одной десятой концентрации на поверх
ности!"". jpa глубинах 6000 ж и 8000 ж Sr®® не об- 
наружен!"®' !"". В 1959 году в восточной части Ти
хого океана концентрации были меньше. Анало

гичные результаты !"®’ !"" были получены для 
Cs'"!.

92. В морской воде наблюдались также коле
бания в концентрации трития !'". В пробах, взя
тых на поверхности моря в ряде широко разбро
санных пунктов от арктических широт (74° с. ш., 
91° 3. д.) до 47° с. ш., 47° з. д., концентрация три
тия во второй половине 1954 года и в начале 
1955 года колебалась от 4,2 до приблизитель
но 3 тритиевых единиц *. Эти данные слишком 
ограниченны, чтобы вывести какое-либо за1ключе- 
ние о распределении концентрации трития в ми
ровом масштабе.

Озера и реки

93. Имеются также данные по водам рек и 
озер всего мира®” . ®2". S""-®"®. 2!®-®!!. 2""-®!®. !6"-!68. 
Как правило, концентрация Sr®® равна 0,1— 
1 пкюри, а Cs'"! — 0 05—0,2 пкюри/л воды®"!> !""■ 
однако иногда наблюдаются как большие, так и 
меньшие значения. Концентрация проявляет та
кую же тенденцию, как и скорость выпадения, 
однако колебания во времени в каком-либо озе
ре или реке меньше, как это можно было ожи
дать. Вычислено !""■ !"®, что перенос Sr®® реками 
в море составляет 1— 10 процентов, а Cs'"! — 2— 
6 процентов годового отложения, однако эта ве
личина, вероятно, различна в различных водных 
бассейнах. Наконец, количество Sr®° в грунтовой 
воде, как правило, весьма небольшое и не под
дается обнаружению!"". Измерения концентрации 
трития в пробах грунтовой воды, взятых из буро
вых скважин на глубине 40—50 м, показывают!'!, 
что с февраля 1954 года по июль 1959 года кон
центрация трития менялась в пределах от 1,4 до 
0,4 тритиевой единицы, то есть была значительно 
ниже концентрации в морской воде и тем более 
ниже концентрации в дождевой воде.

IV. Предсказание уровней в будущем

94. Из трех предыдущих разделов явствует, 
что процесс отложения радиоактивных осадков 
на земную поверхность весьма сложен. Отсюда 
следует, что задача предсказания отложения 
весьма трудная. Аналогичная трудность встрети
лась в связи с предсказаниями локальных выпа
дений, хотя это явление имеет короткую продол
жительность и размер по сравнению с глобаль
ным выпадением. В этой связи необходимо рас
смотреть две различные проблемы: а) предсказа
ние выпадений в будущем в результате 
прошедших испытаний и Ь) предсказание выпа
дений в будущем в результате возможных испы
таний в будущем.

95. Первая проблема может быть приблизи
тельно решена на основе экспериментальных из
мерений. Общее количество находящейся в на
стоящее время радиоактивности в атмосфере.

* Одна тритиевая единица равна 10"'" атомов № /атом 
водорода.



на земле и в океанах можно установить с точно
стью, при которой оно будет отличаться не боль
ше чем в 2 раза. Затем можно предсказать бу
дущие изменения в этих резервуарах, «а основе 
которых можно получить картину среднего ми
рового отложения осадков в будущем. Д аж е 
широтное и в некоторой степени географическое 
распределение можно описать только приблизи
тельно.

96. Вторую про'блему нельзя решить таким пу
тем. Решение должно основываться на предполо
жениях. Д ля получения ответа необходимо сде
лать большое число предположений. Отметим 
наиболее важные:

a) общее количество испытаний;

b) типы оружия;

c) мощность оружия;

d) высота взрывов;

e) время года, когда совершаются взрывы;

f) широты мест проведения испытаний;

g) метеорологические условия.

Вследствие большого числа предположений, 
которые необходимо сделать, точное вычисление 
невозможно, особенно потому, что ядерные 
устройства, которые будут испытываться в буду
щем, и условия проведения этих испытаний могут 
значительно отличаться от известных прошлых 
атомных испытаний. Эти соображения должны 
быть четко усвоены, прежде чем делать какие- 
либо выводы из прогнозов на будущее, которые 
излагаются в последующих пунктах.

О БЩ ИЙ ЗАПАС Sr®»

97. Для определения запасов Sr®°, приведенных 
в табл. XVI*®®’*’®, были обработаны результаты 
измерений концентрации в атмосфёре, начиная 
от земной поверхности до 30 км. Данные по от
ложению могут быть получены на основе изме

Sr®**. пкюри

рений почвы (см. пункт 84) и путем интегрирова
ния скорости выпадения” ’ **®’ *” ’ *®®’®’®. Все .эти 
данные суммированы на рис. 36. Вследствие ра
диоактивного распада общее кол'ичество Sr®° не
прерывно уменьшается во времени со скоростью 
2,5 процентов в год.

98. Более тщательный анализ данных рис. 36 
показывает, что начиная с конца 1958 года до се
редины 1961 года стратосферный резервуар со
кратился с 1,5 до 1,0 мкюри Sr®°, т. е. на 
0,5 мкюри. На основании измерений проб почвы 
и дождевой воды можно определить, что за этот 
период времени глобальное отложение Sr®® со
ставляло около 1,5 мкюри. Так как в это время 
не было значительных инжектирований Sr®®, то 
данные не совпадают. Если, как предполагалось,

- отложение над океанами выше, чем над сушей, то 
расхождение в данных было бы еще большим.

99. Расхождение в данных, показывающих об
щие запасы Sr®®, наиболее вероятно можно объ
яснить несоответствиями в системе отбора проб:

a) пробы не отбирались в стратосфере выше 
30 км\

b) в стратосфере северного полярного района 
в 1958 и в 1959 годах взято слишком мало проб;

c) данные анализа проб отложения на боль
ших площадях мира не публиковались, особенно 
данные по отложению в океанах (см. рис. 33).

Таким образом в отношении действительного 
положения можно сделать лишь ориентировочные 
предположения. Возможно, что стратосфера вы
ше 30 км содержит более старые осколки, чем до 
сих пор предполагалось. Этот вывод подтверж
дается тем фактом®” ’ ®®*, что около 50 процентов 
Cs*®’ в околоземном воздухе в 1960 году явилось 
результатом инжектирований, произведенных р а 
нее 1958 года. С другой стороны, измерения в 
стратосфере*®® отношения Ce***/Sr®® (которое ме
няется с возрастом осколков) не показывают ка
кого-либо значительного притока более старых 
осколков с высоты выше 30 км.

Рис. 36. Запас Sr®®. 
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ЗАПАСЫ  ДРУГИХ ИЗОТОПОВ

100. Сообщались лишь ограниченные по чис.лу 
и масштабу измерения Cs’®’, что не дает возмож
ности установить аналогичность его запаса за 
пасу Sr®°. То же самое можно сказать о ряде 
других изотопов, например Sr®®, Zr®® и Се’**, ко
торые имеют некоторое значение как источники 
возможной опасности для здоровья. В случае 
Cs’®’ его производство по отношению к Sr®° мож
но оценить в довольно узких пределах, а так как 
их отношение остается во времени почти постоян
ным, то запас Cs’®’ можно получить косвенным 
путем. Однако этот метод спорен как вследствие 
изменения отношений этих изотопов при их об
разования (см. табл. I), так  и вследствие воз
можного значения явления фракционирования. 
В настоящее время этот метод является единст
венно возможным. Обычно принимается, что от
ношение Cs’®’/Sr®® равно 1,7, причем в этом при
ложении такж е принимается это значение. Поэто
му простое умножение всех численных значений 
Sr®® на 1,7 даст описание запаса Cs’®’ в соот
ветствии с тем, как это изложено в пунктах 
97—99.

ЗАПАС С*

101. Путем измерения уровней содержания 
С’* в тропосфере и стратосфере можно вычислить 
и сравнить запас искусственного С’* с запасом, 
рассчитанным на основании данных по суммар
ной энергии взрывов ядерного оружия, которые 
приводятся в пунктах 36 и 37.

102. Приведенные на рис. 17 данные по уве
личению активности С’* в тропосфере получены 
путем измерения увеличения активности С’* по 
отношению к активности природного С’*. В на
стоящее время нет данных по измерениям на 
высотах больше 30 км. Расчет числа атомов С’* 
сделан следующим путем: масса тропосферы 
равна 5/6 массы атмосферы, причем по объему 
содержание СОг в атмосфере составляет 310 ча
стей на миллион, а удельная активность при
родного С’* равна 14±-1 расп/мин. Таким обра
зом, тропосфера каждого полушария содержит 
15Х 10®’ атомов С’*, образованных под действием 
космического излучения, и каждый процент уве
личения содержания соответствует добавлению 
0,15X10®’ атомов С’*.

103. В настоящее время количество искус
ственного С’* в биосфере и поверхностных водах' 
океана не может быть точно определено путем 
прямых измерений, и поэтому должно рассчиты
ваться с помощью константы обмена и данных 
по размеру резервуаров, которые получены на 
основе исследований круговорота углерода. 
В табл. XVII приводятся вычисленные величины 
содержания С’* в биосфере и океане, а также 
содержание С’* в стратосфере и тропосфере на 
основе экспериментальных данных за 1 июля 
1957 года, 1958 года, 1959 года и май — рюнь 
1961 года,

104. Общее количество искусственного С’* на 
I июля 1958 года, равное 14 X Ю®’ атомов, по-ви- 
цимому, - довольно хорошо установлено®’®'*” . 
Оценку количества С’*, образованного начиная 
с этой даты и до 31 октября 1958 года, можно 
сделать на основе данных, представленных на 
заседаниях Объединенной комиссии по атомной 
энергии Конгресса США®°. Расчет показывает, что 
за этот период дополнительно образовалось 5— 
8 ХЮ®’ атомов С’*. Таким образом на 31 октяб
ря 1958 года общий запас составлял 19—22X10®’ 
атомов С’*. Используя найденную эксперимен
тальным путем величину, равную 9X10®’ ато
мов С’* по состоянию на 1 января 1957 года, Ха- 
гемаян и др.*’’ определили, что общее количест
во атомов С’* на 31 октября 1958 года было равно 
25 X 10®’.

ОЦЕНКА УРОВНЕЙ ВЫ П АДЕН ИЯ В БУДУЩ ЕМ

Общие соображения

105. Первой предпосылкой для правильного 
предсказания является знание точного запаса 
общего количества. Вторым необходимым усло
вием является реальная модель, которая описы
вает сложные процессы переноса. Как явствует 
из предшествующего материала, в этих вопросах 
существует много неясных положений, которые 
будут неизбежно оказывать влияние на любое 
будущее предсказание. Поэтому в настоящее 
время можно сделать следующий вывод о том, 
что нет необходимости применять сложное мате
матическое разрешение проблемы предсказаний. 
Простой, хотя и более приближенный метод, 
будет более полезным, если учесть существую
щие погрешности в данных.

106. В докладе 1958 года для определения бу
дущих выпадений был положен ' простой экспо
ненциальный закон, построенный на основе по
стоянного относительного удаления осколков из 
атмосферы. Отложение Fd(t) и скорость выпаде
ния Fr(t) определялись по следующим уравне
ниям:

Frf (t) =  e - ”  [Fd (0 )+  Q (0) • ( 1 - e  )] +

1 т — е-xt

F ,( t)  =  F ,(0 ) - e -" - e  ^

 р —Xt. е

где F(¡(0), Fr(0) и Q(0) показывают отложение, 
скорость выпадения и запасы в атмосфере в на
чальный период (t =  0); Tm—среднее время пре
бывания в атмосфере; % — постоянная радиоак
тивного распада и n — интенсивность инжектн* 
рОБЦния осколков.



1Ô7. Д ля таких радиоизотопов, как Sr®° и Cs*®’, 
период полураспада которых значительно боль
ше среднего времени пребывания в стратосфе
ре, окончательное отложение на земную поверх
ность не зависит в значительной мере от приня
той величины времени пребывания. Таким обра
зом, эффекты, которые зависят только от вели
чины общего отложения (например, поглощение 
корнями растения), меняются очень мало в за 
висимости от предполагаемого времени пребы
вания.

108. Процессы, зависящие от скорости выпаде
ния (например, поглощение листьями растений 
и нижними частями растений), прямо связаны с 
временем пребывания. Если основывать рас
суждения на коротком периоде времени пребы
вания, то фактически только один год будет ха
рактеризоваться заметным эффектом. При бо
лее длительном времени пребывания несколько 
лет будут показывать менее заметный эффект. 
Общая доза, полученная за несколько лет, не 
будет заметно меняться в зависимости от време
ни пребывания-.

Отложение Sr®® и Cs*®’ в результате испытатель
ных взрывов к концу 1960 года

109. Отложение Sr®°, образованного этими 
взрывами, в основном закончилось к середине 
1960 года и составляло около 5,4 мкюри (см. 
пункт 87), а атмосферный резервуар был около 
1,2 мкюри (см. табл. XVI). Инжектирования,

произведенные в 1959 и I960 годах, были сравни
тельно малыми и не оказали заметного влияния 
на глобальное распределение Cs*®’ и Sr®°. П ред
полагается, что отложение Sr®° в результате ис
пытаний оружия, проведенных до конца 1960 
года, достигнет максимальной величины 5,8

Рис. 37. Отложение Sr““ в будущем: 
данные по почве 
 6 мкюри Sr““ за 5 лет

Рис. 38. Скорость выпадения Sr““ в будущем: 
в данные по дождевым осадкам 

----------- мкюри Sr“° за 5 лет

мкюри в 1964 году и затем будет уменьшаться 
вследствие распада с периодом полураспада 28 
лет (рис. 37 и 38).

Модель, показывающая отложения Sr®° и Cs*®’
на основе выяснения характера испытаний, 

проведенных после 1960 года

110. Как указывалось в пункте 36, для теоре
тического предсказания радиоактивного выпаде
ния от ядерных взрывов необходимо знать ко
личество радиоактивных продуктов, инжектиро
ванных в атмосферу. В настоящее время данные 
по радиоактивному выпадению в результате ис
пытаний, проведенных в 1961 году (см. пункт 
37), недостаточны, чтобы сделать точную оценку 
инжектирования радиоактивных продуктов во 
время этих испытаний. Кроме того, нет другого 
метода, с помощью которого Комитет мог бы 
предсказать характер будущих испытаний, и 
поэтому нет метода предсказания фактического 
уровня выпадений от таких испытаний. Вследст
вие этого в качестве примера Комитет выбрал 
такую модель для оценки радиоактивного выпа
дения в результате испытаний, проводимых по
сле 1960 года, по которой крупные испытания во
зобновляются в 1961 году с инжектированием 
1 мкюри Sr®° и 10®® атомов С** и продолжаются, 
в течение определенных периодов с таким же го
довым инжектированием Sr®® и С**. Исходя из. 
этих соображений, раосмотрим четыре случая, 
когда испытания

a) прекращаются в конце 1961 года;

b) » » 1962 года;

c) » » 1965 года;

d) продолжаются неопределенно долгое время.



111. Прёдполагаётся, что стратосфераочйщёет- 
ся в соответствии с зкспоненциальным законом с 
периодом полуудаления, равным 2 1/2 .года. Ре
зультаты вычислений для Sr®° приводятся на 
рис. 37 и 38. Активность Cs'"! j,pjj расчетах пред
полагается равной 1,7 активности Sr®".

112. Ожидают, что широтное распределение 
будущих выпадений будет соответствовать общей 
картине, приведенной на рис. 35. Большая отно
сительная доля осколков, выброщенных при ин
жектировании IB полярных и умеренных широтах, 
выпадет в север.ном полушар.'И«. Ранее эта р аз
ница в отложении, обусловливаемом инжектиро
ваниями в полярных и экваториальных районах, 
составляла 15 процентов.

113. На ооновании этих нредположений макси
мальное отложение от испытаний, закончивших
ся IB конце 1961 года, должно иметь место в 1956 
году и составлять около 6,5 Мкюри. Однако 
скорость выпадения в 1962 году будет больше 0,7 
М кюри (см. рис. 38), а в последующие годы бу
дет соответственно меньше. Кривые на рис. 37 и 
38 соответствуют испытаниям, прекращенным в 
конце 1961, 1962 я  1965 годов.

Эти кривые не дают никакого указания о ф ак
тических размерах испытаний оружия в буду
щем.

114. Вследствие длительной задержки между 
инжектированием и отложением короткоживу- 
щие радиоизотопы будут иметь время для значи
тельного радиоактивного распада. Однако на
чальное отложение короткоживущих радиоизото- 
noiB будет составлять некоторое количество. Эти 
начальные отложения происходят в основном в 
том .полушарии, где производится инжектир01ва- 
ние. Время пребывания для короткоживущих 
изотопов, инжектированных в полярных и уме
ренных районах, вероятно, короче, чем для изо
топов, инжектированных в экваториальных райо
нах, следовательно, дозы, создаваемые коротко-
ж.И1вущ.вми изотопами, будут большими для ин
жектирований в полярных и умеренных районах, 
чем в экваториальных районах. Дозы облучения, 
обусловливаемые отложением этих изотопов, 
приводятся в приложения F III.

Уровень С '! после испытаний, проведенных до 
конца 1960 года

115. Общее количественное ¡распределение ис
кусственного С'!, образо1ванного в результате ис
пытаний ядерных устройств, в настоящее .время 
известно с вероятной точностью ±  20 процентов. 
Но прежде чем вычислять дозу, получаемую био- 
сферическим'и материалами от добавленного 
С'!, нео'бходимо определить будущие уровни ис
кусственного С '! в биосфере. Это можно сделать 
математическим -путем, но точность такого ис
числения о<граничвнна в связи с неопред ел eHHio- 
стью в знаниях обменных скоростей и общего со
держания С '! в резервуарах.

116. Комитет располагал ограниченным чис
лом данных по уровням С'^ в троноофере в 1960 
году!!". На основании имеющихся данных о тро
посферных уровнях, являющихся результатом 
инжектирований С '! в результате ядерных испы
таний, проведенных до конца октября 1958 -года, 
МОЖ1НО утверждать следующее:

a) максимальное увеличение С'! примерно на 
30 -процентов выше нормального уровня было до
стигнуто в конце 1959 года в  тропосфере север
ного полушария. Затем уровни уменьшались и 
в конце I960 года составляли около 25 процен
тов выше нормального в тропосфере обоих по
лушарий;

b ) будет наблюдаться падение с полуперио- 
дом в несколько лет до примерно 10—20 процен
тов выше нормального, -обусловлеиное установ
лением равновесия с биосферой и поверхностью 
океана;

c) дальнейшее падение будет наблюдаться с 
полупериодом примерно 1000 лет, обусловленное 
установлением равновесия с глубинными водами 
океана. Когда равновесие будет установлено, 
уровень С '! в тропоофере будет приблизительно 
на 1 процент выше .нормального;

d) это превышение на 1 процент нормального 
уровня затем будет сокращаться с истечением 
среднего времени жизни С'!, равного 8000 лет.

117. На рис. 39 показан уровень искусственно
го С '! в биосфере, ожидаемый ,на основе модели

Рис. 39. Уровни С '! в будущем в результате ядерных 
испытаний.
А — испытания продолжаются 
В — испытания прекращены в конце 1958 года 
X Модель 2-х резервуаров 
о Модель 5-и резервуаров 
1965 года -Ь



пяти и двух резервуаров при следующих усло
виях: количество нового С** равно 22X10®’ ато
мов; среднее время пребывания С’* в стратосфе
ре до его переноса в тропосферу равно 5 годам; 
среднее время пребывания С** в тропосфере 
до его перехода в биосферу равно 30 годам; 
среднее время пребывания в тропосфере до его 
переноса в поверхностные воды океана равно 
5 годам^ и среднее время пребывания С** в по
верхностных водах океана до его перехода в глу
бинные воды равно 1000 лет. 22x10®’ атомов С** 
является возможной величиной инжектирования 
до конца 1960 года (схМ. пункт 104).

118. Д ля более простой модели считают, что 
углеродный обмен между стратосферой, тропос
ферой и поверхностью океана происходит быстро 
и что эти резервуары можно рассматривать как 
один резервуар, в котором происходит обмен уг
лерода с глубинными водами океана. Вытекаю
щее из этой модели математическое выражение 
для будущих уровней в атмосфере и биосфере 
будет иметь следующий вид:

Ni =  Q
К„

Kl + Кц к, + к„

=  Q-î(t)

Если все количества С** выразить в виде ча
сти уровня естественного С** путем деления на 
Nio, мы получим следующее выражение:

N,

N 1о N í ( t )

пункта 103 и табл . XVII явствует, что о1бщий з а 
пас атомо1В С** на 1 июля 1957 года, 1 июля 1958 
года и 1 июля 1959 года был 10,5; 13,8 и 21X10®’ 
атохмов соответственно. Д ал ее  рассматривается 
гипотетический случай продолжения испытаний, 
которые приводят к среднему ежегодному об ра
зованию  10®® атомов С**.

120. Распределение в будущем этого дополни
тельного С** можно найти лутехм определения ко
личества С** в каж дом резервуаре, исходя при 
этом из предположения о количестве остаю щ его
ся за  каж дый предыдущий год С**, которое оп
ределяется путвхМ анализа хмоделн пяти или двух 
резервуаров (см. пункты 117 и 118). Основы
ваясь на модели двух резервуаров и продолж аю 
щегося инж ектирования С**, будущие уровни в 
атмосфере «  биосфере в любой момент времени 
(t) будут:

N i ( t ) =  в  í ( t ) d t  =

=  В
Ку

(K l +  К ц )  (K j +  K ji  +  X)
( 1 - е - (K l  +K„+X)t

)  +

К„ (1— e - ’*)

Если количество атомов С** выразить в виде 
части уровня естественных атомов С** путем де
ления на Nio, мы получим следующее уравнение:

1о

где Ni и Nn — общее количество атомов С** в ре
зервуарах I и II; Kl и Кп — скорости обмена ре
зервуаров I и II; значок о указывает на естест
венный С'*; Q — количество образованных ато- 
m o ib ; в числовой форме добавление в атмосферу 
22x10®’ атомов С** можно выразить как

N =  25 (0,96 е-®-02®9‘ +  0,04e-®-®®®*®®* )

где N вы раж ено в процентах от естественного 
уровня С**.

Уровень С** при непрерывных испытаниях

119. Теми испытаний и (или) интенсивность 
инжектирования атомов С** в атмосферу значи
тельно менялись в период, предшествовавший 
прекращению иопытаний атомного оружия. Из

N , ( t ) _  В

N.0
í ( t ) d t

где В — ежегодное инжектирование С**, или в 
числовой форме при годовой интенсивности об
разования, равной 10®® атомов С**,

N =  525 (1 — е-®'®®®9‘) +  3,650 (1 — е-®-®®®*®®*)

где N выражено в процентах от уровня естест
венного С**. Как явствует из уравнения, в этих 
условиях можно олсидать, что уровень содержа
ния С** в биосфере в течение последующих 100 или 
200 лет примерно в четыре раза превзойдет уро
вень содержания природного С**, и затем в тече
ние десятков тысяч лет будет происходить более 
медленное увеличение до величины, примерно в 
30 раз превышающей уровень природного С** 
(рис. 39).



Т а б л  и ц а  I. ВЫ ХОД НЕКОТОРЫ Х РАДИОИЗОТОПОВ П РИ  Д Е Л Е Н И И  ТЯЖ ЕЛЫ Х  Я Д Е Р НА ТЕПЛОВЫ Е
И БЫ СТРЫ Е НЕЙ ТРОН Ы  1-9

В ы ход (% ) при делении я д ер  на т епловые нейтроны, нейт роны спект ра деления (быстрые) 
и на нейт роны  с энергией 14,6 М эе

П родукт ы
деления

П ериод
пол урасп ада цюъ 1рзъ руая цш Th’'»» ¡7=4* ¡/=48

(т епловые) (быст рые) (быст рые) (быст рые) (быст рые) (14 М эе) (14 М эе)
TID
$555

HASL
(117)

Кг85 10,6 года 0,30 0,25 0,07 0,14 — 0,42 0 ,25 — —

Sr89 50,5  дня 4,79 4,15 1,44 2,81 6 .7 4 ,2 3 .2 2,93 2 ,56
SU» 28 лет 5,77 4,38 2,23 3 ,2 6 ,8 4 ,5 3.1 3 ,5 3 ,50
УЭ1 58 дней 5 ,4 5,21 2,69 3,68 7 ,2 4 ,64 3,78 3.65 3,76
Zr95 65 дн ей 6 ,2 6,72 5,12 5 .7 — 4,69 5 ,40 5,17 5,07
RU103 7 дней 3 ,0 3,97 6,25 6 ,6 0,16 3 ,5 4 ,89 —  ■ 5,20
RulOe 1,01 года 0,38 0,47 6,17 2 ,7 0,042 1,58 3.11 — 2,44
Sb i’s 2 ,0  года 0,011 0,059 0,123 0,024 — 0,48 0,65 — 0,29
1131 8,05 дня 3,1 3,11 4 ,85 3,33 1,2 4,02 5,29 — 2,89
Tei32 77 ч 4 ,7 4,44 6,32 4 ,7 2 ,4 4 ,2 4 ,7 ___ 4,24
¡133 20,8  дня 6 ,9 6,02 6,19 5,72 — 5 ,4 — ------ —

Cei37 30 лет 6,15 6,18 6,8 6 ,2 6 ,3 5,10 5,71 5 ,76 5,57
B ai« 12,8 дня 6,35 5,79 5 ,0 5 ,7 6 ,2 4,16 4 ,65 4,88 5,18
CeiH 33 дня 6 ,0 5,29 4 ,65 5 ,62 9 ,0 4,47 4 ,45 — 4,58
C ei« 288 дней 6 ,0 4,76 3,66 4 .5 7.1 3 ,3 3 ,3 4 ,42 4,69

Т а б л и ц а  II. ФРА КЦИ И  ГАЗООБРАЗНОГО И Л И  ЛЕТУЧЕГО
Ц ЕП О ЧЕК  ДЕЛЕНИЯ® ’'

( в  п р о ц ен т а х )

состояния

в р е м я  после деления

Ц епочка деления
1 сек 17 сек 35 сек

89 100 100 100
90 100 99 94
95 20 0 0

103 ___ 65 —

131 100 100 100
132 ___ — 60
137 100 100 100
140 96 90 75
141 — 30 15
144 10 0 0

Д р у г и е  и з о т о п ы

W 100 100 100
CW 100 100 100
и  237 0 0 0
Np239 0 0 0

Т а б л и ц а  IT1. О П РЕ Д Е Л Е Н И Е  РА ЗД Е Л Е Н И Я  ОСКОЛКОВ (ПРОДУКТЫ  
Д Е Л Е Н И Я ) НА ЛОКАЛЬНО Е, ТРОП ОСФ ЕРН ОЕ И СТРАТОСФЕРНОЕ 

ВЫ ПАДЕН ИЕ В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ ВИДА ВЗРЫВА™

Вид взры ва

М ощ ност ь взры ва 1 М т  или выше М ощ ност ь взры ва  меньш е 
1 М т

Л окальное Тропосферное С т рат о- Л окальное Тропосф ерное
выпадение выпадение сферное выпадение выпадение

выпадение

В о з д у ш н ы й ..................... 0 1 99 0 10В
Н азем ны й .................  . 79 1 20 80 20
Н адводн ы й  ...................... 20 1 79 ■ 20 80
Г лубокий  подводны й . 100 0 0 100 0
П одземны й ..................... — — — 100 0
На низкой  баш не . . . — — — 80 20
Н а вы сокой  баш не . . — — — 80 20
Н а воздуш ном  ш аре . — — — 0 100



Т а б л и ц а  IV. ВЫ ХОД Э Н ЕРГИ И  Д Е Л Е Н И Я  И СИНТЕЗА В ЯДЕРН Ы Х
УСТРОЙСТВАХ 46, 81

В ы ход анергии деления (М т) В ы ход энергии синт еза (М т )

П ериод, годы И спы т ания И спы т ания И спы т ания И спыт ания
в в о зд у х е назем ны е в во зд ух е назем ны е

1945-1951 0 ,19 0,57
1952— 1954 1 37 — 22
1955-1956 5 ,6 7 ,5 5 ,4 9 ,5
1957-1958 31 9 26 19
1959-1960 — 0,07 — —

В с е г о  .  . 37,79 54,14 31 ,4 50,5

Т а б л и ц а  V. С РЕД Н И Е  КОН Ц ЕН ТРА Ц И И  С з'”  И S r*  В АТМ ОСФЕРЕ НАД ТЕРРИ ТО РИ ЕЙ  СССР

Д а т а  о т бора  проб В ы сот а от бора  проб, м

Концент - К онц ен т ра- Отнош ение числа
чн-я ат ом ов

пкюри/м?
в о зд у х а

пкюри/м'!
в о зд у х а Srn°

C£U
Srso

Май 1955 года 

Июль — август 1956 года

М арт — апрель 1954 года 
М арт — май 1955 года 
Декабрь 1955 года 
Апрель — июль 1956 года 
А вгуст—-декабрь 1956 года

Н ад Европейской частью территории СССР
от 3000 до  7000 0,026 (0,005)*

Н ад Дальневосточной частью территории СССР
от 3000 до  7000 0,020 (0,006)*

Среднее над территорией СССР
от 3000 до 7000 — 0,0014
от 3000 до  7000 — 0,014

7000 -  0 ,013
7000 0,018
5000 -  0,011

5

3 ,5

0,34
0 ,44
0 ,25

0 ,3 5 - 0 ,7 4
0,4

* Величины в скобках высчитаны.
Т а б л и ц а  VI. СО Д ЕРЖ А Н И Е ИСКУССТВЕННОГО РАДИОАКТИВНОГО УГЛЕРО ДА  В СТРАТОСФЕРЕ '*

Д  а
С одерж ание р а д и о 
акт ивного у гл ер о д а  

(1(Р! ат омов
Д а т а

Содерж ание р а д и о 
акт ивного углерод а  

(1СР'> ат ом ов c‘V

1 июля 1955 года 
1 января 1956 года 
1 июля 1956 года . 
1 января 1957 года

8 .6  1 июля 1957 года . . .
8 ,0  1 января 1958 года . .
5 .6  1 июля 1958 года . . .
6 .6  Май — июнь 1961 года

ные д а н н ы е ) ...............
(предваритель-

7 .4  
6,1
8.4

' 8,0

Т а б л и ц а  V II. РА С П РЕ Д ЕЛ Е Н И Е  УГЛЕРО ДА  НА З Е М Л Е Й  СО Д ЕРЖ А Н И Е С " 
В ОБМ ЕННЫ Х РЕЗЕРВУАРАХ У ГЛЕРО ДН О ГО  Ц ИКЛА

Р е з е р в у а р  у глерода Р езер вуа р

M accà  у гл ер о 
да  (z¡CM  ̂ з'ем- ■ 
ной п оверх 

ности)

Н орм альное
количест во
ат ом ов

Атмосфера ......................................................................................... I \ 0 ,1 2 5  . '  3 6 x 1 0 2 !
Биосфера (земная) .................................................................... — . . 0 ,0 6 . .1 .8 X 1 0 2 !
Гумус . ............................................................................................... — 0 , 2 0  , 5 0 X 1 0 2 !
Поверхностные воды океана (выше термоклины) . . . I 0 , 1 8 5 0 X 1 0 2 !
Остальные воды океана (глубинные в о д ы ) ..................... II 7 , 5 0 1 9 5 0 X 1 0 2 !

Общее количество углерода в «обменной» системе . . . 8 , 1 - 2 1 0 0 X 1 0 2 !

Осадочный у г л е р о д .................................................................... 3 5 0 0
Органический углерод в осадках .......................................... 1 300
Уголь, нефть и пр............................................................................. 1 ,4

Общее количество углерода (в «осадочной» системе) . . .  . 4 8 0 0

41* 3,1^



Т а б л и ц а  V III. ДАНН Ы Е ОБ УД ЕЛ ЬН О Й  КОН Ц ЕН ТРА Ц И И  Sr™ И О ТН ОСИТЕЛЬНОЙ КОНЦЕНТРАЦИИ 
C s'%  Sr™ И Се‘«  В Д О Ж Д ЕВ Ы Х  ОСАДКАХ НА Т ЕРРИ ТО РИ И  В ЕЛ И К О БРИ Т А Н И И 278, 375, 394

Район г. Мильфорд — Хейвен

В рем я Д ож девы е  
осадки, см

Удельная  
концент рация  
Sr® в дож де

вой воде, 
пкюрЩл

К оличест во  
Sr®, вы пав
ш его на по
верхност ь  

зем ли, 
M KW pU jKM ?

Отношение

Sr®

Отнош ение
Srs9
Sr®

Отношение
Се‘и
Sr®

До конца 1954 го д а  ..........................
З а  1955 г о д ................................................ 82,51

1956 г о д ................... • ......................... 78,77
1957 г о д ...................................... ■ . . 90,21
1958 г о д ................................................ 115,37

1959 год
I

II
III
IV
V

VI
VII

VIII 
IX
X

XI
XII

За  весь 1959 год

1,97
2 ,42
2 ,47
2 ,60
5,04

8,00 6,1 0,49 1,8 35 _
1,30 25 0 ,33 1.3 23 _
8,18 12,2 1,00 1,7 16 _
5,84 16,8 0 ,98 1.7 13 19
1,83 29 ,3 0,54 1,4 8,1 24
3 ,02 25,8 0,78 1 ,3 4 ,6 17
6,12 10,2 0 ,62 1.6 2 ,9 20
3 ,07 5 ,9 0 ,18 2 ,0 1.6 25
0,71 8 ,0 0,056 1.0 6 ,7 43

21,91 1,21 0 ,27 1,9 0 ,5 И
29,03 1,01 0 ,29 1,9 0.4 И
16,23 1,18 0 ,19 2,1 12

105,24 5 ,73

I960 год 
I

II
III

IV
V

VI
VII 

VIII
IX
X

XI ,

За

13,58
8 ,94
4 ,52
7 ,54
3 ,84
2 ,64

10,30
8,48

20.42
14.42 
20,37

1,22
1,62
2,34
2,78
5,54
3,71
2,0
1,65
1,00
0,54
0,59

0,166
0,15
0,11
0,21
0,21
0,098
0,20
0,14
0,20
0,078
0,12

1.7 
1,9
1.4
1.7
1.7
1.5
1.5 
1.1
1.6
1.7 
1,6

0,5
2,0
0,4

7.5
4 .0
5 .3
6 .3  
4 ,9
2 .3
3 .3
5.1
3.4

XII ................................... 0 ,60 0,080 1,8 — .3 ,6
1 весь 1960 г о д ..................... 128,50 1,77

61 год
I ............................. . . , 0 ,95 0,110 1,8 — ' 3 ,0

I I .......................... • . . , 6 ,93 1,88 0,130 1,4 — 2 ,7
I I I ........................................... 3 ,99 2 ,2 0,088 1.8 — 3 ,0

IV . . . ■ .......................... , , . 11,94 2 ,3 0 ,27 1,6 — 2 ,0
V ........................................... 3 ,4 0,153 1,7 — - 3 , 6

VI . . . . . . . . . . . 1,66 0,083 1,9 — 3 ,4
V I I ........................................... 1,80 0 ,08 1.6 — . 3 .0

V I I I ........................................... , . . . 10,46 1,10 0,115 1.7 - — 2 .9
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Т а б л и ц а  X. ЕЖ ЕМ ЕСЯЧН Ы Е СКОРОСТИ ВЫ П АДЕН ИЯ Sr™
в м к ю р и 226, 231, 239, 278, 375, 385, 394, 396

время выпадения
Милъфорд- 

Хейвен, 
Великобри- 

ÿ  м тання 0,0

Испра,
Италия

Ленинград, Буэнос- 
СССР . Айрес, 

Аргентина
Япония

1957 год
I — 0,23 — 0,25 _ —

II __ 0,22 — 0,21 — —

I I I — 0,45 — — — — .

IV — 0,6 — 0,33 — —

V — 0,16 ____ — — —

V I — 0,28 — 0,10 — —

V II — 0,24 — 0,11 — 0,03
V III — 0,12 — ____ — —

IX — 0,36 — 0,09 — 0,21
X — 0,30 — 0,13 — 0,14
X I — 0,03 — 0,22 — 0,07

X II — 0,15 — 0,53 — 0,11
1958 год

I — 0,21 -  1 — 0 ,15
II — 0,34 0,55 ' 0,48 — 0 ,13

I I I — 0,15 0,60 ) — 0 ,13
IV — 0,28 0,50 0,16 — 0,22

V — 0,94 1,60 0,72 — 0,65
V I — 0,52 1,45 1,16 — 0 ,33

V II — 0,62 1,25 0,78 — 0,46
V II I — 0,51 1,10 0,25 — 0 ,34

IX — 0,58 0,25 0,23 — 0,14
X — 0,35 1,05 0,30 — 0,44

X I — 0,29 0,46 0,44 — 0,32
X II — 0,61 0,40 0,20 — 0,49

1959 год
I 0,57 0,49 0,63 0,45 — 0 ,3 3

И 0,52 0 ,33 1,66 0,28 — 0,12
II I 0,23 1,00 3,90 0,15 — 1,02
IV 0,13 0,98 6,20 — ,— 1.12
V 0,06 0,54 3,10 — — 1,86

V I 0,01 0,78 0,80 — — 0,78
V II 0,02 0,62 0,15 — 0,14

V II I 0,00 0,18 0,20 — ,— 0 ,1 7
IX 0,02 0,06 0,08 — — ,—

X 0,01 0,27 0,05 — — —

XI 0,00 0,29 0,08 — — —

X II 0.03 0,19 0,10 — — —

1960 год »

I 1,10 0 ,17 — — 0,05 — :

I I 0,11 0,15 — . — 0,05 ------

I I I 0,12 0,11 . — — 0,09 ------

IV 0,02 0,21 ___ — 0,04 -----,

V 0,02 0,21 — — 0,02 ------

V I 0,00 0,10 — _ 0,03 ------

V II 0,01 0,20 — — 0,04 ------

V III 0,01 0,14 — — 0,04 ------

IX 0,00 0,20 ,— — 0,11 — -

X 0,01 0,08 — — 0,18 ------

X I 0,03 0,12 — .. — 0,07
X II — 0,08 — — 0,07 •—•
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П ериод сбора  п р о б  выпадения

С ум м арн ая
бет а-акт и в

ность,
мкюри!км7

У91 Sr^

мкюри1мк̂ % от  
общ. мкюри/км'‘ % мкюри/км» мкюри/км» %

11,06 0 ,8 3 ,7 2 ,4 11,2 7,58
— — 1,6 6 ,9 1,87 7 ,9

0,12 5 ,9 1,1 5 ,6 — —

8 ,2 1,1 9 .5 3 ,8 3 ,2 5,91 5,0
1,0 1,43 12,6 18,0 9 ,40 13,4

_ 1.5 4 ,3 0 ,64 1,86 3,03 8,8
_ 3 ,9 20,2 3.1 15,9 — ■ —  '

6 ,0 15,4 3 ,77 9 ,6 3.22 8,2
18,9 14,4 12,2 2 7 ,3 22,8 6 ,10 5,1
10,4 6 ,6 7 ,2 4 ,47 4 ,8 4 ,0 8  ■ 5 ,2
9 ,9 7 ,4 3 ,9 — . — 1,37 7 ,3

2 .7 9 ,9 3 ,96 14,2 4 ,80 17,2 ;

1957 год  
1

II
III
IV
V '

VI
VII

VIII
IX
X 

XI
XII

21.4
23.7
20.4

118.4 
70.0
34.5
19.5 
39,3

119.5
92.8
18.9
27.9

2 ,49

9 ,73

22,5
9,63
1,86

С умма за  год  с эк стр ап о 
ляцией  за  п ропущ ен н ы е 
месяцы  . . . . : . • • 75,0 49,7 70,7 57,7  '

С редн ее в ы п ад ен и е  за  
один м есяц  1958 года 50,5 6 ,25 4 ,1 4 5,89 4,81

Т а б л и ц а  ХНВ. ЭКСП ЕРИ М ЕНТА ЛЬН Ы Е ДА НН Ы Е О ВЫ П АДЕН ИИ  НЕКОТОРЫ Х РАДИОИЗОТОПОВ 
НА ПОВЕРХНОСТЬ ЗЕМ Л И  В РАЙОНЕ Л ЕН И Н ГРА ДА  В 1958 ГОДУ™’__________________ _

П ериод сбора  п р о б  
вы падения

С ум м арная
бет а-акт и в

ность,
мкюри]км»

/ей™

мкюра/км» мкюри/км» мкюри/км»

Cs'"»

мкюри/км» % мкюри/км? %

1958 год
I - 31 ,0

II 2 5 ,7
III 42 ,3
IV ' 56,87
V 134,2

VI 194,2
VII 93,5

V III 55,5
IX 29,64
X 216,2

XI 233 ,3
XII 124,0

3 ,47
4,04
3,34
8,14

12,50
29,60

9,86
5.67 
2,31

13,30
18,76
2.68

11,2 3 ,43 11,1
15,7 3 ,5 7 13,9
7 .9 2,14 5.1

14,3 3,76 6 ,6
9 .3 7,77 5 ,8

15,2 13,80 7.1
10,5 5,87 6 ,3
10,2 3.71 6 ,7
7 ,8 1,45 4 ,9
6 ,2 6,66 3,1
8 ,0 12,85 5 ,5
2 ,2 3,42 2 .8

3 .02
4 .03  
3 ,36  
7 ,00

12,71
21,47

7 ,58
4 ,20
2,31

10,42
16,67
5,81

9 .7  
15,7
7 ,9

12,3
9 .5  

11.1
8,1
7 .6
7 .8
4 .8  
7 ,2
4 .7

4 ,94  5 ,0

5,21
14,90
10,58
4,82
3.20 
2,04
5.21 
8 ,59 
3,01

9 .2  
11.1
5 ,5
5 .2
5 .8
6 .9
2.4 
3 .7
2.4

1,33
2,03
1,19
0,90
1,53
0,94
0,46

0,99
1,05
1,30
1,60
5,20
0,40
0,20

Сумма за год  с эк стр а
поляцией  за  п р о п у 
щ енны е месяцы  . . .

С редн ее вы п аден и е за 
один м есяц  1958 года 103,00

113,7

9,47

68,4

5 ,70

98,6

8,21

62,5

5,21

14,4

1,20



Период сбора проб 
выпадения

Суммарная 
бета- актив

ность 
.мкюри/км^

Се‘“ Zr=5 Сс‘« Ci'*’

мкюри/км» % мкюра/км? % мкюри/км» % мкюри1км‘‘ % мкюри/км?

Отноше
ние

1959 год
I . . . 155,9 19,20 12,3 22,97 14,7 22,89 14,7 10,95 7 ,0  1,54 0,99 3,4

II . . . 89,3 6 ,60 7,4 6,67 7,5 10,66 11,9 8,31 9 ,3  1,07 1,20 3 ,8
III 42,4 1,23 2 ,9 2 ,63 6 ,2 4 ,36 10,3 4,05 9 ,6  0,57 1,34 3 ,8

Сумма за первы й
квартал 1959 г. 270,03 322,7 379,1 23,31 3,18

С редн ее вы паде-
ние за  один м е
сяц в первом
к вар тал е  1959 г. - 0 , 9 5 0,90 - 1 , 0 7 -^1,26 - 0 , 7 7 1,05

Т а б л и ц а  XIII. СРЕД Н ЕМ ЕСЯЧН Ы Е ВЫ П АДЕН ИЯ НЕКОТОРЫХ РАДИОИЗОТОПОВ
В РАЙОНЕ Г. РИ ЧМ ОН Д. США"™

В ы падения, MKiopuj/cM^

Д а т а  от бора  проб рузз Се̂ *̂

1959 год
I 14,7 — _ 3 ,8 30

II 17,2 —. — 2 .3 31
III 2 ,6 — _ 0,85 13
IV . — — 0,39 10
V 0,37 ~ — 0,31 6 ,9

VI — — 0,12 6 .0
VII — — 0,050 _

VIII 0,009 .— 0,015 2 .6
IX , 0,024 — — 0,018 1,5
X 0,004 — — 0,014 0,96

XI ‘ 0,003 — 0,012 3 .0
XII 0,021 — — 0,016 0,74

1960 год
I 0,080 0,0029 0,84 0,043 0,90

II 0,075 0,0015 0,74 0,021 0,81
III 0,56 0,0017 0,83 0.017 0,10
IV 0,012 0,0005 0,15 0,005 0,58
V 0,005 0,0005 0,12 0,005 0,33

VI 0,001 0,0009 0,029 _
VII — 0,0006 0,038 ------ 1,00

VIII 0,0012 0,054 ____ ___

IX .— 0,0002 0,018 ___ __
X — 0,0003 0,098 _ ___ '

XI 0,0017 0,13 -- --



Т а б л и ц а  XIV. И ЗМ ЕН ЕН И Е СРЕД НИ Х  К ОН НЕН ТРА НИ Й  Sr"° 
в почве на различных географических широтах

Л4
л. п. Ш ирот а

Увеличение К оличест во
количест ва  „  середине

« 5 S  года
до 1958 года.

Скорост ь 
вы падения Sr^  

в 1959 году

Количест во Sr"  ̂
к середине  

1960 года

Площадь 
полосы  

на земном  
ш аре

М кю ри мкюри/км» М кю ри мкюри! клП М кю ри мкюри/км» М кю ри мкюри/км» 10“ км»

1 8 0 -7 0 °  с. ш. . . . . . 0 ,03 2 ,2 0 ,03 3,1 11,1
2 7 0 -6 0 °  „ . . . . . 0 ,08 4,1 0,17 9 ,5 0,22 11,6 0,25 13,2- 18,9
3 6 0 -5 0 °  „ . . . . . 0 ,16 6,4 0,26 10,3 0,30 11,8 0,43 16,9 ' 25,4
4 5 0 -4 0 °  „ . . . . . 0,23 7 .4 0 ,43 13,6 0,76 24,1 0,76 24,1 31,6
5 4 0 -3 9 °  „ . . . . . 0 ,19 5 ,3 0,36 10,1 0,81 22 ,3 ^ 0,87 24 ,0 36 ,3
6 3 0 -2 0 °  „ . . . . . 0,24 6 ,0 0,47 11,6 1,04 25,9 0 ,93 23,2 40,1
7 2 0 -1 0 °  „ . . . . . 0 ,09 2 .2 0,17 4,1 0,40 9,4 0,33 7 ,7 42 ,7
8 1 0 -0 °  , . . . . . 0,03 0 ,8 0,10 2 ,3 0,22 5 ,0 0,17 3 ,8 44 ,3
9 0— 10° ю. ш. . . . ■ . 0,04 1,0 0,12 2 ,7 0,27 6.1 0,24 5 .4 44 ,3

10 1 0 -2 0 °  „ . . . . . 0 ,06 1,3 0,08 1,8 0,12 2 ,8 0 ,13 3 ,0 4 2 ,7
11 2 0 -3 0 °  „ . • . . . 0 ,06 1.4 0,10 2 ,4 0,14 3.5 0,17 4,2 40,1
12 3 0 -4 0 °  , . . . . . 0 ,07 1,8 0,11 3,1 0,15 4,1 0,18 5 ,0 36 ,3
13 4 0 -5 0 °  „ . . . . . 0,09 2 .9 0,12 3 .8 0,15 4 ,7 0,15 4 ,7 31 ,6
14 5 0 -6 0 °  „ . . . . . 0 ,07 2 .9 0,09 3 ,6 25,4

В с е г о  . . . . 1,43 2 ,60 4,58 4,61

Т а б л и ц а  XV. КОН НЕН ТРА НИ Я ГАММА-ИЗЛУЧАЮ ЩИХ ОСКОЛКОВ Д Е Л Е Н И Я  
В ПРОБАХ ПОЧВЫ, ОТОБРАННЫ Х В ОКРЕСТНОСТЯХ Г. ЧИКАГО, США*«, мкюрЩкм^

Радиои зот оп . 
П ериод п ол урасп ада 65—35 дней 30 лет

Ru"

1 год

Ce'í'

40 дней 32 дня

Се'и

290 дней

V
1957 год

69 13,5 67 67 42 92
VII . . • . . 75 13,0 69 77 46 • 100

X 89 14 69 92 54 106

111
1958 год

80 17 65 50 23 96
VI 36 25 58 13 6 83 ,
!Х 120 38 81 31 15 104

III
1959 год

280 49 '  240 127 223 435
IV 380 52 310 89 156 560
V . 400 54 340 71 103 590

VI , ■ 360 57 ' 450 46 70 655
VII 290 58 463 35 43 700 ,

VIII 230 61 340 20 29 -655
IX , 1 7 0 66 385 11 19 680
X 140 74 370 — — 740

XI . . , 1 0 0 72 380 — — 710
XII , 7 7 72 390 — 660 '

II

1960 год
58 76 380 615

III 43 75 365 ------ — 620
IV 35 76 350 ■ 635



Вы сот а
Н оябрь  

1957—декабрь  
1958 года

Я нварь  
1959—август  

1959 года

Сент ябрь  
1959—декабрь 

1959 года
Я н варь—м ай  

1960 го д а
М ай  Н оябрь  

1960 года  1960 года
М ай  

1961 го д а

Северное полуш арие
Б ольш е 30 к м . . . .  0 ,2 0 + 0 ,0 4 0 ,2 0 + 0 ,0 4 0 ,1 7 ± 0 ,0 4 0 ,1 3 ± 0 ,0 4 0,14 0 ,13 0,12
2 0 -3 0  к м  ■ . . . .  0 ,1 5 + 0 ,0 5 0 ,2 7 ± 0 ,0 8 0 ,3 0 ± 0 ,0 8 0 ,2 5 + 0 ,1 0 0,23 0 ,20 0 ,14
Т ропоп ауза  20 к м  . . 0 ,6 1 ± 0 ,0 9 0 ,3 8 + 0 ,0 6 . 0 ,3 3 ± 0 ,0 5 0 ,37  f 0 , 0 6 0,25 0 ,24 0,19

С у м м а р н о е к о л  и-
ч е с т в 0 . . . . . .  0 ,96 :Ь 0 ,20 0 ,8 5 ± 0 ,1 6 0 ,8 0 + 0 ,1 5 0 ,7 5 + 0 ,1 5 0,62 0,57 0,45

Ю ж ное полуш арие
Больш е 30 к м . . . .  0 ,2 0 + 0 ,0 4 0 ,1 9 + 0 ,0 4 0 ,1 6 ± 0 ,0 4 0 ,1 2 -0 ,0 4 0,14 0 ,13 0,12
20—30 к м  . .  . . . . .  0 ,1 1 ± 0 ,0 3 0 ,1 5 ± 0 ,0 5 0 ,1 7 ± 0 ,0 6 0 ,1 3 -0 ,0 5 0,23 0;20 0,14
Т ропоп ауза  20 к м  . . 0 ,2 2 + 0 ,0 3 0 ,1 3 + 0 ,0 2 0 ,1 6 ± 0 ,0 8 0 ,2 7 -0 ,0 8 0,19 0,24 0,26

С у м м а р н о е к 0 л и-
ч е с т н о  . . 0 ,4 7 + 0 ,1 0 0 ,4 9 ± 0 ,1 3 0 ,5 2 + 0 ,1 3 0,56 0,57 0,52

Тропосфера зем ного шара
0,03 0,03 0,03 0,03 0.03 0,02 0,03

С ум м арное количест во в атмосфере зем ли
1 ,5 2 ± 0 ,3 3 1 ,3 5 + 0 ,2 6 1,32 + 0,28 1 ,3 0 + 0 ,2 8 1,21 _ 1,16 1,00

Т а б л и ц а  XVII. РА С П РЕ Д ЕЛ Е Н И Е  С'-* ПО РЕЗЕРВУАРАМ  И ОБЩ ИЕ ЕГО
ЗАПАСЫ  НА И Ю ЛЬ 1957, 1958 И 1959 ГОДОВ И М А И --И Ю Н Ь  1961 ГОДА

С одерж ание (за  единицу принят о  7СВ'' ат ом ов)*

Р езе р в уа р 1 июля 1 июля 1 июля м ай —июнь
1957 года 1958 года 1959 года 1961 года**

С тратосф ера . . . Т А 8,4 (1 0 -1 3 ) 8 ,0
Т ропосф ера . . . . 2, 5 4, 0 6, 7 13,0
О кеан  ...................... (0,5) (1.2) (2 .2) (6.2)
Б иосф ера . . . . . (0,1) (0,2) (0,4)

В с е г о .  . 10,5 13,8 (1 9 -2 2 ) (27,0) .

* Вычисленные значения взяты в скобки, прочие цифры представляют собой 
опытные данные.

** Предварительные данные.
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Справочная литература

I. Введение

1. После опубликования доклада Комитета 
1958 года было получено много сведений как в от
ношении уровней содержания радиоактивных 
изотопов в организме человека и в пищевых про
дуктах, так и в отношении механизмов их пере
носа по пищевым цепочкам. Многие страны ре
гулярно публикуют сведения об уровнях радио
активных изотопов в организме человека и в пи
щевых продуктах. Имеются также подробные

обзоры, касающиеся некоторых аспектов движе
ния продуктов ядерного распада по пищевым це
почкам В этой части приложения приводят
ся последние данные науки в этой области и под
черкиваются факторы, относящиеся к оценке 
уровней облучения, которым подвергаются чело
веческие популяции. Хотя измеренные уровни 
радиоактивных изотопов, описанные в этой ча
сти, применимы только к выпадениям после ядер
ных взрывов, следует учесть, что общее описа
ние поведения пищевой цепочки относится также



к тем случаям, когда появление рассматриваемых 
радиоактивных изотопов обусловлено другими 
причинами. Эти случаи описаны в части IV на
стоящего приложения, а поведение С рассмат
ривается в частях I и III.

БИ О Л О ГИ ЧЕС К И  ВАЖ НЫ Е РАДИОАКТИВНЫ Е 
ИЗОТОПЫ

2. При взрыве ядерного оружия образуется 
большое число радиоактивных изотопов (F I, 11 — 
13), однако лишь незначительная их часть пред
ставляет опасность как внутренние источники 
излучения в организме человека. Потенциаль
ное биологическое значение радиоактивных изо
топов в этом отношении определяется:

a) их выходом и периодом, полураспада. К 
числу радиоактивных изотопов с относительно 
высоким выходом и средним или большим перио
дом полураспада относятся такие радиоактивные 
изотопы редкоземельных элементов, как Zr—Nb, 
Ru — Rh, J, Cs и щелочно-земельные элементы, 
особенно Sr, Ва.

b) скоростью, с которой они поступают в пище
вые цепочки после осаждения на поверхности 
земли. Все радиоактивные изотопы могут погло
щаться человеком или домашними животными 
после их непосредственного отложения на поверх
ности растений, но изотопы стронция поглоща
ются растениями из почв легче, чем другие про
дукты деления ядра. Это было доказано в резуль
тате опытов с разделенными радиоактивными 
изотопами и с ядерными осколками, образующи
мися при взрыве атомного оружия

c) величиной их поступления в пищевые про
дукты животного происхождения. Sr,Cs и J отно
сительно легко переходят в молоко, а Cs, кроме 
того, и в мясо. Это также было продемонстриро
вано на опытах с разделенными изотопами
220, 223, 287 jj g ядсрными осколками, образующими- 
ся при взрыве ядерного оружия Значение этих 
радиоактивных изотопов подчеркивается также 
исследованиями глобально распределенных ра
диоактивных выпадений в результате испытаний 
ядерного оружия 19.

d) величиной их поглощения из желудочно- 
кишечного тракта человека. Sr, J  и Cs поглоща
ются хорошо, но радиоактивные изотопы редко
земельных элементов, актинидов и благородных 
металлов абсорбируются в очень малой степени'®. 
Все радиоактивные изотопы, находящиеся в пи- 
щевоМ' рационе, независимо от того, поглощаются 
они или нет, будут увеличивать облучение ж е
лудочно-кишечного тракта;

e) уровнем отложения в критическом органе 
человеческого организма и временем удержания. 
Радиоактивный стронций отлагается в костных 
тканях, и некоторая часть его удерживается там 
в течение периода, исчисляемого годами. Sr ®® 
представляет собой изотоп Sr, который имеет 
чрезвычайно важное биологическое значение

вследствие большого периода полураспада, од
нако может оказаться необходимым уделить не
которое внимание и Sr "® в те периоды, когда 
большая часть радиоактивного выпадения имеет 
относительно недавнее происхождение. Cs 
обычно распределяется по всему организму, и 
большая часть удерживающегося Cs имеет пе
риод полувыведения, равный нескольким меся
цам. Изотопы иода концентрируются в щитовид
ной железе, но вследствие коротких периодов 
полураспада имеют значение только во время 
свежих радиоактивных выпадений. Поэтому ири 
рассмотрении отдаленных эффектов основное 
внимание должно быть уделено Sr®° и Cs'®!.

3. Pu®"® не рассматривается подробно, так как 
он поглощается растениями из почвы лишь в не
значительной степени ®"® и очень плохо погло
щается из желудочно-кишечного тракта живот
ных и человека ®"®. В Великобритании в период 
самого высокого загрязнения воздуха в 1959 году 
произведенные вычисления показали, что поступ
ление Pu ®"® с пищей было незначительным, тогда 
как количество Pu ®"®, вдыхаемого с воздухом, 
доходило до 10"® пкюри на одного человека в 
день®". Таким же образом было вычислено, что 
в Соединенных Ш татах в период с 1954 по 
1958 годы количество Pu®"®, поступавшего с пи
щей, составляло 1/3000 долю Pu®"®, поступав
шего с воздухом '®°.

радиации
содержа-

М ЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ

4. Д ля того чтобы вычислить дозу 
для человека, необходимо установить 
ние радиоактивных изотопов в организме. Это, 
можно сделать непосредственно путем анализа 
проб при вскрытии трупа или для радиоактив
ных изотопов, испускающих гамма-излучение, пу
тем измерения радиоактивности всего организ
ма; это можно также установить косвенным пу
тем, произведя анализ пищевого рациона или 
экскрементов.

5. Прямое измерение может дать более точные 
данные для вычисления дозы. Численные значе
ния содержания Sr ®® и Cs '"! в организме чело
века во многих районах являются достаточными- 
для расчета необходимой дозы. При получении 
полных данных в практике встречаются некото
рые затруднения во время выборки проб в дан
ной популяции. Д ля вычисления дозы Sr®° необ
ходимо получить пробы костной ткани человека. 
При анализе результатов следует помнить, что 
пробы, возможно, не были взяты со всей площа
ди интересующего района. Можно такж е предпо
ложить, что пробы, взятые у лиц, погибших в ре
зультате несчастного случая, являются типичны
ми для этой популяции в отношении пищевого 
рациона, но пробы, взятые у людей, умерших от 
других причин, могут не быть типичными как в 
отношении пищевого рациона, так и в отношении 
метаболизма кальция. Общее содержание Cs '"! 
в организме человека можно определить путем



измерения радиоактивности in vivo, но ограни
ченное число имеющихся счетчиков радиоактив
ности для всего организма и то обстоятельство, 
что они обычно являются стационарными, до сих 
пор затрудняло получение данных, типичных 
для больших популяцип. Появление передвиж
ных счетчиков радиоактивности может раздви
нуть рамки этих ограничений. Измерение коли
чества Cs в пробах, взятых у трупов, может 
предоставить возможность более точного опре
деления дозы радиации для отдельных тканей 
тела.

6. Измерение уровней в пищевом рационе дает 
подтверждающее доказательство в отношении 
уровней в организме человека. Когда четко опре
делена взаимосвязь между уровнем радиоактив
ных изотопов в пищевом рационе и их уровнем 
в организме человека для некоторых районов, 
то уровни радиоактивности в организме чело
века для других районов, в которых было не
возможно провести прямые измерения, или они 
оказались недостаточными, могут быть определе
ны на основе анализа пищевого рациона. Недав
но было высказано мнение о том, что измерение 
радиоактивности мочи может служить альтерна
тивным методом для установления количества 
поглощенного Sr и Cs на данный мо
мент®*®’ ®*®’ однако практическое значение этой 
методики еще не установлено.

7. Выборка проб пищевого рациона также яв
ляется методом, позволяющим быстро обнару
жить изменения в уровнях поглощения и опреде
лять главные радиоактивные составляющие пи
щевого рациона. Можно установить соотноше
ние уровней радиоактивных изотопов в выпаде
ниях и в пищевых продуктах, и сопоставить ре
зультаты с сельскохозяйственными и климати
ческими условиями данной местности. Сравнивая 
уровни радиации в организме и в пищевом ра
ционе с характером выпадения и количеством 
радиоактивных осадков в нем, можно до некото
рой степени определить возможные будущие уров
ни радиоактивности.

8. Д ля того чтобы эти соотношения не были 
чисто эмпирическими, требуется знание того, как 
интересующие нас радиоактивные изотопы ведут 
себя в биологических системах и каким образом 
они проходят по пищевым цепочкам в организм 
человека. Поэтому в последующих разделах, 
прежде чем будут рассматриваться вопросы о на
стоящих и предположительных уровнях радиации 
в будущем, приводятся данные современной нау
ки в этих областях.

И. Стронций-90

Sr™ В ПИЩ ЕВЫ Х ц е п о ч к а х

Зависимость между стронцием и кальцием

9. Sr (и Sr ведут себя таким же образом, 
как и стабильный. изотоп стронция, обычно на

ходящийся в биологических системах, и в ос
новном так же, как стабильный изотоп кальция, 
с которым он имеет химическое сродство. Ста
бильный изотоп Sr находится в природе в очень 
небольших и непостоянных количествах по срав
нению с кальцием, и перенос Sr по пищевым 
цепочкам в значительной степени определяется 
количеством имеющегося кальция. По этой при
чине концентрация Sr в биологических веще» 
ствах обычно выражается как отношение Sr/Cá 
(выраженное в пкюри Sr®°/r Са).  Такой вид от
ношения является удобным, так как содержание 
кальция в костной и во многих других важных 
тканях организма является более или менее по
стоянным, и поэтому тканевые дозы можно вы
вести на основе этого отношения. Кроме того, по
скольку указанное отношение для костной ткани 
в значительной степени определяется подобным 
же отношением для пищевого рациона, содержа
ние Sr во всем пищевом рационе или в его глав
ных составных частях находит соответствующее 
выражение в этой системе единиц. Однако при 
наличии других условий следует отдать пред
почтение выражению результатов в системе еди
ниц веса или объема.

10. Хотя свойства Sr сходны со свойствами 
кальция, они не являются одинаковыми, что при
вело к необходимости дать четко определенное 
количественное выражение сравнительным ско
ростям переноса или усвояемости стронция и 
кальция в биологических системах. В данном 
докладе полный дискриминационный коэффи
циент выражается как «общий коэффициент дис
криминации» или ОКД (проба/предшественник)*.

Sr/Ca в пробео к д  =
Sr/Ca в п р едш ествен н и ке

Термин «коэффициент дискриминации» (КД) 
применяется для выражения участия индивиду
альных физиологических процессов в общем коэф
фициенте дискриминации *®*’ ОКД может вы
ражать дискриминацию в любом количестве 
звеньев. Например;

ОКД =  (КтД) (КгД) (К2Д)............(К„Д)
Значениям КД даются соответствующие, особые 
названия. Когда изучается одноступенчатый про
цесс, то ОКД и КД, конечно, идентичны, однако 
ОКД (молоко/пища) выражает, например, ре
зультат дискриминационных процессов в пище
варительном тракте, молочной железе и поч-
j j g  187, 224

* в  докладе 1958 года было принято следующее обозна- 

чение®': КД (предшественник/проба)

  Sr/Ca в пробе
Sr/Ca в п ред ш еств ен н и ке

Считалось, что общий коэффициент дискриминации я в 
ляется результатом нескольких отдельных коэффициентов, 
соответствующих отдельным стадиям. Однако сейчас ши
роко используется иное обозначение, которое имеет неко
торые преимущества.   : , .



11. Истинное значение ОКД может быть изме
рено только в системах, находящихся в устойчи
вом состоянии, или там, где вводимые стронций 
и кальций невозможно спутать со стронцием и 
кальцием, которые уже находятся в системе. 
Особенно важно также, чтобы те отнощения 
Sr/C a, которые были установлены путем измере
ний в предшественниках, правильно представля
ли отношения, существующие в организме. По
скольку значения ОКД, полученные на практике, 
могут зависеть в некоторой степени от применяе
мого метода, очевидно, что результаты, которые 
можно сравнить в целом, достигаются примене
нием различных возможных методов. Использо
вались три основных метода ""124.

a) Измерение отношения стабильного строн
ция к кальцию в предшественнике и пробе. Этот 
метод нашел особое применение для  определения 
О КД (костная ткань/пища) у человека, в рацио
не которого Sr находится в течение короткого 
периода времени и на котором трудно провести 
эксперименты с мечеными атомами. Полученная 
величина отражает любые изменения в отноше
нии стабильного Sr/Ca в предшественнике или 
в ОКД, которые, возможно, произошли в течение 
всей жизни; она представляет суммарную вели
чину для всей жизни человека. Трудность прове
дения точных измерений количества стабильного 
стронция при наличии больших количеств каль
ция и при использовании этой методики в экспе
риментах ограничили применение этого метода.

b) Измерение отношений радиоактивного 
стронция и стабильного кальция. При использо
вании этого метода в экспериментах необходимо 
обеспечить поступление радиоактивного строн
ция и кальция в течение всей жизни, чтобы из
бежать осложнения в толковании данных, выз
ванного наличием кальция, поглощенного еще до 
появления радиоактивного стронция. Исследова
ния Sr в радиоактивных выпадениях входят в 
эту категорию; затруднения при выведении зна
чений ОКД (костная ткань/пища) из измерений 
количества Sr ®° в радиоактивных выпадениях 
рассматриваются в последующем разделе (пункт 
90). Этот метод успешно применялся для опреде
ления. ОКД (молоко/пища), исходя из предпо
ложения, что содержащиеся в молоке Sr и 
кальций поступают в основном из пищи, которая 
была принята в течение предыдущих нескольких 
дней.

c) Могут быть использованы радиоактивные 
изотопы как стронция, так и кальция. Радиоак
тивность позволяет отличить их от стабильных 
изотопов, которые ранее поступили в изучаемую 
систему. Следовательно, предыдущая история 
объекта исследования не влияет на результат из
мерения, а необходимое время введения в орга
низм является коротким. Однако полученная ве
личина показывает их поведение только во время 
эксперимента. Этот метод имеет ряд преиму
ществ, когда измерения проводятся с помощью 
радиохимии,

12. По поводу применения общих коэффи
циентов дискриминации высказывалась критика 
на том основании, что эти коэффициенты могут 
меняться с изменением условий эксперимен- 
та Однако практическое применение идеи 
ОКД считается оправданным ®®’, поскольку во 
многих процессах (например, при поглощении 
растениями, выделении в молоко, поступлении в 
организм человека и отложении в костной ткани) 
ОКД могут быть весьма близки к постоянным 
значениям и их величины можно определить за
ранее. С другой стороны, количества Sr ”  на еди
ницу веса или объема ткани могут изменяться в 
гораздо большей степени. В частности, ОКД 
(костная ткань/пища) отражает радиоактивные 
загрязнения некоторых участков костной ткани, 
которые являются живыми в данное время, и 
сравнимы в любом возрасте за исключением, по
жалуй, самого начального. И наоборот, действи
тельное удерживание радиоактивного стронция 
значительно изменяется в зависимости от возра
ста и пищевого рациона и от степени достижения 
условий устойчивого состояния.

Почвы и растения

13. Sr®° может поступать в растения либо че
рез корни из почвы, либо посредством прямого 
загрязнения их надземных тканей. Важно разли
чать эти два способа поступления Sr ®®, потому 
что его количество, поглощенное из почвы, опре
деляется общим кумулятивным количеством 
осадка, тогда как степень прямого загрязнения 
зависит от количества свежего осадка.

Поглои^ение Sr®° из почвы

14. Полевые эксперименты, проведенные в Ве
ликобритании и в Швеции, показывают, что в за
висимости от типа почвы величина отношения 
Sr/Ca в растениях будет, вероятно, находиться 
в пределах 1— 10 пкюри Sr ®°/г Са, если 1 мккюри 
Sr приходится на один квадратный километр 
почвы 135-137, 2 0 4 ,2 8з_ Количвство 8г ®°, попадающве 
ежегодно в сельскохозяйственные культуры, ко
леблется в пределах 0,2—3 процентов количества, 
находящегося в почве iss-is?, 142, 147, 2зз̂  g зави
симости от факторов, рассматриваемых в следую
щих пунктах.

15. Эффект кальция. Количество неустойчиво
го * кальция в почве является самым важным из 
всех факторов, определяющих количество Sr®°, 
поглощаемого растениями. Эксперименты, про
веденные в Швеции 133-138̂  g Соединенных Ш та
тах 139-140, 141, 145, 151^ g  ВбЛИКОбрИТаНИИ И В

Союзе Советских Социалистических Республик"*, 
показывают, что поглощение Sr ®® является наи- 
больщим в почвах с низким содержанием каль
ция. Поглощение Sr из этих почв уменьшается 
при добавлении извести, однако обычно не более 
чем в 3 раза ” ®. Когда почвы содержат до
статочное количество кальция для роста сельско

* Неустойчивый кальций состоит из кальция, находяще
гося в почвенном растворе вместе с легкообратимым каль
цием, который вновь пополняет раствор.



хозяйственных культур, а способность к катион
ному обмену в значительной степени нейтрали
зована кальцием, добавление извести почти не 
приводит к каким-либо результатам. Хотя суще
ствуют широкие различия в способности различ
ных видов культур поглощать Sr ®®, точно уста
новлено, что зто свойство пропорционально их 
способности поглощать кальций.

16. Результаты экспериментов в водном раст
воре показывают, что ОКД (побеги растения/ра
створ) близко к единице (табл. 1). Это также во
обще справедливо для растений, произрастаю
щих в почве, где стронций распределен равно
мерно, или когда принимается во внимание раз
ная глубина корневой системы растений 
Сообщалось, что отношение Sr/Ca заметно изме
няется у различных видов культур, произрастаю
щих в одних и тех же условиях но это изме
нение не воспринимается как типичное В ве
личине отношения Sr/Ca встречаются, однако, 
изменения, зависящие от различного вида ткани 
растения. В корнях и стебле обычно обнаружи
ваются несколько более высокие значения этого 
отношения, чем в ткани листьев, в которой со
держится обычно большая часть как стронция, 
так и кальция '®®. Значения этого отношения 
для фруктов являются более низкими. Величина 
отношения Sr/Ca в пшеничном зерне и в пище
вых бобах составляет около 0,5 величины отно
шения в ткани листьев'"®' """. Это же отношение в 
пшеничной муке составляет около 0,7 величины 
отношения, находящегося в немолотом зерне

17. Сообщалось о различных значениях ОКД 
(побеги растения/почва) но сейчас стало
ясно, что такие различия были обусловлены глав
ным образом трудностями определения относи
тельной доступности для растений стронция и 
кальция, находящихся в почве. Обычные методы 
экстракции с помощью ацетата аммония могут 
дать неточные данные, особенно для почв, кото
рые содержат большие количества кальция, ра
створимого в малой степени. Однако в других ус
ловиях могут быть получены полезные сравни
тельные данные Отношения, в которых при
сутствуют указанные два иона, могут быть опре
делены более точно путем анализа растворов, 
которые сохраняют почву в состоянии равновесия, 
или путем нейтрализации почвы разбавленными 
растворами хлорида кальция """. Од
нако в полевых условиях неоднородное распре
деление указанных двух ионов в почве обычно не 
дает возможности произвести должную оценку.

18. Влияние других почвенных факторов, кроме 
кальция. Предел, до которого как стронций, так 
и кальций поглощаются из почвы, изменяется в 
зависимости от содержания глины и гумуса, вели
чины pH, концентрации электролитов, не имею
щих в своем составе кальция, и от содержания 
влаги '!!’ '!®. Почвенные условия, благо
приятствующие развитию неглубокой корневой 
системы, обычно приводят к увеличенному погло
щению Sr®“. Добавление органических веществ 
Б больших количествах 'ü- '̂ ® и удобрений может

давать в результате различные и сложные эф 
фекты '"S' '!!’ '!"■ '5!' ®"®, которые, однако, не яв
ляются значительными, когда эти материалы 
вносятся в обычных для сельского хозяйства ко
личествах.

19. Перемещение Sr®° в почве. Когда почва 
остается нетронутой, движение Sr®° вглубь яв
ляется медленным, и даже после нескольких 
лет большая часть его остается в верхнем слое 
толщиной в несколько сантиметров '®’ '̂ ®. Ско
рость движения вглубь изменяется в зависи
мости от вида почвы. Низкое содержание глины 
и гумуса, высокое содержание электролитов и бы
строе движение воды увеличивают глубину про
никновения '®' '®". Механизм перемещения неиз
вестен, но, по-видимому, он включает как массо
вый перенос в воде, так и самодиффузию '!®. И.ме- 
ются сообщения о горизонтальном перемещении 
Sr®®, которое совершается путем его передачи 
по корням растений '"!. Неоднократная обработ
ка почв приводит ко все более равномерному 
распределению Sr®° в пахотном слое'!"; глубина 
проникновения может оказывать заметное влия
ние на величину отношения Sr®®/Ca в растениях. 
Было установлено, что вспашка до глубины 20—' 
30 см уменьшает величину этого отношения в 
3 раза по сравнению с величиной при высеве на 
поверхность почвы таких культур с неглубокой 
корневой системой как райграсе или кудрявая 
капуста '!"■ 'Ü' """. При выращивании культур с 
более глубокой корневой системой указанный эф 
фект был меньшим. Заметное уменьшение вели
чины поглощения некоторыми сельскохозяйст
венными культурами при увеличении глубины по
сева отмечалось также у некоторых сельскохозяй
ственных культур на подзоле'ü  и  у сои на суг
линках'!". При проведении лабораторных экспе
риментов болотный рис с сильно развитой поверх
ностной корневой системой, который обычно 
произрастает па заливных полях, поглощал боль
шее количество Sr ®® тогда, когда радиоактивные 
вещества находились на поверхности, чем тогда, 
когда они были смешаны с верхним слоем почвы. 
В опытах с суходольным рисом была обнаруже
на обратная зависимость, поскольку указанный 
сорт риса произрастает в условиях, сходных с ус
ловиями, в которых растет пшеница '®".

20. Изменения доступного для поглощения ко
личества 5г®® в зависимости от времени. Уделяет
ся значительное внимание возможности того, что 
с течением времени Sr ®° может медленно прев
ращаться в сравнительно хорошо растворимые 
формы, а они поглощаются медленнее, чем каль
ций. Некоторые исследователи ие обнаружили 
доказательства этого эффекта'"'. Однако было 
показано, что в других почвах небольшой про
цент Sr®°, вероятно, перестает существовать в не
устойчивых формах в течение трех или более 
лет'"", и этот эффект, возможно, является зна
чительно большим в некоторых почвах'"". Послед
ние доказательства дают основание полагать, что 
фиксация Sr®® имеет малое практическое значе
ние с точки зрения загрязнения пищевого рацио



на человека. Однако для окончательной оценки 
необходимы результаты исследований, проводи
мых в течение значительно более длительного 
периода времени.

Прямое радиоактивное загрязнение растений.

21. Различают три вида прямого радиоактивно
го загрязнения; Sr®° может удерживаться на ли
стьях или на соцветиях растений (это соответст
венно называется загрязнением листвы или за 
грязнением соцветий) или он может попадать на 
нижние части растений, с которых он поглощает
ся, не попадая в почву (это называется поглоще
нием нижними частями растения*®-®°*). Эти три 
механизма прямого загрязнения ведут к совер
шенно различным распределениям Sr®° в раз
личных видах съедобной ткани растений. Sr®°, ко
торый поступает в растение путем поглощения 
его нижними частями растения, движется вверх 
по стволу ко всем надземным тканям, так же, 
как движется вещество, поглощенное через кор
ни. Но из того количества Sr®°, которое попадает 
на листья или на соцветия, малое количество его 
переносится в другие ткани.

22. Радиоактивное загрязнение листьев. Коли
чество Sr®°, который удерживается на раститель-

-ности, зависит как от количества, так и от про
должительности дождей, а такж е от количества 
и формы доступной для загрязнения ткани ли
стьев*®*- *®®’ *®з. Экспериментальные исследования 
с применением разбрызгивающего оборудования 
показывают, что когда Sr®° выпадает с дождем, 
то около одной четвертой доли осаждения может 
первоначально осесть на ткани листвы раститель
ности постоянных пастбищ, идущей на корм ско
ту®®’. Поглощение листьями происходит сравни
тельно медленно, и вещества, находящиеся на 
поверхности листьев, легко удаляются, особенно 
во время дождя*®®. В Великобритании частые 
дожди, возможно, приводят к тому, что только 
около одной десятой первоначального отложения 
остается на листьях после двух месяцев®®’.

23. Радиоактивное загрязнение соцветий. Впер
вые внимание к этому процессу привлек тот факт, 
что отношение Sr®‘*/Ca в зерне и в муке обычно 
значительно превышало такое же отношение в 
овощах (табл. XI—XVII). Сравнения величины 
отношения 8г®®/5гстаб- в различных тканях зерна 
пшеницы предоставили доказательство в отноше
нии механизма проникновения®*- ®°*- ®*°- ®” . По
скольку почва является единственным источни
ком стабильного стронция, это отношение было 
бы постоянным в тканях, образовавшихся в одно 
и то же время, если бы Sr®° поступал только че
рез почву. Однако было установлено, что это 
отношение оказалось значительно большим в 
отрубях, чем в муке, и это приписывалось прямо
му загрязнению наружных слоев зерна пшеницы. 
Было вычислено, что в 1957 году в Великобрита
нии путем прямого поглощения поступило в 
среднем 66 процентов Sr®°- ®*- ®°*, тогда как в Сое
диненных. Ш татах в 1959 году были установлены

величины, равные 20 и 90 цроцентам®*®- ®®®. Иссле
дования в Японии, где уровни Sr®° в пшеничной 
муке в течение двух лет сравнивались со скоро
стью и количеством выпадений, дали основание 
предположить, что, хотя в 1959 году 50 процен
тов или более Sr®° в пшеничной муке приписыва
лось свежим выпадениям, соответствующее коли
чество на 1960 год, возможно, оказалось бы 
меньше 15 процентов®®’. Эти результаты находят
ся в соответствии с результатами эксперимен
тальных исследований, которые показывают, что 
более высокие концентрации радиоактивного 
стронция находятся в зерне растущей пшеницы, 
опрысканной растворами Sr®° после колошения, 
чем в зернах растений, которые опрыскивались 
в более ранние сроки. Этого можно было бы не 
допустить, если бы колосья были защищены от 
брызг маленькими мешочками*®®. Значительно 
более высокие численные значения, которые от
мечались вплоть до 1960 года для отношения 
Sr®°/Ca в необработанном (красном) рисе по 
сравнению с обработанным (белым) рисом, так
же приписывались прямому поглощению, так 
как эксперименты с мечеными атомами и изме
рение количества устойчивого стронция показы
вают, что такое различие не могло бы появить
ся, если бы поглощение происходило только из 
почвы*®’- *®®.

24. Поглоицение нижними частями растений. 
Некоторая часть радиоактивных веществ, не 
удерживающаяся непосредственно на листьях или 
смытая с них, может быть перенесена водой в па
зухи листьев, или в крону растений, или в кор
невую систему. Радиоактивное вещество может 
также захватываться гниющей растительностью, 
откуда оно может поглощаться поверхностными 
корнями. Удержание подобного рода с большей 
вероятностью происходит на постоянных пастби
щах. Захваченный таким путем Sr®®, относитель
но не смешанный с находящимся в почве каль
цием, находится в особо благоприятных условиях 
для поглощения*®’ ®°*.

Сравнительное значение различных путей 
радиоактивного загрязнения

25. Быстрота, с которой Sr®° переходит из 
дождевых осадков в пищевые цепочки, дает до
казательства относительно величины прямого за
грязнения, так как поступления Sr®° по этим пу
тям зависят от свежего осаждения, тогда как по
глощение из почвы определяется общим кумуля
тивным осаждением, хотя такая зависимость не 
обязательно будет простой. Количество перешед
ших в молоко изотопов с коротким периодом по
лураспада (J*®*, Sr®®, Ва**°), в случае когда в вы
падении находились относительно свежие продук
ты распада, подчеркивает опасность прямого 
загрязнения®®*’ ®®*. Однако количественная оцен
ка сравнительного значения свежего осаждения 
и общего кумулятивного осаждения затрудняется 
в результате колебаний в скорости осаждения 
Sr®®, различий в почвенных характеристиках, ив- 
менения количества доступного Sr®® при проникт



новении в почву, сезонных и годичных изменении 
в сельскохозяйственных процессах, различных 
промежутков времени между производством и 
потреблением продуктов питания, климатических 
различий между различными районами и различ
ными погодными условиями на отдельных пло
щадях. Эти проблемы обсуждались в другом раз
деле” . Расчеты и точность количественных оце
нок, выведенных из имеющихся полевых данных, 
обсуждаются в последующих разделах (пунк
ты 103— 119).

Водные пищевые цепочки

26. В области исследований всемирных радио
активных выпадений исследование водных пище
вых цепочек занимает сравнительно небольшое 
место, поскольку водные продукты дают малое 
количество Sr®® в больщинстве пищевых рацио
нов, даже в том случае, когда поступление каль
ция из рыбы является значительным (табл. V, 
X I X )  ” ■ 33- 2б7-2б9_ Однако по этому поводу имеет
ся информация из Японии®®- ®®®> ®” . Были также 
проведены обширные обследования в отношении 
сбросов из ядерных установок®”  и на полигонах 
испытаний ядерного оружия®®®. Эти исследова
ния показали, что Sr®® накапливается в известко
вых частях морских организмов (костях, чешуе, 
оболочках), достигая концентрации, во много раз 
превышающей концентрацию окружающей среды. 
Однако в мягких тканях морских организмов 
Sr®® не концентрируется даже в условиях посто
янного нахождения в указанной среде®®’- ®®®. Р ав
новесная концентрация в мягких тканях состав
ляет' обычно меньше одной десятой концентрации 
в окружающей воде’®- ®®’. Величина ОКД (мягкие 
ткани или костная ткань/вода), равная 0,4, на
блюдалась при экспериментах на рыбах пресно
водных бассейнов. Величина ОКД (весь орга
низм/вода), равная 0,2—0,3 для морской рыбы, 
может быть установлена путем сравнения отно
шения стабильного стронция и кальция в кост
ной ткани рыб и в воде®®. Уровень Sr®® в пресно
водных организмах вообще выше, чем уровень 
Sr®® в морских организмах из соответствующих 
районов (табл. X I X ) .  Имеется подробная библио
графия по этому вопросу®®’.

М олоко и другие продукты животного 
происхождения

27. Основной практический интерес в метабо
лизме Sr®° у животных представляет величина 
его возможного перехода в молоко и возможные 
концентрации в мясе. Однако экспериментальные 
исследования на животных могут способство
вать пониманию метаболизма Sr®® в человеке.

28. Количество 5г®°, перенесенное в молоко. 
Общее количество выделенного в молоко Sr®®, по
глощенного коровами с кормами, является раз
личным; так же как и количество кальция, коли
чество Sr®® зависит от удоев молока®®®- ®®*> ®®®. 
Для молока одной дойки определены значения в

пределах от 0,5 до 2 процентов’®’- 220, 223, 224_ Cpgg. 
нения результатов нескольких исследований, про
веденных независимо друг от друга при непре
рывном поглощении в нормальных условиях 
кормления, показали, что около 0,08 процента 
ежедневно потребляемого с пищей Sr®® выделяет
ся на каждый литр молока’®®- ®®*- ®®®. Количества 
поглощенного кальция и стронция, появляющие
ся в молоке, обратно пропорциональны содержа
нию кальция в пищевом рационе®®*, поскольку 
концентрация кальция в молоке изменяется не
значительно, независимо от количества' кальция, 
поступающего с пищевым рационом. Можно от
метить, что процент поглощенного радиоактивно
го стронция, выделенного на 1 л  козьего молока, 
в десять раз больше, чем количество стронция на 
1 л  коровьего молока, что обусловлено большей 
пропорцией кальция, находящегося в пищевом 
рационе и выделяемого в козье молоко®®*. На 
основании исследования пяти женщин было по
казано, что у человека на 1 кг молока’®® выде
ляется в среднем 0,27 процента содержащегося 
в пищевом рационе Sr®°.

29. Общий коэффициент дискриминации (моло
ко/пищевой рацион). Знание ОКД (молоко/пи- 
ш,евой рацион) гораздо полезнее для многих це
лей, чем знание их абсолютных значений. Имею
щиеся данные для численных величин этого отно
шения приводятся в табл. II, значения колеблют
ся от 0,08 до 0,16, однако большинство последних 
экспериментальных измерений показало, что это 
отношение близко к 0,1. Эта величина может быть 
приемлема для практических целей. Численное 
значение указанного отношения одинаково как 
у коров и коз, так и у человека. При повышении 
уровней кальция в рационе питания от 0,5 /до 
3 раз, а такж е при повышении уровней устой
чивого стронция по сравнению с нормальным®®*, 
величина ОКД (молоко/пищевой рацион) у ко
ров и коз меняется незначительно. Величина это
го отношения для молока составляет примерно 
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На основе этого можно сделать предположение, 
пригодное для практических целей, что величина 
отношения Sr®®/Ca в мясе вдвое больше, чем в 
молоке, если молочному и мясному скоту давали 
корма с одинаковым отношением Sr®®/Ca в пище
вом рационе.

30. Общие коэффициенты дискри.шнации . у 
домашней птицы. Величины ОКД (проба/пище
вой рацион), равные 0,5—0,6, были установлены 
для костной ткани, яичной скорлупы и яичного 
желтка у кур-несушек. Однако плазма и яичный 
белок имели величину ОКД около 1,5®®®. ,

Метаболизм в организме человека

31. Поглощение и удерживание Sr®®. Попав
ший внутрь радиоактивный стронций абсорби
руется желудочно-кишечным трактом и попадает 
в кровеносную систему, где некоторая его часть 
образует с белками слабосвязанные комплексы. 
Он поступает в костную ткань при обмене и ро



сте. Некоторая его часть выводится с мочой и с 
экскрементами после выделения из кровеносной 
системы в желудочно-кишечный тракт. Для прак
тических целей важно делать различие между 
ассимиляцией Sr®° в течение коротких периодов 
времени, когда его удерживание в организме 
управляется до некоторой степени реакциями об
мена в костях скелета, и ассимиляцией Sr®® в те
чение более длительных периодов времени, когда 
костная ткань приближается к состоянию полной 
насыщенности радиоактивными атомами, а реак
ции обмена не вызывают чистого удержания. 
У взрослого, который вместе с пищей принимал 
Sr®®, может первоначально удерживаться около 
20 процентов радиоактивного стронция, но чистое 
удержание уменьшается до нуля, по мере гого 
как скелет насыщается атомами при наличии по
стоянного поглощения. Поэтому количество 
удержанного Sr®° зависит от предыдущей исто
рии объекта, взятого относительно радиоактив
ного стронция, поглощенного с пищей.

32. Экспериментальные исследования, связан
ные со Sr®® в организме человека, показали, что 
в среднем 20 процентов введеного через рот 
стронция поглощается желудочно-кишечным 
трактом. Са!" g условиях поглощается от
40 до 50 процентов. Однако между отдельными 
индивидуумами наблюдались большие колеба
ния®®!. к;инетика удаления введенного в нормаль
ный человеческий организм радиоактивного 
стронция изучалась при помощи счетчиков радиа
ции для всего организма. Удаление характеризо
валось по крайней мере тремя процессами с раз
личной скоростью®'!;

a) быстрым процессом удаления, когда в тече
ние двадцати-тридцати дней выводилось до 
70 процентов;

b) процессом удаления со средней скоростью с 
полупериодом около пятидесяти дней, когда вы
водилось до 15 процентов;

c) стадией длительного удерживания с низким 
процентом выделения. Эти выводы совпадают с 
общими понятиями о способе, посредством кото
рого кальций и стронций осаждаются в костной 
ткани скелета или выводятся из нее. Данные в 
целом можно было бы также сравнить посредст
вом степенной функции; они очень сходны с дан
ными, полученными на овцах и описанными 
ранее®®". Сведения такого рода особенно важны 
для понимания ситуаций, когда периоды контак
тов с радиоактивной средой являются случайны
ми и короткими. Сведения такого рода также 
создают основу для истолкования взаимосвязи 
между поглощением Sr®° и результирующим об
лучением тканей организма.

33. Общий коэффициент дискриминации (орга
низм/пища) *. Когда необходимо рассмотреть

* Термин О КД  (организм/пища) является более подходя
щим в том случае, когда количество Sr и Са, удерживаю^ 
щихся в организме, устанавливается на основе измерений 
стронция и кальция в пище и в экскрементах; при этом тер
мин О К Д  (костная ткань/пища) сохраняется для тех оце-

длительное поглощение Sr®°, оказывается более 
полезным определить ОКД (организм/пища), 
чем определять фактически удерживаемое коли
чество. Это отношение для человеческого орга
низма изучалось с применением разнообразной 
методики, основанной на различных предположе
ниях:

a) были проведены прямые эксперименталь
ные наблюдения за удержанием Sr"" и Са!". р[о_ 
следние результаты®'" экспериментов с шестнад
цатью пациентами дают величину ОКД (орга
низм/пища), равную 0,29; более ранние наблюде
ния, основанные на измерениях плазмы крови, 
давали значения ОКД, равные 0,44 и 0,54 для 
групп пациентов, потребляющих два различных 
типа пищевых рационов'"®;

b) измерения величин отношения стабильного 
Sr/Ca в типичных пробах костной ткани и пище
вого рациона в нескольких странах давали чис
ленные значения ОКД (костная ткань/пища) в 
пределах от 0,16 до 0,25 (табл. III);

c) были также исследованы численные величи
ны отношения Sr®® из выпадений к устойчивому 
кальцию в тканях организма или в жидкостях к 
пищевому рациону. Использование числовых ве
личин, полученных путем измерений в костной 
ткани, рассматривается в следующем разделе 
при подробном изложении данных о костной тка
ни и пище. Из измеренного у женщин ОКД (мо
локо/пища), равного 0,11, можно вывести кос
венное определение'"". Если ОКД (молоко/плаз
ма) составляет около 0,5 в организме человека, 
так же как и в организме животных (пункт 29), 
то можно предположить, что величина ОКД (ор
ганизм/пища) будет составлять около 0,25. Из
мерение отношения Sr®®/Ca в обширных пробах 
плазмы человека, хотя и является еще в значи
тельной степени неточным, дало результат, сов
падающий с величиной ОКД (организм/пища), 
равной 0,25'®®.

34. Хотя ОКД (организм/пища) является бо
лее или менее постоянным при обычных пищевых 
рационах, он может меняться в зависимости либо 
от необычных изменений в пищевом рационе, 
либо от возраста'®' '!". Было показано, что у 
крыс наличие больших количеств молока, молоч
ного сахара или лизина, или необычные значения 
отношения кальция в пищевом рационе к фос
фору изменяют ОКД'®' """' "®'' "®". Однако экс
перименты с двойными мечеными атомами на 
человеке не дают основания полагать, что на ве
личину ОКД влияет наличие или отсутствие мо
лока'"®' ®'". Постоянные различия в величине ОКД, 
измеренной на стабильном стронции и кальции 
в странах с весьма различными пищевыми рацио
нами, не могут быть установлены на основании 
имеющихся ограниченных данных (см. табл. III).

нок, которые основаны на прямом измерении концентра- 
■ ции в костной ткани. Поскольку до сих пор большая часть 
стронция и кальция в организме находится в костной тка
ни, численные значения О КД (костная ткань/пища) и ОКД 
(организм/пища) будут очень близкими друг к другу в 
условиях устойчивого состояния.



y  очень молодых крыс*®* и телят®®® наблюдается 
более высокое значение ОКД по сравнению с бо
лее поздним периодом жизни. Общие коэффи
циенты дискриминации стронция к кальцию в 
костной ткани очень маленьких детей дают осно
вание полагать, что значение ОКД может быть 
выше у маленьких детей, чем у взрослых®®®. 
Однако состояние детской незрелости, которое 
связано со значительными изменениями костной 
ткани, имеет короткую продолжительность. Та
ким образом, на протяжении нескольких лет 
можно, вероятно, получить значение ОКД (кост
ная ткань/пища), равное примерно 0,25. Этот 
вывод подкрепляется результатами обследования 
наличия Sr®° в пище и в костной ткани, которые 
будут приведены ниже в этом приложении 
(табл. XXIV и пункт 100). Среднее отношение 
Sr®®/Ca в костной ткани детей оказалось близ
ким к одной четвертой величины отношения в их 
пище, а часто несколько меньшим. Соответствен
но численная величина ОКД (костная ткань/пи
ща),  равная 0,25, используется для определения 
уровней в костной ткани.

35. Процесс дискриминации от пищи к орга
низму. Представляет интерес определить значе
ния основных процессов дискриминации, которые 
вызывают ОКД (организм/пища). Измеренное 
количество выделенных в экскрементах Sr®® и 
Са*®, которые были поглощены с пищей®*®, или 
исследование пропорций стабильного стронция и 
кальция®** показывают приблизительно в два 
раза большую дискриминацию в поглощении же- 
лз'дочно-кишечным трактом. Однако имеется 
свидетельство того, что это, возможно, ие про
исходит у маленьких детей®®®. Из измерений, про
веденных после внутривенных вливаний, можно 
определить, что коэффициент дискриминации в 
моче будет составлять 0,70. Таким образом, 
значение ОКД (организм/пища), равное пример
но 0,25, создается главным образом в результа
те удвоенной дискриминации в желудочно-кишеч
ном тракте и дискриминации в почках, несколько 
меньше удвоенной. ОКД (костная ткань/плазма) 
близок к единице*®*’ *®®.

36. Общий коэффициент дискриминации (плод! 
материнский организм ). Дальнейший важный 
процесс дискриминации заключается в переносе 
радиоактивного вещества по плаценте от мате
ринского организма к плоду. Прямых экспери
ментальных доказательств дискриминации на 
плаценте для человеческого организма не имеет
ся, но значения ОКД (плод/материнский орга
низм) для крыс и кроликов, как сообщают, со
ставляют около 0,5®®’. Расчеты, произведенные на 
основании многих измерений стабильного строн
ция в костной ткани новорожденных в Велико
британии, дали величину приблизительно 0,6®®®.

И ЗМ ЕРЕН Н Ы Е УРОВНИ Sr““ В ПИЩ ЕВОМ  РАЦИОНЕ

Общие соображения

37. Д ва соображения имеют основное значе
ние. Во-первых хотя опыт прошлых лет показал, 
что концентрация Sr®® в пищевых продуктах мо

жет меняться в течение коротких периодов вре
мени в результате изменяющейся скорости вы
падения, более важно рассмотреть средние уров
ни поглощения в течение более длительных пе
риодов. По этой причине данные в следующих 
таблицах приводятся по возможности по кален
дарным годам. Во-вторых, чтобы установить от
ношение Sr®®/Ca в новой костной ткани, должно 
быть известно общее количество поглощенного 
Sr®® и кальция во всем пищевом рационе или, по 
крайней мере, в наиболее важных его составных 
частях. Поэтому необходимо исследовать состав 
пищевого рациона и для сравнения количества 
поглощенного Sr®® в различных частях мира бу
дет удобно разбить пищевые рационы на несколь
ко широких классов.

38. Пищевые рационы можно было бы клас
сифицировать на основе любого из следующих 
признаков:

a) на основе самых важных по содержанию 
Sr®® составных частей рациона. Однако сравни
тельное содержание Sr®® в различных видах пище
вых продуктов зависит от соответствующих ко
личеств свежего выпадения и накопившихся 
радиоактивных осадков и, следовательно, может 
изменяться в значительных пределах;

b) на основе весового потребления пищевых 
продуктов. Часто, однако, определенные пищевые 
продукты, потребляемые в весьма больших коли
чествах, могут добавить лишь незначительное 
количество Sr®® или Са к пищевому рациону;

c) на основе количества кальция, внесенного 
различными пищевыми продуктами в пищевой 
рацион. Количество Sr®® в различных продуктах 
питания, входящих в пищевой рацион, невозмож
но вывести прямо из количества содержащегося в 
«их кальция, как вследствие изменяющихся 
пределов, до которых растения могут подвергать
ся прямому загрязнению (пункт 25), так и вслед
ствие дискриминации между стронцие.м и кальци
ем при их переходе в продукты животного проис
хождения. Тем не менее классификация пищевых 
рационов с учетом пищевых продуктов, являю
щихся основными источниками кальция, оказа
лась наиболее удобной для исследования влия
ния состава пищевого рациона на поглощение 
Sr®®, а также на предсказание будущих концент
раций в пище и, следовательно, в костной ткани 
(пункты 103— 121). Вот почему этот метод клас
сификации принят в данном докладе.

39. Имеются данные о содержании кальция в 
пищевых рационах*®’ *’®. Д ля данной цели более 
важно рассмотреть относительные количества 
кальция, содержащиеся в различных продуктах 
питания, чем абсолютное количество, поглощае
мое с пищей за сутки. Существуют широкие ко
лебания между различными странами. Однако 
можно выделить три широких класса пищевых 
рационов, а именно;

Пищевые рационы I  класса. Молочные продук
ты являются основным источником поступления



кальция. Это относится к большей части Север
ной Америки, Европы и Океании. Количество 
поглощенного кальция в этих районах обычно со
ставляет от 800 до более 1000 мг за сутки. В Ю ж
ной Европе и Латинской Америке количество по
глощенного кальция может представлять величи
ну порядка только 600—700 мг.

Пищевые рационы II  класса. Молоко дает ме
нее половины количества кальция во всем пище
вом рационе, а значение овощей, например, в 
Индии, Турции и Египте, в этом отношении воз
растает. Общее количество поглощенного каль
ция может составлять лишь 300—450 мг за сутки.

Пищевые рационы III  класса. Молочные про
дукты являются второстепенным источником 
кальция, например, в Японии и других странах 
Дальнего Востока. Кальций поступает главным 
образом из овощей, значительные количества его 
дают также хлебные злаки и рыба. Количество 
поглощенного кальция может изменяться от 200 
до 400 мг в сутки. Примерные пищевые рационы 
для этих трех классов были вычислены на осно
ве обзора данных в отношении потребляемой пи
щи в основных странах (табл. XXIII),  и они ис
пользуются для последующих расчетов. За не
большими исключениями состав пищевого рацио
на других стран находится в пределах, установ
ленных на основе этих трех классов.

40. Данные, на основании которых были уста
новлены указанные классы, в большинстве слу
чаев были получены исходя из цифр общего про
изводства и потребления отдельных продуктов 
питания в сочетании со средними значениями 
содержания кальция в этих продуктах питания. 
Однако в некоторых случаях фактическое содер
жание кальция в пище может значительно пре
вышать то, которое при этом ожидается'®' '!®. Это 
расхождение может быть вызвано в результате 
использования необычных источников кальция: 
например, при использовании неочищенной мор
ской соли, содержащей кальций, при приготовле
нии пищи 1на Цейлоне и в Южной Индии, или 
при обогащении хлеба минеральным кальцием 
(Великобритания), в рыбной муке или муке из 
земляных орехов (Южно-Африканская Респуб
лика) и нежировыми твердыми компонентами мо
лока (Соединенные Штаты)'®. Для предупрежде
ния плесени в хлеб также может добавляться 
пропионат кальция'®®. Содержание кальция в зер
не кукурузы (маис) очень низкое. Однако в 
Центральной Америке при приготовлении куку
рузных лепешек (тортильяс) кукурузу кипятят в 
известковой воде во время начальных стадий 
приготовления. Этот процесс приводит к большо
му обогащению пищевого рациона кальцием. 
В некоторых районах 75 процентов общего со
держания кальция может попадать в пищевой ра
цион в результате этого процесса'®. Ж евание 
листьев бетеля также может привести к добав
лению в рацион значительных количеств каль
ция. При использовании таких богатых по содер
жанию кальция хлебных злаков, как раги и куи-

нуа, количество кальция в пищевом рационе 
значительно увеличивается по сравнению с тем, 
когда используются другие хлебные злаки.

Определение отношения Sr®®/Ca в полном, 
пищевом рационе

41. Со времени издания предыдущего доклада 
было опубликовано много данных относительно 
содержания Sr®° и Са в пищевом рационе. Пе
риоды времени и географические районы, часто
та отбора проб, число исследованных пищевых 
продуктов и применяемые методы — все это весь
ма значительно изменилось, вследствие чего из
менилась также точность. При систематизации 
результатов было сделано первоначальное раз
граничение между исследованиями, основанны.ми 
на длительном отборе проб, и исследованиями, 
основанными на единичной ограниченной выборке 
проб в течение короткого промежутка времени.

42. Чтобы обеспечить дальнейшую информа
цию о характере проб и помочь в оценке резуль
татов, использованные методы, которые указы
ваются в табл. IV, различаются следующим об- 
разом '!':

a) по использованию значений, часто средних 
по величине для всей страны, полученных из от
дельных обследований в отношении содержания 
Sr®° в самых важных составляющих пищевого 
рациона вместе с оценками того, в каком коли
честве потребляются эти продукты питания, для 
вычисления содержания Sr®® в полном пищевом 
рационе;

b) по расчету количества Sr®° в общем пище
вом рационе на основе данных, полученных ири 
анализе продуктов, закупленных в местных мага
зинах. Этот метод можно часто использовать в 
сравнительно небольших районах, и поэтому при 
использовании результатов применительно к 
большим районам необходимо проявлять осто
рожность;

c) по анализу составных проб полного пище
вого рациона, часто основанного на местных за
купках. Состав пищевого рациона может осно
вываться на обследованиях пищевых продуктов 
или на местных оценках «типичного потребле
ния»'!;

d) по анализу проб полного рациона, фактиче
ски потребляемого отдельными лицами или груп
пами: личным составом вооруженных сил, боль
ничными пациентами или добровольцами, изъя
вившими желание участвовать в исследовании 
явления метаболизма. Эти рационы могут похо
дить на средний рацион данной совокупности 
лиц, но могут и не иметь с ним сходства.

43. В первых двух методах основными источ
никами ошибок, когда имеется точное знание по
требляемых в среднем количеств пищи, может 
являться недостаточная типичность при отборе 
проб продуктов питания на Sr®®. В последних 
двух методах может появляться дополнительное



отклонение, когда применяются определения 
«типичных» пищевых рационов или дублирован
ных проб фактических рационов отдельных лиц 
или групп. При этом величина отклонения зави
сит от степени, в которой состав анализируемого, 
рациона является типичным для населения в це
лом. Однако данные из США дают основание 
предположить, что сравнимые результаты можно 
получить различными методами"-

44. Северная Америка и Европа. Среди стран, 
в которых молоко является основным источником 
кальция в рационе, наиболее полная серия оце
нок отношения Sr®°/Ca имеется по Великобрита
нии и по США. В 1959 году в различных райо
нах США в величине этого отношения отмечались 
колебания в три раза, причем особенно низкие 
значения наблюдались на западном побережье. 
Значение этого отношения, сообщаемое из Евро
пы в 1959 и в 1960 годах, находится в тех же 
пределах. С 1957 до 1959 года в Великобритании 
и США наблюдалось повышение величин этого 
отношения, а затем в 1960 и в начале 1961 года 
последовало заметное уменьшение. Это уменьше
ние было также установлено в Дании. Величины 
этого отношения в 1959 и 1960 годах в Канаде 
сравнимы с более высокими величинами в США.

45. Азия и Д альний Восток. Широкий ряд оце
нок имеется по Японии. Хотя пищевой рацион в 
Японии не является типичным для стран Д аль
него Востока, результаты по этой стране пред
ставляют особый интерес, потому что это един
ственный район, где пищевой рацион не относит
ся к классу I и где проводились и проводятся ре
гулярные обследования. Среднее значение отно
щения Sr®“/Ca в пищевом рационе увеличилось с 
1957 по 1960 год. В 1960 году не было заметно 
никакого уменьшения, вероятно, благодаря вре
мени хранения большого количества зерновых. 
В 1957 году значения для Японии были ниже, 
чел4 соответствующие значения в Европе и в Се
верной Америке, но в 1960 году они значительно 
повысились. Пробы составных пищевых рацио
нов, собранные в течение короткого периода вре
мени, были получены во Вьетнаме в 1959 году, а 
также в Таиланде и на Тайване в 1960 году. Хо
тя в полученных данных наблюдались широкие 
колебания, средние значения были примерно та
кими же или ниже, чем в Европе в тот же самый 
период, и ниже, чем в Японии. В 1961 году сред
ние значения отношения Sr®°/Ca в вегетариан
ских продуктах в Индии были сравнимы со сред
ними значениями этого отношения для полного 
пищевого рациона в Соединенных Штатах.

46. Африка. В 1958 году в ряде городов Африки 
была взята серия проб, главным образом из 
хлебных злаков, бобовых и молока. Из этих проб 
было выведено значение отношения Sr®°/Ca во 
всем пищевом рационе с молоком и без него” . 
Имеются основания полагать, что последнее зна
чение будет приблизительно соответствовать пи
щевому рациону тех групп африканского насе
ления, которые потребляют мало молока®®. При
менять эти значения следует с осторожностью.

поскольку в обследование был включен ограни
ченный район и оно проводилось в ограниченное 
время. Однако оказывается, что эти значения 
будут более низкими по сравнению с Европой и 
с США, Ограниченное количество проб пище
вого рациона африканского населения Южной 
Родезии было взято в 1959— 1960 годах. Полу
ченные значения сравнимы со значениями для 
Северной Америки и Европы за тот же период. 
Средняя величина для составных пищевых ра
ционов в районе дельты Нила в Объединенной 
Арабской Республике в конце 1961 года была 
сравнима со средней величиной, полученной в 
США в начале этого года.

47. Центральная Америка. В 1958 году серия 
оценок была такж е проведена для Центральной 
Америки. Найденные значения оказались очень 
низкими, порядка 1—2 пкюри Sr®®/s Са. Расчеты 
для полного пищевого рациона основывались 
только на анализе кукурузы, бобов и молока. 
Анализ листовых овощей или фруктов не произ
водился, поэтому нельзя считать, что был сделан 
полный анализ пищевого рациона, но все же по
лученные значения указывают на общее содер
жание Sr®° в данном районе. Численные значения 
отношения к кальцию, вычисленные для полного 
пищевого рациона в Гватемале и в Гондурасе, 
оказались особенно низкими вследствие уже 
упоминавшейся практики приготовления кукуру
зы для кукурузных лепешек (тортильяс) путем 
кипячения в известковой воде” > ®®’ ®®’ ®®. Это осо
бенно распространено в сельских общинах. В го
родских общинах эти величины, вероятно, выше, 
поскольку здесь большее количество пшеницы и 
риса или кукурузы кипятят в воде с древесной 
золой, поэтому дополнительной прибавки каль
ция не бывает.

48. Южная Америка. Имеются результаты крат
косрочных обследований в ¡нескольких странах 
Южной Америки в 1957 и в 1958 годах, а также 
анализ составных пищевых рационов для армии, 
основанных на местных продуктах питания, в 
двух странах в 1959 году. Пробы составного р а 
циона брали в местных общинах в Колумбии и 
Чили в 1960 году. Широкие колебания величины 
отношения Sr®®/Ca в  различных пробах прииисы- 
ваются различиям в кли.мате®” . Это осабенно хо
рошо ¡видно на примере Чили, где среднее зиаче- 
ние 2,4 для сухих северных районов- составляет 
только одну четвертую часть величины для более 
влажных южных районов (9,6)®” . В общем, чис
ленное значение отношения Sr®®/Ca в полном пи
щевом рационе в Южной Америке ниже, чем в 
Европе и ¡B Северной Америке.

49. Океания. Отношение Sr®°/Ca в полном пи
щевом рационе з Австралии было установлено 
из ая-ализа молока, капусты и пшеницы®®®. С 1957 
по 1960 год в уровне этого отношения произошли 
небольшие изменения. Численные значения все 
время были ниже средней величины для Север
ной Америки и Европы, которые являются райо
нами со сходным пищевым рационом. Заметного



повышения в уровне в 1959 году не было обнару
жено но сравнению с тем, который имел место в 
северном полушарии.

Количество Sr®®, попадающего в организм из 
отдельных компонентов рациона

50. В табл. V приводятся сравнительные вели
чины различных компонентов пищевого рацион|а 
в 1959 и 1960 годах в ряде стран, по которым 
имеется подробный -анализ. Во всех указанных 
странах, кроме Японии, пищевой рацион отно
сится к классу I, и -в нем около трех четвертей 
кальция ¡(за исключением м-инерального кальция) 
поступает из молока. Как правило, молоко обыч
но давало лишь от одной четвертой до половины 
количества Sr®° (вследствие дискриминации Sr®°) 
при переносе в молоке (пункт 29). Это значение 
оказалось более высоким в Канаде. Хлебные зла
ки, которые осо'бенно подвержены прямому за 
грязнению от выпадений (пункт 23), такж е дают 
большую долю, особенно в Дании и в Австрии. В 
этих пищевых рационах первого класса листовые 
овощи и корнеплоды- вместе давали приблизи
тельно от 6 до 30 процентов Sr®°, а мясо, рыба, 
яйца и питьевая вода давали очень малые про
порции. В Японии, где пищевой рацион относит- 
оя к классу IIÍ, молоко пр-ибавляет лишь неболь
шую долю кальция в пищевой рацион, а Sr®° — 
еще меньше. В 1960 году хлебные злаки прибав
ляли одну четвертую часть количества Sr®° в япон
ском пищевом рационе, а около 65 процентов от
носили за счет овощей и фруктов.

Факторы, вызывающие отклонение величины  
поглощения от среднего уровня

51. Вышеупомянутые оценки пригодны для 
средней величины поглощения для населения в 
целом. Однако представляет интерес установить 
величины поглощения -особыми группами и от
дельными лицами в зависимости от их привержен- 
и-ости к тем или иным продуктам питания. К со
жалению, имеется очень мало данных о различи
ях в приверженности -к тем или иным продуктам 
питания среди особых групп, на основании кото
рых можно было бы произвести оценки*®.

52. Возраст. Пищевой рацион очень маленьких 
детей представляет особый интерес, и поэто'му в 
некоторых странах ¡был произведен анализ гото
вых к употреблению продуктов питания для де
тей. Результаты анализа приведены в табл. VI. 
Численные значения сравнимы со значениями для 
обычных образцов соответствующих продуктов 
питания. Количество Sr®°, -в-водимого младенцам 
с пищей, было выч-ислено в Германии®*, в Вели
кобритании®®’ ®®’ и в США’*' *s®. В Соединенных 
Ш татах был также проведен анализ составных 
пищевых рационов®*®. Результаты показывают, 
что отношение Sr®®/Ca в пищевом рационе ми
леньких детей, когда их кормят готовыми к упо
треблению продуктами или коровьим молоком, 
сравнительно мило отличается от отношения, ко
торое цмеется для цищевого рациона взрослых

(см. табл. IV). То же самое относится к детям 
старшего возраста®*’ ®*®. Отношение Sr®®/Ca в пи
щевом рационе грудных детей будет, однако, зна
чительно ниже отношения для других групп®*, по
скольку величина этого отношения в молоке жен
щины составляет приблизительно одну десятую 
от величины отношения для -пищевого рациона 
матери*®®. Могут та,кже наблюдаться различия в 
метаболизме меж-ду младенцами, которых кормят 
грудным молоком, и младенцами, которых кор
мят коровьим молоком 211

53. Количество потребляемой пищи. Различия в 
количестве поглощенного взр-ослыми людьми Sr®® 
.могут возникать вследств,ие обычных колебаний 
в количестве различных потребляемых продуктов 
питания. Оценки пищевого рациона в США даю г 
основание полагать, что при высоком потребле
нии главных компонентов пищевого рациона раз
ница будет приблизительно в два раза больше 
средних -количеств**®. Когда отношение Sr®®/Ca в 
данном продукте питания не намного отличается 
от отношения в общем пищевом рпционе, измене
ния в потребляемом количестве этого продукта 
мало влияют на изменение отношения во всем пи
щевом рационе. Так о^бычно обстоит дело с моло
ком в странах, где его потребляют в значительном 
количестве.

54. Эффект увеличения количества потребляе
мых компонентов, в которых отношение Sr®®/Ca 
превышает отношение -в о,бщем пищевом рационе, 
примерно пропорционален доле Sr®®. Эта доля 
мала в пищевых рационах, содержащих умерен
ные количества молока. В Великобритании было 
установлено, что удвоенное потребление корне
плодов или листовых овощей, а также фруктов 
привело бы к увеличению отношения Sr®®/Ca в 
общем рационе в 1959 году лишь на несколько 
процентов®®. Рассмотрение подобного анализа пи
щевого рациона в США*®® показывает, что самая 
высокая доля Sr®®, поступающего из любого из 
этих трех продуктов питания, составляет только 
15 процентов. Поэто-му удвоение количества по- 
требл-яемого продукта увеличило бы отношение 
Sr®®/Ca в пищевом рационе только на небольшую 
величину. Там, где потребление молока обычно 
.мало, увеличение количества потребляемого моло
ка может уменьшить среднее значение отношения 
Sr®°/Ca в пищевом рационе, поскольку значение 
отношения для м-олока обычно является меньшим 
по срав1не,иию с другими ко-мпонентами.

55. Особые привычки в питании. Некоторые 
группы могут -иметь особые привычки в питании, 
которые влияют на поглощение Sr®°. Одной из та 
ких привычек является потребление немолотых 
хлебных злаков. Этой привычке следует уделить 
в!нимание, поскольку отношение Sr®°/Ca часто го
раздо выше в немолотом зерне по сравнению с 
размолотым (см. табл. XI—XIV).

56. Поскольку отношение Sr®®/Ca является бо
лее высоким -в хлебе из муки простого помола или 
в муке про-стого помола, чем в белом хлебе или 
муке” ’ ” 1 переход от белого хлеба к  хлебу из



муки простого помола в пищевом рационе при
водит к увеличению поглощенгаото с пищей Sr®°. 
Однако этот эффект будет относительно мал'®"- '! ' 
за исключением стран, например, Великобрита
нии, где минеральный кальций всегда добавляет
ся в белую муку"!’ 85,227̂  gg gg всегда в муку про
стого помола. Следует отметить, что хлебные зл а
ки дают относительно высокую прапорцию Sr®° в 
пищевом рационе в Дании и в Австрии, где по
требление муки простого помола выше, чем в Ве
ликобритании или в Соединенных Ш татах (см. 
табл. V).

57. Р-азмол риса также оказывает значительное 
влияние на величину отношения Sr®®/Ca в пище
вом рационе стран, где рис является важным про
дуктом питания. Проба всего пищевого рациона, 
взятая во Вьетнаме на красный (преимуществен
но необработанный) рис, показала в три раза 
большее количество Sr®°/a Са по сравнению с про
бой пищевого рациона, в котором содержался 
размолотый рис''®.

58. Географическое положение. Различное со
держание Sr®° в полном пищевом рационе вслед
ствие различной степени радиоактивного загряз
нения пищевых продуктов в разных районах труд
но определить, поскольку вряд ли какой-либо ин
дивид получит всю дозу Sr®® из наиболее сильно 
загрязненных источников. Во многих странах это 
изменение можно, очевидно, в значительной сте
пени контролировать путем проверки содержания 
Sr®® в молоке, так как оно дает большую часть 
Sr®®. Кроме того, колебания, обусловленные геог
рафическим положением, будут легче находить 
свое отражение в молоке, значительная часть ко
торого, особенно в сельских районах, идет на 
нужды местного потребления, тогда как другие 
продукты питания, например хлебные злаки, ча
сто распространяются на очень большие районы.

59. Проверка ряда значений для молока внутри 
стран (табл. VII) дает основания полагать, что 
в средних по величине районах изменения между 
отдельными участками могут различаться в четы
ре раза, причем эти пределы сужаются в райо
нах с меньшей площадью. В более крупных стра
нах, например, в Союзе Советских Социалисти
ческих Республик или в Соединенных Ш татах 
Америки, могут иметь место колебания в десять 
раз. Можно ожидать, что величина отношения 
для общего пищевого рациона будет изменяться в 
меньших пределах вследствие более равного по
ступления частей из других источников. Исследо
вания в двадцати пяти городах США в 1959 году 
показали, что отношение Sr®®/Ca в пищевом ра
ционе колебалось от 4,9 до 16,7 при среднем зна
чения 11,8'!. Вычисления, проведенные в Велико
британии в 1959 и в 1960 годах, которые основы
вались на самом пессимистичном предположении 
о том, что все продукты в пищевом рационе инди
вида доставлялись из районов с самым высоким 
процентом загрязнения, дали основания считать, 
что средний уровень не мог быть превышен более 
чем в десять раз""- ""!,

60. Источник питьевой воды. Концентрация Sr®® 
в питьевой воде может изменяться в зависимо
сти от ее источника. Концентрация радиоактив
ных изотопов в дождевой воде уменьшается при 
контакте с поглощающими поверхностями, а так 
же за счет очистки в реках и озерах при помо
щи отстаивания или фильтрования. Обычный про
цесс очистки воды не удаляет большого процента 
[шдиоактивных изотопов'!!. Обследование в Вели
кобритании показ1ало, что содержание Sr®® в ко
лодезной воде является очень низким 
(0,02 пкю ри/л) по сравнению с поверхностными 
водами (0,3—0,9 п к ю р и / "®". В США в по
верхностной воде измеренные концентрации были 
одинаковы с указанными выше®"-!"’ '!". То же от
носится к Японии"!. Более высокие концентрации 
по сравнению с любыми другими годами были об
наружены после крупных выпадений в 1959 го- 
ду17з, 303, зо4_ Однако содержание Sr®° в питьевой 
воде вряд ли превышало 1 пкюри/сутки для боль
шей части указанного периода, а изменения в этой 
величине, обусловленные характером водоснаб
жения, вряд ли вызвали большие различия в дозе 
всего пищевого рациона.

61. Люди, пьющие воду, которая не имела кон
такта с поверхностью земли, могут получить боль
шие количества Sr®®. Средние значения содержа
ния Sr®° в воде, хранящейся в цистернах в тече
ние нескольких месяцев, в пределах от 2— 
6 пкюри/л, были получены в Федеративной Рес
публике Германии (1959— 1960 годах), в Японии 
(1954— 1957 годах) и в США (1958— 1959 го
дах)"®- ®"’ !"’ '!". Полагают, что никакого уменьше
ния радиоактивности речной воды в водосборной 
системе не происходит. Можно такж е учесть кон
центрации, приводимые для дождевой воды (F1, 
табл. IX). Сравнение этих данных с установлен
ной суточной дозой Sr®® порядка 10 пкюри 
(табл. IV и XXIV) в 1959— 1960 годах дают осно
вание полагать, что потребление дождевой воды 
значительно увеличило бы ежедневную дозу Sr®® 
в течение коротких периодов в 1959 году, когда 
степень выпадения была высокой. Однако это уве
личение в среднегодовом исчислении было бы 
меньшим в 1959 году и еще меньше в 1960 году.

Sr®® в отдельных продуктах питания

62. Ограниченное число районов, по которым 
имеются оценки содержания Sr®° в общем пище
вом рационе, приводит к необходимости нахожде
ния какой-либо основы для экстраполяции, при 
необходимости выведения уровней Sr®® для дру
гих районов. Измерения отдельных продуктов пи
тания в зависимости от типа пищевого рациона и 
общего распределения выпадения обеспечивают 
наилучшую возможность.

Молоко

63. Поскольку во многих районах мира моло
ко является основным источником поступления в 
организм кальция и из него легко брать пробы, 
оно привлекло большее внимание, чем любой.дру-



гой компонент пищееого рациона. В некоторых 
районах 'проводились широкие обследования и 
проводятся регулярные обследования. Результа
ты этих обследований приводятся в табл. VII, а 
описание обследо'ваний — в табл. VIII. Из многих 
других районов имеются только отдельные про
бы, которые в некоторой степени характеризуют 
сравнительные уровни. Эти данные приводятся в 
табл. IX. Имеются цифровые данные из районов 
с общим производством более 90 процентов миро
вого производства молока.

зывать большое влияние время года, в течение ко
торого они берутся, и на все численные значения 
будут оказывать влияние местные сельскохозяй
ственные и кл'и.матические факторы. Следователь
но, для того чтобы обО|бщить данные с целью вы
явления общих направлений изменений, были вы
числены годовые средние значения для обширных 
географических районов вплоть до 1960 года 
(табл. X). Средние величины по каждой стране 
были взвешены по производству при вычислении 
среднего значения для всего района, для того что-

Рис. 1. Средняя годовая концентрация Sr™ на 1 г кальция в молоке по 9 странам (из 
таблицы V II). Детали обследований см. в таблице V III.

64. Данные ряда регулярных обследований изо
бражены графически на 'рис. 1. В северном полу
шарии за более или менее неуклонным 'повыше
нием в 1954—;1957 годах последовали резкие 
скачки вверх в 1958 и особенно в 1959 году. 
Интересно отметить, что приро'ст был примерно 
одинаков в большинстве стран, хотя в уро,вне 
1958 года отмечались пятикратные колебания. 
Вслед за этим в 1960 году уровни падали часто 
на величину, сравнимую с величиной повышения 
в 1959 году. В 1961 году уровни продолжали па
дать на различные величины. Эти наблюдения 
показывают частичную зависимость количества 
Sr®° в молоке ют окорости вынадения и совпада
ют с большим осаждением в северном нолушдрии 
в конце 1958 и начале 1959 года. По сравнению с 
этими изменениями уровни в Австрал'ии и в Ар
гентине изменились незначительно. В южном по
лушарии 'В 1958— 1959 гг. не отмечалось значи- 
гельного увеличения в скорости выпадения.

65. Подробное сравнение данных та'бл. VII мо
жет ввести в заблуждение, потому что даж е при 
регуляриых программах обследования данные из 
года в год ¡редко подд.аются точному сравнению, 
поскольку охватываемые районы и методы отбора 
проб изменяются по мере развития программ. На 
численные значения конкретных проб может ока-

бы представ,ить более точно фактическое среднее 
значение в отношении моло1ка для более широко
го района. За 1961 год еще не имеется достаточ
ных данных для вычисления сравнимых средних 
значений.

66. Табл. VII, IX и X показывают, что 'между 
геопрафической широтой и уровнем Sr®® в молоке 
существует взаимозависимость. С 1955 по 1960 год 
средние значения отношения Sr®®/Ca в молоке за 
каждый год были примерно одного и того же по
рядка в большей части Северной Америки и Ев
ропы, включая СССР. Отдельные величины, полу
ченные из района Средиземноморья, а также ве
личины по Индии и Японии оказались ниже ве
личин по Северной Америке и Европе. Очень 
низкие численные значения были зарегистрирова
ны в Центральной Америке, особенно в самом 
южном ее районе. К сожалению, отсутствуют дан
ные по сравнимым широтам Африки или Азии. 
Низкие средние значения были установлены в 
Южной Америке, однако ¡в Южно-Африканской 
Республике, Австралии и Новой Зеландии уровни 
были несколько выше. Поэтому в среднем самые 
высокие числовые значения были зафиксированы 
в средних широтах северного полушария, а самые 
низкие — в экваториальном районе, причем про
межуточные значения отмечались еще южнее, ^ а



общая взаимозависимость от географической ши
роты находится в соответствии с известным изме
нением интенсивности осаждения Sr®° в зависи
мости от географической широты.

Зерновые культуры

67. Сравнение данных по зерновым культурам 
осложняется в связи с наличием большого числа 
их видов, различием в структуре, в периоде веге
тации и тем значением, которое они приобретают 
в пищевом рпционе. Пределы величин обычно 
весьма широки. Общее положение, которое пред
ставляет интерес, заключается в том, что молотые 
зерновые обычно содержат меньше Sr®° на едини
цу веса, или на грамм кальция, чем немолотые, и 
что величина отношения Sr®°/Ca как в молотых, 
так и в немолотых зерновых культурах значитель
но выше, чем эта величина для молока из того же 
самого района.

68. Пшеница. Основными производящими пше
ницу районами являются Северная Америка, Ев
ропа, СССР и страны Дальнего Востока®®. По 
всем этим районам, за  исключением стран Д ал ь
него Востока (табл. XI ) , и.меется достаточное ко
личество данных, которые позволяют дать оценку 
уровней Sr®® в пшенице и продуктах из пшеницы. 
По странам Дальнего Востока подробные данные 
имеются лишь для Японии, которая производит 
весьма незначительную часть общего производ
ства пшеницы. Наиболее обширный отбор проб 
производился в 1959 году. Величины в СССР и в 
Западной Европе находились примерно на одина
ковом уровне, но в Северной Америке и в Японии 
были в два и более раза выше. В южном полуш.а- 
рии эти величины были на половину и более мень
ше, чем в Европе. Общие направления изменений 
из года в год трудно объяснимы: с 1956 по 1959 
год в СССР и Канаде эти величины изменились 
лишь незиачительно, но в Великобритании в 1958 
году они были значительно выше по сравнению с 
1957 или 1959 годами. Д ля Японии справедливо 
обратное, однако в Соединенных Ш татах и в Ав
стралии были такЖе зарегистрированы более низ
кие значения в 1959 году по сравнению с 1958 го
дом. Эти несоответствия, вероятно, в значительной 
степени зависят от уровня загрязнения в резуль
тате текущих выпадений в период образования 
зерна®®. За  1960 год имеется пока мало данных, 
однако в Соединенных Ш татах и в Канаде были 
зарегистрированы гораздо меньшие величины по 
сравнению с 1959 г. В Дании и Федеративной Рес
публике Германии не отмечалось значительного 
снижения.

69. Пшеничная мука. Величина отношения 
Sr®°/Ca в пшеничной муке меньше, чем в целом 
пшеничном зерне. Это показано в таблице XIII,  в 
которой приведены величины содержания Sr®° в 
продуктах иомола из Канады, Великобритании и 
США. Величина отношения Sr®®/Ca¡B муке состав
ляла приблизительно от одной трети до половины 
величины этого отношения в целом зерне ¡и одну 
четвертую часть этой величины для отрубей. Все 
имеющиеся численные значения для муки изложе

ны в табл. XII. Различия в величинах, найденных 
для целого зерна, находились примерно на уров
не различий, показанных для различных районов.

70. Рожь, ячмень и овес. Рожь является важ!ным 
хлебным злаком в северной и восточной Европе. 
Данные о содержании Sr®° по Германии, Дании 
и СССР охватывают основную часть мирового 
производства®® (табл. XIV).  Средние значения со
держания Sr®° очень близки к указанным значени
ям для пшеницы. Этот факт подкрепляет ту точ
ку зрения, что такое же соотношение может ока
заться справедливым для Северной Америки, по 
которой еще не имеется данных. Мировое произ
водство ячменя приходится главным О'бразом на 
большую часть северного полушария. Некоторое 
количество ячменя производится в Океании и в 
Африке. Имеются лишь ограниченные данные по 
этому злаку, что, возможно, объясняется тем, что 
во многих райанах ячмень не употребляется чело
веком непосредственно в пищу. В 1959 году сред
ние величины для ячменя в Дании были сходны 
со средними величинами для пшеницы. До некото
рой степени это относилось в 1956— 1958 годах и 
к Федеративной Республике Германии. Величины 
для ячменя по Южной Америке и Африке значи
тельно ниже, чем в северном полушарии. Овес 
также почти не подвергался анализу и опять-та- 
ки, возможно, потому, что его значение в пище
вом рационе весьма небольшое.

71. Кукуруза. Кукуруза выращивается во мно
гих районах, однако в среднем пищевом рационе 
североамериканских или европейских стран куку
руза имеет второстепенное значение, поэтому от
бор проб в широких масштабах не проводился 
(табл. XIV). Анализ, проведенный в США в 
1958— 1959 годах, указывает на то, что величины 
содержания Sr®® на килограмм были намного ни
же, по сравнению с пшеницей. Однако, поскольку 
содержание кальция в кукурузе очень низкое, вы
численная величина отношения Sr®®/Ca ниже этой 
же величины по пшенице только в 2—3 раза. 
Сравнимые величины отмечались в Родезии в 
1959 году, причем было вычислено, что кукуруза, 
возможно, давала около половины всего количе
ства Sr®® в полном пищевом рационе африкан
ского населения®®’. В Центральной Америке, где 
кукуруза такж е является важной составной ча
стью пищевого рациона, значение отношения 
Sr®®/Ca было в 1958 году очень низким.

72. Рис. Рис является основным злаком в пище
вом рационе многих популяций, однако система
тические пробы риса брались только в Японии 
(табл. XIV). Величина отношения Sr®®/Ca в крас
ном рисе (необработанном или после обдирки) 
приблизительно сравнима с величиной этого от
ношения для пшеницы этого района. Помол за
метно уменьшил величину отношения Sr®®/Ca в 
зерне риса в 1956— 1957 годах, однако в 1960 го
ду величина отношания Sr®®/Ca в обработанном 
и необработанном рисе была одинакова. В 1960 
-ГОДУ содержание Sr®° в красном рисе уменьши
лось приблизительно до одной четвертой части, по 
сравнению с предшествующими годами, так как 
величина прямого загрязнения резко уменьши



лась. Несколько значений, которые приведены в 
табл. XIV для риса из других районов в Азии, со
ответствуют более низким скоростям выпадения в 
'Í ропических широтах.

73. Д ругие зерновые. Подвергались анализу 
просо, хеноа и местные зерновые из немногих 
районов, где эти зерновые обычно употребляются 
в пищевом рационе, но отбор проб в широком 
масштабе не ¡проводился. Ни в одной из проб кон- 
центр1ация Sr®® не является особенно высокой 
(табл. XIV).

Овоици

74. Зеленые овощи. Проведенные в последнее 
время обширные измерения содержания Sr®® в 
зеленых овощах имеются только для Северной 
Америки, Европы и Австралии (табл. XV). В 1959 
и I960 годах средние значения в северном полу
шарии находились, в общем, примерно на одном 
уровне. В Австралии они были значительно ниже. 
Величина отношения Sr®®/Ca в зеленых овощах 
обычно несколько выше, чем в молоке для одно
го п того же района.

75. Бобовые. Во многих странах, где бобо1Вые 
употребляют в пищу в ¡свежем виде и. они не яв
ляются основными компанептами пищевого рп- 
циоиа, фактически нет необходимости рассматри
вать их отдельно от других зеленых овощей. Име
ющиеся результаты по Федеративной Республике 
Гер.мании и по Соединенным Ш татам /показывают, 
что средние значения отношения Sr®°/Ca у бобо
вых и гороха такие же, как  и у листовых овощей. 
Во многих других районах, однако, сухие бобовые 
вносят существенную долю в общую калорий
ность, и поэтому их следует рассматривать от
дельно (табл. XVI). Проведенные в Африке и в 
Южной и Центральной Америке обследования в
1957-—1958 годах показывают, что в этих районах 
отношение Sr®®/Ca в бобах и других бобовых 
культурах не превышало 4 и часто было меньше 
2 пкюри Sr®°/a С а.

76. Картофель и корнеплоды. Имеющиеся зна
чения по картофелю приведены в табл. XVII. Как 
и зеленые овощи, картофель обычно дает величи
ны отношения Sr®® выше по сравнению с величи
нами по молоку в одном и том ж е районе. В
1957— 1960 годах средние уровни Sr®° в картофеле 
в США, Великобритании, СССР и ФРГ были оди
наковы. Сравнение величин содержания Sr®° на 
1 кг и на 1 г кальция показывает, что среднее 
содержание кальция изменяется значительно. В 
отдельных странах отмечаются широкие колеба
ния в содержпнии Sr®® в зависимости от района. 
Это указывает на некоторую взаимосвязь с дож 
девыми осадками". Данных по другим районам 
слишком мало, чтобы дать возможность провести 
какие-либо сравнения. Был произведен анализ 
тех видов корнеплодов, которые являются важ 
ными в пищевом рационе Южной Америки (табл. 
XVII). Обширное обследование, ироведанное в 
Венесуэле в 1958 году, дало среднюю величину 
для юкки |(кассава, маниок), равную 22 пкюри

Sr®®/s Са с весьма .большим колебанием величин. 
Это колебание, возможно, ¡возникло в результате 
сознательной попытки обнаружить крайние чис
ленные значения. Средняя величина этих цифр 
составляла только 12. Пробы обычного и сладко
го картофеля из того ж е самого района дали бо
лее низкие средние числовые значения.

Фрукты

77. В табл. XVIII приводятся некоторые данные 
го фруктам. Они получены путем анализа, произ
веденного только в нескольких странах, и вклю
чают как местные, так и привозные фрукты. Сор
тов фруктов так много, что обобщение и сравне
ние их затруднительно. В Федеративной Респуб
лике Германии, Дании и Австралии средние зна
чения отношения Sr®°/Ca для местных фруктов, 
вероятно, будут несколько выше, чем для овощей. 
Привозные фрукты из тропических или субтропи
ческих районов часто имели меньшую величину 
Sr®®, чем фрукты из северных умеренных широт.

Мясо, яйца и рыба

78. В отношении мяса, яиц и рыбы обширные 
исследования не проводились, так как они вообще 
дают лишь небольшую долю Sr®° в полном пище
вом рационе. Некоторые данные приводятся в 
табл. XIX. Эти данные указывают на то, что вели
чины отношения Sr®® к кальцию в мясе и яйцах 
с.>бычно находятся на одинаковом уровне или ни
же по сравнению с молоком. Эта величина осо
бенно низка для морской рыбы, для речной рыбы 
она выше.

Чай

79. Напиток, который, как может оказаться, 
дает большую долю Sr®® в общий пищевой ра
цион — это чай, так как по чаю имеются высокие 
величины отношения Sr®®/Ca®®’ Однако лабо
раторные эксиернменты дают основание полагать, 
что лишь небольшой процент Sr®® поступает в за
варенный чай Вычисленная доза Sr®®, посту
пающего вместе с чаем в пищевой рацион, мала и 
находится на одном уровне с содержанием Sr®° в 
питьевой воде (см. табл. V ) .

И ЗМ ЕРЕН Н Ы Е УРОВНИ Sr™ В КОСТНОЙ ТКАНИ 
ЧЕЛО ВЕКА

80. Содержание Sr®® в пробе костной ткани че
ловека зависит от:

a) скорости отложения Sr®° в костной ткани, ко- 
тор.ая до сих пор определялась главным образам 
по возрасту индивидов. Однако, когда выпадение 
продолжается в течение более долгого периода, 
этот фактор будет менее важным;

b) количества поглощенного с пищей Sr®®, кото
рое, в свою очередь, з.ависит от состава пищевого 
рациона и изменений от времени и ризличий меж



ду геотрафичесйими районами в количестве Sr®° 
при выиадении. Таким образом, величина иогло- 
щения зависит от времени наступления смерти и 
от географического расположения.

81. Числовые значения концентрации Sr®° в ко
стной ткани для любого данного района показы
вают широкие колебания (табл. XX). Эти коле
бания происходят вследствие природных биологи
ческих изменений, которые такж е встречаются 
яри наличии стабильного стронция, а также 
вследствие ошибки, связанной с измерением м а
лых количеств Sr®® в костной ткани. В прилагае
мой исчерпывающей таблице (см. табл. XX) при
водится ряд величин в тех случаях, когда имеет
ся подробная информация. Так как количество 
проб редко достигает 100, то между различными 
районами можно сделать только общие сравне
ния, и значение расхождений, основанных на ма- 
.лом количестве проб, является сомнительным.

Значение возраста

S2. Sr®® «аходитоя в окружающей среде в тече
ние непродолжительного периода, причем у взрос
лых и, в несколько меньшей степеня, у детей 
старшего возраста большая часть костной ткани 
уж е сформировалась. Помимо действительного 
роста костной ткани, что происходит только у де
тей, имеющаяся костная ткань как у детей, так 
и у взрослых в различной степени заменяется но
вой костной тканью, причем масса костной ткани, 
подвергающейся таким изменениям, очевидно, бу
дет гораздо меньше у взрослых, чем у детей. Не
давно опубликовалась оценка®"®, основанная на 
сравнении величин отношения Sr®°/SroTa6. и отно
ш ения Sr®®/Ca в различных возрастных группах, 
.дает основание полагать, что годичное обновле
ние костной ткани скелета достигает почти 100 
■процентов в течение первого года жизни и имеет 
ючень высокий процент в течение второго года. 
Э та величина понижается до 10 процентов в пе
риод от третьего до восьмого года и становится 
етень низкой в период появления вторичных при
знаков половой зрелости. У взрослых скорость об
новления в компактных костях, таких как трубча
тая часть бедренной кости, составляет всего около 
1 процента, однако в позвонках она может дости
гать 8 процентов *.

* Разница в скоростях обновления означает, что данная 
жость, выбранная для анализа, не является важной у мало
летних детей, поскольку величина отношения и Са м а
ло разнится в зависимости от различных видов кости, одна
ко это не относится к взрослым*, Анализ ряда целых 
скелетов взрослых людей показал, что сравнительные кон
центрации Sr®! следующие; позвоночник/скелет — 2.1; реб
ро/скелет— 1,4; бедренная кость/скелет — 0,45*. Эти вели
чины были получены в 1958— 1959 годах в Нью-Р1орке при 
анализе целых скелетов. Сходные величины были получены 
в Великобритании*!. Было признано правомерным пользо
ваться этими коэффициентами и для других районов, что
бы облегчить сравнение в тех случаях, когда для анализа 
брались различные кости. В табл. XX данные о всех ко
стях взрослых людей были нормированы с помощью этих 
коэффициентов в тех случаях, где распознавание оказалось 
возможным.

83. Величина отношения Sr®®/Ca ¡во ¡вновь обра
зованной костной ткани у всех возрастных групп 
должна ¡быть одинаковой, за исключением, веро
ятно, детей самого младшего возраста (пункт 34) 
при условии, что величина отношения Sr®°/Ca в 
пищевом рационе одинакова. Однако это отноше
ние в полном скелете взрослых людей значитель
но ниже, чем у детей, вследствие отсутствия роста 
и колебаний в скоростях обновления. Можно ис- 
лользов;ать анализ детских костей для того, что
бы непасредственно определить меру концентра
ции во вновь образованной кости. Д ля костей но
ворожденных существует особая числовая вели
чина, так как они отрджают среднюю величину 
отношения Sr®®/Cia ¡в пищевом рационе матери в 
течение последних месяцев беременности. Хотя 
пищевой рацион беременных женщин может от
личаться от пищбв;ого рациона среднего мужчи
ны, это различие может оказаться меньшим, чем 
различие между взрослыми и очень маленькими 
детьми. Изменение в зависимости от возра
ста средней величины отношения Sr®°/Ca в К01стях 
показано на рис. 2, ¡в которо'м используются очень 
o6fflHp¡Hbie данные, полученные в Великабритании 
в 1959 году. Концентрация у новорожденного не
сколько превышала 1 пкюри Sr®®/aCa. Самые вы
сокие средние числовые значения ¡в костях детей 
от одного до двух лет были почти в четыре раза 
выше по сравнению с новорожденными. У детей 
старше этих лет концентрация была меньше, и в 
возрасте восьми лет она была пр|Иблиз:ительно 
одинакова с концентрацией у новорожденного. 
У ¡взрослых эта величина была очень низкой и со
ставляла около одной четвертой части величины 
у новорожденных, если принять коэффициент нор
мализации анализируемой бедренной «ости ко 
все.му скелету равным 0,45.

84. По больш!Инству других районов имеются 
менее подробные данные, поэтому для показа 
сходных величин по восьми странам ¡были исполь
зованы ¡более широкие во.эрастные группы. Можно 
заметить, что самые высокие числовые значения 
всегда получаются в ¡возрастной группе от О до 
4 лет, а самые низкие — у взрослых. Однако от
носительное р[азличие между возрастной группой 
от О до 4 лет и группой подростков в различных 
странах не является постоянной. На рис. 3 также 
показано, что по Японии, Великобритании и СССР 
величины для новорожденных находятся гораздо 
ближе друг к другу, чем величины для возрастной 
группы от О до 4 лет. Эти заметные различия в за- 
висим'остя от страны в сравнительных концентра
циях Sr®° в костях различных возрастных групп 
могут быть 01бусловлены неизбежными ошибками 
при отборе проб, но они ¡могут такж е представ
лять действительные различия в количестве пог
лощенного Sr®® и Са, вызванные различиями в 
привычках к р.аз1ным вида'м пищи у молодежи. В 
частности, процесс кормления грудью будет ока
зывать большое влияние на величину отношения 
Sr®®/Ca в пищевом рационе вследствие дискрими
нации при переходе из пищевого рациона матери 
в молоко (пункт 28).



Рис. 2. Концентрация Sr™ в костной ткани человека в Великобритании в 1959 году в зависи
мости от возраста во время смерти. Число проб (п) показано над каж дой возрастной

группой’™.

ê

—
г— 1

. . . . — 1г —

п п □ □
С Ш А В е л и к  о б р и та н  ИЯ С С С Р Я п он ия

□

П .
—

о —I
П о льш а Б р а зи л и я А в с т р а л и я

Рис. 5. Концентрация Sr““ на 1 г кальция в костях людей различных возрастных групп 
в 1959 году по восьми странам. В каждой гистограмме слева направо О—4, 5— 19 и 
19 лет. Пунктирная линия в О—4 группе показывает уровень у новорожденных (дан
ные из табл. XX).



Географическое положение

85. Географическое происхождение пробы кост
ной ткани может иметь влияние на концентрацию 
в ней Sr®° вследствие колебаний в количестве 
осаждений из выпадений в различных районах, 
или вследствие имеющихся региональных разли
чий в привычках к  тем или иным видам пищи.
В табл. XXI приведены noApo¡6Hbie данные за 
Î959— 1960 годы для широких географических 
районов, причем средние значения по отдельным 
странам были взв'ешены для всей понуляции. 
Средние значения в табл. XXI дают основания по
лагать, что величина отношения Sr®°/Ca в костях 
взрослых, подростков и новорожденных является 
одинаковой в районах выше 30° с. ш., то есть в 
Северной Америке, Европе и Японии. Однако в 
Японии эта величина для возрастной группы от 
О до 4 лет, очев1идно, будет несколько ниже по 
сравнению с другими районами, .находящимися 
выше указанной широты. Это, возможно, обуслов
лено различиями в сроках и степени кормления 
грудью; однако следует отметить, что урсивни Sr®° 
в молоке в Японии, очевидно, такж е будут более 
низкими, чем в Северной Америке и в Европе (см. 
табл. V II).

86. Имеются данные только по двум странам 
Центральной Америки, и 'между ними отмечаются 
заметные разл'ичия. Величины для Пуэрто-Рико 
находятся примерно на одном уровне с величина
ми в Соединенных Ш татах, но величины для Гва
темалы заметно ниже. Низкие величины соответ
ствуют низкому количеству поглощения Sr®®, вы
численному на основе данных о пищевом рацисине 
(см. табл. IV ). Из той части Афр,ики, которая на
ходится в полосе от экв.атора до 30° с. ш. сведе
ний не имеется, однако несколько величин, полу
ченных с Ближнего Востока (И зраиль), дают ос
нования полагать, что уровни там будут ниже 
уровней в Европе. Данных по Юго-Восто'чной 
Азии мало, однако и здесь имеются основания по
лагать, что уровни та'м будут ниже ил'и одинако
вы с уровнями, сообщаемыми из стран, находя
щихся далее к северу. Среднее значение для юж
ного полушария (Ю жная Америка, Австралия, 
Ю жно-Африканская Республика) обычно ниже в 
два или более раз по сравнению с Северной Аме- 
piHKoñ и Европой.

87. Такие колебания между районами в величи
не содержания Sr®® в костноп ткани приблизитель
но соответствуют ожиданиям, учитывая широтные 
изменения в осаждении рндиоактивиого материа
ла при выпадении. Замечено, однако, что разли
чия в уровнях Sr®® в костной ткани будут несколь
ко ме,ньш,им1Щ чем различия в осаждении®*®. Ос
новной причиной, способствующей возникновению 
указанных различий, является, вероятно, р'азли- 
чие в пищевом р-ационе. Однако этот фактор нель
зя положить в основу для сравнения, например, 
для Австралии и Северной Америки, где пищевые 
рационы являются сходным,и. Транспортировка 
пищевых продуктш из одного района в другой

может такж е иметь значение в создании более од
нородных уровней в костиой ткани.

Изменения в зависимости от времени

88. На рис. 4 показаны величины для содерж а
ния Sr®® в костной ткани детей возрастной группы 
от О до 4 лет ¡по некоторым странам, в которых 
проводится систематический отбор проб. Такие 
же повышения наблюдались в период с 1956 по 
1958 год в четырех странах Северной Америки и 
Европы. После этого срока кривые времени р а 
зошлись, при этом только в Великобритании бы
ло отмечено значительное повышение в 1959 году.

Рис. 4. Концентрация Sr““ в костях малолетних детей 
в возрасте О—4 года в 1955— 1960 годах (данные 
из таблицы X X ),

Величина для Канады в 1960 году (за 1959 год 
сведений не имеется) была значительно ниже, по 
ор:авнен:ию с Соединенными Штатами, причем oi6e 
эти величины были основаны на большом количе
стве проб. Этот порядок является обратным по 
сравнению с порядком, выявленным в отношении 
уровней в молоке в предшествующие годы. В Япо
нии было отмечено лишь незначительное повыше
ние. В Австралии или в Чили не наблюдалось ни
какого постоянного изменения. Общие колебания 
в процессе изменений между северным и южным 
полушариями соответствуют колебаниям в отло
жении Sr®®. Более мелкие различия могут отчасти 
зависеть от того, что отбор образцов не является 
типичным, но они могут такж е происходить вслед
ствие действительных различий в привычках де
тей к определенному пищевому рациону.

89. Подробные данные ¡по Великабритании 
(рис. 5) показывают у детей заметный рост вели
чин в зависи.мости от времени, однако значитель
ных изменений в отношении взро'слых не наблю
далось®®. Данные в табл. XX дают осио^вания по
лагать, что это обычно применимо и к другим 
районам.
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П р и м е ч а н и я :
]) В каждой возрастной группе средние величины обозначены сплошной линией, а максимальные 
величины пунктирной линией. В первой категории низшая сплошная линия (В) относится 

к костям взрослых людей, и никаких максимальных значений не выводится, так как они крайне ма
ло отличаются от средних; верхняя сплошная линия (А) относится к средним величинам, а пунк
тирная линия к максимальным величинам для мертворожденных младенцев, кости которых образо
вались косвенным путем из материнской плазмы.
Ü )  Подписанные таблицы для каждой категории дают: п) количество индивидов; m) среднюю 

величину в пкюри  на 1 г кальция; (s. d.) стандартные отклонения величин в пкюри  на 1 г каль
ция™.



Общий коэффициент дискриминации (костная
ткань/пища), выведенный из измерений Sr®° 

в костной ткани

90. На основе сведений о выпадении невозмож
но вычислить ОКД (костная ткань/пищевой ра
цион) для взрослых вследствие короткого перио
да времени, в течение которого радиоактивный 
материал находился в ¡окружающей среде, по 
сравнению с тем периодом, в течение которого 
формирО|Вались -кости взр10слых. Эта трудность не 
возникает в отношении малолетних детей, но со
став их пищевого рациона очень разнообразен и 
часто не установлен, поэтому в настоящее время 
никакая подробная оценка ОКД на основании 
данных обследования не представляется o¡6o c h o - 
ванной.

91. Однако кости новорожденных или мертво
рожденных дают возм'ожность определить ОКД 
(плод/пищевой рацион матери), так как  анализу 
было подвергнуто большое число костей новорож
денных, а в отношении пищевого рациона взрос
лых имеется ¡миого данных. Д ля различных стран 
Европы и Северной Америки (табл. XXV) величи
ны колеблются в пределах приблизительно от 0,1 
до 0,13. Этот результат хорошо соответствует (ре
зультатам, которые могут быть выведены на осно
ве экспериментальных исследований на живот
ных. Величина ОКД (плод/организм матери) рав
на приблизительно 0,5, а когда эта величина 
объединяется ¡с величиной ОКД (костная 
ткань/пищевой рацион), равной 0,25, то имеем ве
личину равную 0,125. Различные величины для 
Японии, представленные в этой таблице, возни
кают, вероятно, либо вследствие малого числа 
проб, либо различий в составе пищевого рациона.

О П РЕ Д Е Л Е Н И Е  С РЕД Н И Х  УРО ВНЕЙ  Sr®®
В ПИЩ ЕВОМ  РА ЦИ ОН Е И В КОСТНОЙ ТКАНЕ|

92. В предыдущих разделах данного приложе
ния были приведены и 'рассмотрены измерения 
Sr®° в отдельных «пищевых пр-одуктах, в полном 
пищевом рационе я  в костной ткани. Было уделе
но внимание тому ¡факту, что величины отношения 
Sr®°/Ca в отдельных пищевых продуктах, в пище
вых р.ациовах сходных типов и в костной ткани 
в различных piaftoHax, очевидно, изменяются в об
щем одинаково в 3|ав'и.симости от уровней отложе
ния Sr®° и, в частности, в зависимости от геогра
фической широты.

93. В настоящее время делаются понытии обоб
щить эти данные и ср«авн:ить з/начения, установ
ленные для костной ткани, со значениями, пред
сказанными из пищевого рациона. Эти данные бе
рутся как средневзвешенные для производства 
или для популяции в обширных районах. Прово
дится сравнение между величинами отношения 
Sr®°/Ca в костях малолетних детей и новорожден
ных в 1959— 1960 годах, которые принимаются за 
типичные для вновь образованной костной ткани 
в популяции, и уровнями в пищевом рационе в
1958—-1960 годах. Было бы лучше использовать

для сравнения данные по костной ткани только с 
1960 годом, но пока имеются данные не по всем 
районам. Имеющиеся данные дают основание по
лагать, что увеличение с 1959 по 1960 год было 
небольшим и что использование величин 1959 го
да для этих районов является приемлемым приб
лижением. Величины для пищевых рационов, по
лученные до 1958 года, не используются, так как 
их имеется меньше, чем было получено в после
дующие годы. Во всяком случае существует веро- 
HTHOiCTb того, что распределение проб костной 
ткани в З'а'висимости от возраста в возрастной 
группе от О до 4 лет в общем имеет смещение в 
сторону меньшего возраста вследствие бол'ее вы
сокого -уровня смертности в первые годы жи31ни. 
Следовательно, значительное количество этой ко
стной ткани было бы образовано в период 1958—■ 
1960 годов.

Определение величины отношения Sr®°/Ca 
в полном пищевом рационе в 1958— 1960 годах

94. Измерения полного п1ищев10го рациона име
ются только по ограниченному числу р«айонов (см. 
табл. IV ). Однако, приняв один продукт питания 
за образец для ср-авнения и сравнивая с ним уро
вень Sr®° в полном пищевом рационе или в дру
гих пищевых продуктах, ¡возможно сделать экст
раполяцию для ¡более широких районов. В каче
стве обра'зца для сравнения было выбрано моло
ко, не потому что оно во всех случаях вносит 
большую долю Sr®° :в весь пищевой рацион, а по 
той ¡причине, что по 'молоку проводится наиболее 
обширный отбор про'б.

95. Были использованы два подхода:

a) Сравнение установленных уровней в полном 
пи!Щ|0В'ОМ ра(Ционе из табл. IV с уро'внями в моло
ке из тех же самых стран, взятыми из табл. VII. 
Результаты приведены в табл. XXII. В пищевых 
рационах первого класса величина отношения 
Sr®®/Ca в ¡полном пищевом радиане колебалась в 
пределах от 0,9 до 2,9 по сравнению с молоком. 
Среднее значение ¡всех результатов (исключая 
Данию, числовое значение для которой выходит 
из -обычных пределов) составляет 1,4. В Японии 
(класс III) величина отношения полный пищевой 
рацион/молоко увеличилась с 1,4 в 1957 году до 
3,6 в 1960 году, так как уровень Sr®° в полном пи
щевом рационе увеличился больше, чем уровень 
в молоке за тот же период. На основе ограничен
ного числа о-бследова-ний в Центральной и Ю ж
ной Америке можно предположить, что числовые 
значения отношения полного пищевого рациона к 
молоку составляют от 0,9 до 3,3. Единственное 
числовое значение для Африки (10— 13, оонов-ан- 
ное -на ограниченном отборе проб в Родезии в
1959— 1960 годах) является сравнительно высо
ким. Однако пищевой рацион в этом рнйоне имеет 
свои характерные осо'бенности®"!.

b) Сравнение величины отношения Sr®°/Ca в 
молоке но отношению к зерновым культурам, 
овощам и рыбе там, где данные измерений име
лись из ¡одного и того же района в 1958— 1960 го



дах с  последующим сведением величин отнощении 
к отношению полный пищевой рацион/молоко для 
пищевых рационов различных типов. Такое вы
числение может быть оправдано на том основа
нии, что, хотя фактические уровни Sr®° в пищевых 
продуктах в различных районах будут зависеть от 
количества осаждения, сравнительная степень з а 
грязнения различных сортов сельскохозяйствен
ных культур, как можно ожидать, будет иметь 
довольно приближенную постоянную взаимозави
симость. Значительные колебания могут происхо
дить вследствие различий :в сельскохозяйствен
ных условиях и методах, но если сравнение де
лается на основе данных по достаточно большим 
районам, то может быть установлена полезная 
взаимозавиаимость.

96. Использовались три типа пищевых рацио
нов, оснавакные на классификации, в соответ
ствии с установленными ранее уровнями каль
ция®®. Следует обратить внимание на тот факт, 
что эта классификация применим.а только к пи
щевым рационам, для которых имеются подроб
ные данные о содержании кальция, но она вовсе 
не является полной. Так ¡как величина отнощения 
Sr®°/Ca в немолотом зерне злаковых культур го
раздо выше, чем в молотом, то были сделаны до
полнительные вычисления для пищевых рационов, 
в которых 30 процентов зерна или все зерно хлеб
ных злаков является немолотым. (Это обстоятель
ство фактически изменило бы до некоторой степе
ни долю кальция, поступающую из злаковых 
культур. Одиако это не принималось во внимание, 
поскольку вычисления имели приближенный ха
рактер).

97. Подробные данные о пищевых рационах, а 
также полученные численные значения изложены 
в табл. XXII. Величины для вычисленного отно
шения полный пищевой рацион/молоко находятся 
в пределах от 1,5 для пищевых рационов I клас
са до 4,2 для пищевого рациона II класса, в кото
ром высокая пропорция кальция приходится на 
немолотое зерно. Это величины такого же поряд
ка, как и величины, вычисленные из измеренных 
уровней в полном пищевом рационе. Однако сле
дует отметить, что указанные два метода не явля
ются полностью независимыми, поскольку некото
рое количество использованных данных уже при
менялось при расчете величин в полном пищевом 
рационе. Однако второй метод действительно дает 
возможность включить гораздо большее количе
ство данных.

98. Указанный расчет дает возможность устано
вить различия, которые могли бы возникнуть в ве
личине отношения Sr®®/Ca в различных типах пи
щевого рациона. Он дает основ,ания полагать, что 
в районах с одинаковым осаждением Sr®® это от
ношение в пищевых рационах II и III классов, в 
которых имеется сравнительно небольшое количе
ство молока, возможно, будет в два раза больше, 
чем в пищевых рационах I класса. В самом деле, 
поскольку на значительной части района Азии и 
Африки, где пищевой рацион с малым количест
вом молока является обычным, осаждение Sr®®

было низким, колебания, верояцно, будут гораздо 
меньше. Это выявилось при сравнении измерен
ных уровней полных пищевых рационов во Вьет
наме и в Африке с полными пищевыми рациона
ми в Европе и в Северной Америке (см. табл. IV).

99. Замена немолотых зерновых молотыми, оче
видно, увел1ичив,ает величину отнощения Sr®®/Ca в 
полном пищево.м рационе самое большее почти 
на 50 процентов. В этом случае эффект несколь
ко меньше по сравнению с эффектом, который 
был отхмечан для некоторых отдельных стран 
(пункты 56 и 57). Здесь следует упомянуть о пи
щевых рационах, которые не были включены в 
вышеупомянутую классификацию и в которых до 
80 процентов кальция в пищевом рационе посту
пает из зерновых, а остальная часть — из ово
щей” ®. Вычисления в соответствии с величинами, 
приведенными в табл. XXIII, дают основание по
лагать, что даже в этом случае величина отноше
ния полный пищевой рацион/молоко не превыша
ла бы 5— 10, при этом точное численное значение 
зависит от той части зерна злаковых культур, ко
торая была размолота.

Сравнение вычисленных и измеренных величин 
Sr®° в костной ткани

100. В таблице XXIV приводятся:

a) -средние уровни в молоке, взвешенные по его 
производству за период с 1958 по 1960 год, осно
ванные на данных табл. VII, IX и X;

b ) средние уровни в пищевом рационе за пе
риод с 1958 но 1960 год, основанные на данных 
табл. IV; - '

c) вычисленные уровни в полном пищевом ри- 
ционе, ;в которых используются взвешенные сред
ние уровни в молоке, а такж е численные значе
ния отношения полный пищевой рацион/молоко, 
выведенные на основе измеренных уровней в пол
ном пищевом рационе (табл. XXII). Так как те 
величины для молока, которые ,не используются 
при вычислении величины этого отношения, име
ются только в Европе и в Северной Америке, этот 
метод не может быть применен для других райо
нов;

d) вычисленные уровни в полном пищевом ра
ционе, основанные на средних м,ировых значениях 
отношения Sr®®/Ca в отдельных пищевых -продук
тах, взятых в соотношении -к молоку и к пример
ным пищевым рационам, -при условии, что все 
зерновые потребляются в размолотом оостоян-ии 
(см. т-абл. XXII). Изложенное применимо ко всем 
районам, за исключением Центральной Америки, 
где пищевой рацион имеет свои особенности 
(пункт 40), и очевидно не попадает в классифи
кацию, которая строится на этой основе;

e) вычисленные величины отношения Sr®°/Ca в 
новой костной ткани при условии, что ОКД (ко
стная ткань/пищевой рацион) равен 0,25. Основа 
для такой оценки обсуждалась ранее;



f) вычисленные величины отношения Sr®°/Ca в 
новой костной ткави с иапользованием величин, 
наблюдаемых у новорожденных (см. табл. XXI) 
при условии, что величина отношения Sr®®/Ca в 
костной ткани ¡плода составляла бы половину по 
ср.авнению с новой костной тканью матери вслед
ствие дискриминации по плаценте (пункт 36);

g) наблюдаемые уровни Sr®® в костях детей в 
возрасте от О до 4 лет в 1959— 1960 годах (см. 
табл. XX I).

101. Следует подчеркнуть, что эти вычисления 
являются приблизительными. Тем не менее между 
вычисленными и измеренными уровнями Sr®° в 
костной ткани установлено весьма приемлемое 
соответствие. Вообще измеренные уровни Sr®° в 
костной ткани будут несколько ниже по сравне
нию с теми, которые были определены и а основе 
пищево’го рациона. Наиболее неопределенными 
являются вычисления, лрозеденные в Азии и на 
Дальнем Востоке, где проводится очень мало си
стематических обследований и в отношении боль
ших популяций не имеется никаких данных. Од
нако измеренные величины Sr®° в костной ткани 
из этих районов являются более низкими по срав
нению с Северной Америкой и Европой.

102. В общем хорошее соответствие величин 
содержания Sr®® в костной ткани, определенных 
на основе обследований пищевого р1ациона, с на
блюдаемыми уровлшми (см. табл. XXIV) пред
ставляет большое значение с точки зрения плани
рования обследований 'Содержания Sr®® в пище
вом рационе человека. Проведение 'обследований, 
которые следуют строгим статистическим принци
пам, является кропотливым и дороги.м делом да
же в высокоорганизованных странах, а в других 
местах они вряд ли вообще В'озможны. Имеющие
ся результаты подкрепляют ту точку зрения, что 
образец по отбору проб, который был принят во 
многих районах, соответствует показанию прибли
женного 'Среднего уровня Sr®® в костях больших 
групп населения. Более того, оказывается, что в 
особенности тогда, когда моло'ко составляет зна
чительную долю пищевого рациона, величину от
ношения Sr®®/Ca в костной ткани можно было бы 
правильно определить только после анализа мо
лока. Однако нео'бходи'мы значительно более 
сложные обследовв'ния, для того чтобы разобрать
ся в мехапиз.ме пищевых цепочек.

УРОВНИ Sr“» В ПИЩ ЕВОМ  РАЦИОНЕ 
И В ОРГА НИ ЗМ Е ЧЕЛО ВЕКА  В БУДУЩ ЕМ

103. В подробно.м описании путей поступления 
в пищевые цепочки, изложенном ранее (пункты 
13—24) было уделено внимание значению альтер
нативных путей поступления Sr®® в растения по
мимо 'поглощения Sr®° из почвы. Изменяющаяся 
степень загрязнения молока, овощей и зерновых 
в период между 1958, 1959 и 1960 года.ми (пункты 
62—76), которая, как можно проследить, находи
лась в зависимости от изменяющейся скорости 
выпадения, придает этому особое значение. Были

сделаны 'некоторые оценки сравнительной величи
ны прямого загрязнения и поглощения из почвы. 
В Великобритании, например, величина поглоще
ния из 'ПОЧВЫ, как  установлено, давала только 
около 40 процентов от общего количества Sr®° в 
молоке в 1958 и 1959 годах, однако в 1960 году, 
когда скорость выпадения была значительно ни
же, эта велич'И'на достигла 75 процентов®*’. Оцен
ки количества Sr®° в пшенице В1следствие прямого 
загрязнения да'вали колебания от 20 до 90 процеи- 
то:в®*> ®'®> ®®5. Поэтому ясно, что оба эти фактора 
должны учитываться при оценке будущих уров
ней в пищевом рационе и в костной ткани при оп
ределенных условиях.

104. Ранее было уделено особое внимание мно
гим факторам, влияющим на относительное зна
чение скоро'сти выпадения и кумулятивного осаж 
дения при загрязнении пищи (пункт 25). При на
личии этих факторов оказывается более ж ела
тельным попытаться произвести оценку предска
занных величин во всемирном масштабе на осно
ве данных в масштабе страны, с тем чтобы мест
ные отклонения имели меньшее значение.

Метод оценки

105. В предыдущем докладе Комитета и в дру
гих публикациях®®®’®®*’ ®*’ делались попытки пред
сказать будущие ур'Овни Sr®° в пищевом рационе 
на основе следующей общей формулы

С — pd Ed +  pfFr

где С — концентрация Sr®® {пкюри) на 1 г 
Са iB пище,

Ed — кумулятивное осаждение Sr®° 
{мкюри1км^),

Ег — данна'я скорость осаж'дения Sr®® 
(мкюри1км^), 

а pd и рг — коэффициенты пропорционально
сти.

Для удобства их можно определить соответ
ственно как 'коэффициент «кумуляции» и коэффи
циент «скорости». Ни тот, ни другой коэффициент 
нельзя рассматривать как истинную кон'станту. 
Коэффи'циент кумуляции будет изменяться от 
геогра'фического положения, от типа почвы, а так 
же от времени, по мере того, как будет из1менять- 
ся распределение Sr®® в почве (пункты 14—20). 
Он будет у.меньшатьоя 'при наличии насыщения и 
возможного связывания Sr®® (пункты 19 и 20). 
Коэффициент скорости зависит от многих пере
менных величин, влияющих на удержание листвой 
радиоактивного материала и ее загрязнение, а 
также от степени поглощения Sr®® нижними ча
стями растений (пункты 23 и 24). Надежность 
оценок коэффициентов i n p o n o p ¡ H H O H a n b H ¡ a c T H  об
суждается в пункте 118.

106. Коэффициенты для предыдущего доклада 
оценивались посредством регрессивной ¡методики 
с использованием данных по 'молоку и предвари
тельных результатов экопериментов, в которых 
измерялось количество иоглощенного стронция 
сельскохозяйственными культурами, произраста-



ЮЩИМ1И в полевых условиях. В настоящее время 
имеется зн-ачительно больше данных за более дол
гие периоды времени, в течение которых значи- 
телыно изменялась скорость выпадения. Имеется 
также большое количество экспериментальных 
доказательств.

107. Ряд методов может быть использаван для 
оценки двух коэффициентов с иопользаваннем 
данных, изложенных в табл. V II—XVII, а также 
оценок скорости выпадения и осаждения (F 1, 
рис. 37 и 38). Основной применяемый метод за
ключается в допущении того, что в конце 1960 го
да, когда oKopoiCTb выпадения была низкой, отно
шение Sr®°, осаждавшегося в то время из выпаде
ния, ко всему количеству Sr®®, находившемуся в 
пище, была незначительной. Таким образом, ко- . 
эффициент кумуляции может быть определен пу
тем деления измеренного отн^ошения Sr®®/Ca в пи
щевых продуктах на аккумулированный осадок. 
Так как скорость выпадения не была равна нулю, 
было получено м«аксималыное значение. Там, где 
возможно, для широких районов иепользовались 
средние значения. Этот метод дает возможность 
получать величины для значительного числа райо
нов, особенно по молоку. Следовательн-о, коэффи
циент скорости может быть определен посред
ством сложения «вычисленной величины коэффи
циента кумуляции с результатами предыдущих 
лет, когда скорость вьшадения была значительно 
выш«е по сравнению с общей величиной кумуляции 
почвы. Этот метод был «выбран в качестве общей 
основы для оценки, потому что он дает возмож
ность иоп1ользов«ать результаты обследований ши
роких районов. Однако дополн«ительные сведения 
могут быть получены другими путями:

a)  «имеется возмож|но«сть получить -сведения о 
кумуляти-вном осадке и об уровне загрязяе«ния пи
щевых ¡продуктов посредством регрессивн«ого ана
лиза, даю щ его адекв-атные данные о скорости вы- 
па,дбН1ия. Такие данные имеются холь«ко по моло
ку и для (Сравнительно «немногих районов;

b ) посредств'ом вычисления коэфф.ициента ку
муляции 1на основе результатов эксперименталь
ных исследований поглощения радиоактивного 
стронция сельакохозяйстБенным,и культурами, 
пр'Оизрастаю'щими в полевых условиях. Этот ме
тод может (О,казаться наиболее точным для оценки 
положения на любом отделыном участке. Одн«ако 
поскольку результаты имеются только по Шве- 
ции'"® и по Великобритании'!®’ ®ü, они не обеспечи- 
в-ают достаточной основы для оцен-ки положения 
во «всем,ирном масштабе;

c) «если предположить, что прямое загрязнение 
отсутствует, то отношение Sr®®/SrcTa6. во всех ча
стях растения должно ¡быть ¡одинаково. Наличие 
более «высокой величины отнош«бния в целом зер
не, чем в корнях®"" или ,в отрубях по сравнению с 
мукой"!’®'®, указывает на прямое загрязнение. Это 
отношение мож|но «оценить и сравнить с годовым 
осадком ,из вып«а«дения, «для того чтобы получить 
коэффициент скорости. Величина (коэффициента 
кумуляции может быть определена из разности. 
Поскольку необходимо также «сделать допущение

в «связи «с тем, что Sr®® ие попадает в 1му;ку вслед
ствие прямого загрязнения, этот ¡метод д ает  м ак
симальное 31начен1ие д л я  ,коэф«ф:ициента «кумуляции 
и миним«ально«е значение «для «коэ'ффициента скоро
сти;

d) приближенное значение «коэффициента ско
рости такж е определялось с помощью лаборатор
ных экспе«риментов, в которых ра«диоа!Ктив1Ный 
стронций осаж дался н а  сельскохозяйственные 
культуры, находящ иеся в р«азл.ич«ных «стадиях ¡p¡o- 
ста, «и его ¡количество «определялось в  съедобных 
частях после созревания'"®.

Расчетные значения коэффициентов 
пропорциональности

108. Молоко. С учетом того, что в конце 1960 го
да или !в начале 1961 года доля Sr®®, поступившая 
в молО'КО «из происходящ его в 1на«стоящее время 
выпадения, ¡была (незначительной, вычислялись 
величины ноэ«фф:ициентов «кумуляции для несколь
ких районов. Т аблица XXVI паказы вает, что эти 
величины находятся в« пределах от 0,2 до 0,8. 
Сравнение величин, вычисленных таким  путем, с 
Р'езультатами репресоивно«го анализа для ряда 
районов IB Соединенных Ш татах и с вел«ичинаМ(И 
по Великобритании, вычисленными из полевых 
экспериментов, показывает, что между различны 
ми методами имеется хорошее соответств-ие. Д ля 
целей выч'исления «среднее «значение для всего ми
ра «можно принять р«авным 0,3. Числ«ов;0«е з«н«аче- 
ние, близкое к этой величине, получено для об
ширных районО;В путем сра,в,нвн,ия взвешенных 
средних значений в молоке за  1960 год (ем. табл. 
X) СО «средними кумулятивными осаждениями в 
соответствующих широтных «зонах (F 1, табл. 
XIV).

109. Величина «коэффяциента скорости, получен- 
«ная путем сра1внения с првдыдущим:и годами, или 
на основе регрессивного анализа, когда «скорость 
выпадения «была сравнительно высокой, находится 
в пределах от 0,3 до 1,2. Д ля расчетов будет ис
пользоваться величина, «равная 0,8.

110. В «настоящее «время на нераепаханны х паст
бищных зем лях больш ая часть Sr®® остается в не
скольких сантиметрах верхнего слоя почвы. П о
левые эксперименты по,называют, что пр«и более 
глубоком проникновении Sr®® в почву «вел-ичина 
коэффициента Кумуляции будет уменьш аться 
пр:им«ер:Н0 н а  10.дну треть®!!. Следовательно, для: 
случаев, когда «имеются более длительные перио
ды времени, принимается велич«ина, «рав«ная 0,2.

111. Отмечают, что эти оценки указывают на 
то, что коэффициент iCKOiP«octh ¡будет значительно 
выше по сравнению с коэффициентом кумуляции, 
чем было показано на основе весьма огр«ан:ичен- 
ного числа данных, имевшихся в распоряж0н«И|Н 
Комитета во время предыдущего доклада, когда, 
коэффициент -скор«ости для Перри в штате Нью- 
йор,к был ус!таио;влен 0,23, а «козф‘фицивнт куму
ляции 0,34.



112. Зеленые овощи. Прямые оценки коэффи
циента кумуляции для овощей, вычисленные на 
основе ограниченных данных, имевшихся на конец 
1960 года (ом. табл. XXVI), и из полевых экопе- 
риментов дают величину в пределах от 0,5
до> 1 . Величина коэффициента скорости, выве
денная на основе сравнения величин 1960 года с 
величинами, имевшимися для предыдущих лет, 
находится в пределах от О до 0,8.

ИЗ. Картофель и корнеплоды. Величины коэф- 
фи'циента кумуляции, вычисленные на основе ог
раниченных данных за 1960 год, находятся в пре
делах от 1 до 3 (см. табл. XXVI). Полевые эксне- 
рименты, проведенные :в Великобритании и Ш ве
ции, дают основание полагать, что предел вели
чия будет равен 0,7— 1,4. Величина коэффициента 
скорости, установленная на основе сравнения ве
личия 1960 года с величина.ми за предыдущие го
ды, близка к нулю. Для целей вычисления коэф
фициент кумуляции будет приравнен к единице, а 
коэффициент скорости — к нулю. Выбор несколь
ко более высоких величин для этих коэффициен
тов оказывает незначителыное влияние на общую 
цредсказаниую величину, поскольку доля кальция 
из этого ¡источника во всех сходных п-ищевых ра
ционах очень мала.

114. Зерновые культуры. Величину коэффициен
та кумуляции нельзя вывести на основе данных 
1960 года вследствие загрязнения соцветий 
(пункт 23), которое оказалось значительным в 
I960 году несмотря на низкую скорость выпаде
ния. Однако, так как глубина корневой системы 
зерновых и овощей часто является одинаковой и 
обработка почвы для обеих культур также будет 
одинаковой, эта величина для зерновых часто вы
водится на основе величины для овощей. Приня
тая величина, равная 0,5, является допущением, 
сделанньим для дискриминации относительно 
стронция при переходе в зерно злаков (пункт 15). 
Эта величина сходна со средним значением, полу
ченным в результате полевых экспериментов в Ве
ликобритании и Ш веции” ®' При выборе вели
чины, равной единице, общий коэффициент куму
ляции для пищевого рациона любого типа не уве
личился бы более чем на 10 процентов.

115. Используя эту величину коэффициента ку- 
.муляции, был вычислен коэффициент скорости на 
основе имеющихся данных для пшеницы и риса 
при помощи методо!В, описанных в пункте 107. 
Л4ож,но ожидать значительных колебаний между 
различными годами я  различными районами, так 
как величины аонсявываются на весьма приблизи
тельных оценках годовых ¡скоростеп выпадения, 
тогда как концантрация в зерне зависит от скоро
сти во время короткого периода до уборки. Для 
вычисления берется коэффциент скорости, рав
ный 20 для целого зерна и 7 — для молотого. Д е
лают допущение о том, что эти величины приме
нимы ко всем видам зерновых.

116. Полный пищевой рацион. Величины коэф
фициентов кумуляции и скорости, принятые для 
отдельных пищевых иродуктов, изложены в таб
лице XXVII. Они были использованы для вычис

ления коэффициентов полного пищевого рациона, 
вэвещенных в соответствии с источниками каль
ция в тех типах пищевых рационов, которые ранее 
использовались для оценки настоящих и прощ- 
лых уровней. Из этой таблицы можно за.мегить, 
что коэффициенты скорости и кумуляции для 
различных пищевых рационов отличаются при/б- 
лиз'итель'но в два раза. Д ля вычисления будущих 
уровней в качестве умеренной оценки был принят 
коэффициент скорости, допускающий такую си
туацию, когда 20 процентов зерна злаков не об
молочены.

117. Вследствие задержки в потреблении таких 
продуктов, как зертговые и карто'фель, эти вз1ве- 
шенные коэф'фициенты будут применимы только в 
том случае, если скорость выпадения более или 
менее постоянна из года в год. Из-за таких задер
жек, а также в связи с наличием зн-ачительных 
количеств ввозных продуктов во многих пищевых 
рационах прямое определение коэффициентов 
пропорциональности на основе измерений полного 
пищевого рациона, хотя теоретически возможно, 
вряд ли сможет дать надежные результаты в на
стоящее время, так как скорость выпадения зна
чительно изменялась в течение нескольких лет 
(1957— 1960 годах), когда имели место такие из
мерения. Такая оценка будет более полезной, ког
да имеются данные за период, который является 
длительным по сравнению со сроком задержки в 
потреблении. Можно, однако, сделать приблизи
тельные сравнения, учитывая в то же время их 
неполноценность. Измерения полного пищевого 
рациона в США в начале 1961 года дали величи
ну среднего уровня, равную 6,7 пкюри  5г®°/г Са в 
пищевом рацпоне, которая, основываясь на осаж 
дении 27 мкюри/км^, дает величину коэффициен
та кумуляции для полного пищевого рациона в 
США, равную 0,25 (пищевой рацион первого 
класса), по сравнению с ранее вычисленной ве
личиной 0,4. В Японии самые последние величины 
в 1960 году дают численное значение,. равное
19,3 п/кюри Sr®°/s Са в полном пищевом рационе 
и осадок, равный 25 мкюри/км’'. Отсюда коэффи
циент кумуляции для полного пищевого рациона 
равен 0,77 (пищевой рацион третьего класса). 
Однако эти величины должны включать какой-то 
ко.мцонент из скорости выпадеиия. Это дает осно
вание полагать, что величины, вычисленные на 
основе отдельных пищевых продуктов, ведут к 
умеренным оценкам коэффициентов для полного 
нишевого рациона.

118. Надежность принятых величин. Прежде 
чем пытаться вычислить уровни Sr®° в полном h¡h- 
щевом рационе, в будущем следует р'ассмотреть 
точность этих предсказангий. Неточности могут 
возникать вследствие:

a) ошибки, связанной с измерением количества 
Sr®° в пищевых продуктах и в осадках из выпаде
ний, особенно в отношении цредставительности 
проб;

b ) недостаточного охвата яекоторых обширных 
районов мира, что приводит к необходимости 
экстраполяции;



c) того факга, что годовые величины выпадения 
используются в то ( Вр емя ,  когда овощи и зерновые 
культуры подвергаются загрязнению только в 
течение коротких ябриодов, а скорость выпадания 
значительно изменяется в течение года;

d] неизвестного характера выпадения в буду- 
щ.ем, осО'бенно в ¡отношении его распределения в 
течение года.

119. Однако приемлемое соглашение между 
оценками, сделанными с помощью различных ме
тодов и для различных районов, дает основание 
полагать, что принятые величины могут явиться 
удовлетворительной основой для оценки возмож
ных будущих контактов популяций с радиоактив
ной средой, но крайней мере .в тех районах, отку
да получены основные данные. Эти величины сле- 
д)ет применять только к обширным районам. В 
них может вкрасться значительная ошибка, если 
их применять к отдельным участкам.

Вычисленные будущие уровни

120. При вычислении уровней Sr®°, которые мо
гут иметь .место в будущем, на основе коэффици
ентов пропорциональности (см. табл. XXVI, 
XXVII), а также на основе предсказанных уров
ней осаждения (F I, рис. 37 и 38) необходимо 
учитывать тот факт, что некоторая часть Sr®° бу
дет унесена из почвы водостоком, выщелачивани
ем (И переходам в сельскохозяйственные культу
ры. Однако часть Sr®°, который поглощается 
сельскохозяйственными культурами, может воз
вращаться ;в почву с орт ани чески ми удобрениями. 
Кроме того, медленньге процессы .связывания мо
гут привести к .некоторому уменьшению доступно
го .для перено-оа Sr®°. Эти процессы обсуждались 
в ¡пунктах 14—25. Для предсказания уровней Sr®° 
в пищевом рационе в .мировом масштабе прини
мают, что чистые потери Sr®° будут составлять 
2 процента -в год. Это считается достаточно осто
рожной средней величиной, в которой будет пре
дусмотрен общий уровень пищевого загр'язнеиия. 
Для различных р.айо.нов ¡можно ожидать широкие 
колебания. Значительно ¡большие потери был.и 
уста-иавлены для некоторых районов®®, но ¡в дру
гих местах представляется вероятным, что потери 
мо!гут быть значительно ниже.

121. Вычисленные будущ.ие уровни Sr®® в пище
вых рационах установленных трех классов приво
дятся на рис. 6 для „двух случаев, р.ассмотренных 
в части 1 этого .приложения (F 1, 110). Эти уров
ни вычисляются для среднего пищевого рациона 
больших ¡популяций. Более мел.вие группы могут 
иметь поглощение, отличающееся от среднего 
значения, как об этом упом.нналось в пунктах 
51—61. Вычисляются уровни среднего выпадения 
во всем мире (F 1, 33). Если бы данный характер 
широтного распределения соблюдался в буду
щем, средние уровни в умеренной зоне северного 
полушария были бы примерно вдвое больше по 
сравнению с уровнями, указанными на рисун.ке.

тогда как уровни в южном полушарии были бы 
ниже, чем на рисунке. Рассмотрение коэффициен
тов, которые необходимо использовать при вычис
лении (Величин для р.азличных широт, а такж е np¡H 
вычислении величины .среднего пищевого рацио
на, взвешенного для популяций ¡в масштабе всего

Рис. 6. Вычисленные уровни Sr““ в пищевых рацио
нах трех классов (пункт 39) при двух условиях 
испытания в соответствии с принятым образцом 
( F I, ПО, 114). Величины вычисляются для сред
него выпадения во всемирном масштабе. Д ля ве
личин в отдельных широтах см. пункт 119 и F 
III, 33.

Верхний график — Продолжение испытаний, 
i мкюри  S r““ в год.

Нижний график — Испытания прекращаются 
после 1961 года

мира. Приводится в пункте 33 приложения F, 
часть III.

а) В случае, если испытания ядерного оружия 
прекратятся в 1961 году. На рис. 6 показано, что 
после незначительного павышения уровней в пи

щевом рационе они будут быстро падать до тех 
no¡p, пока к 2000 году не (Достигнут уровня менее 
2 пкюри Sr®°/s Са. Если бы испытания продолжа-



Л'Ись до 1965 гоД'З, то уровни в 2000 году были бы 
близш/ми или ниже 3 пкюри 5г®°/г Са. С этого 
времени радиоактивный распад и удаление приве
ли бы к ежегодному :п01нижению величины уровня 
на 5 процентов.

Ь) В случае, если испытания будут продолжать
ся. При продолжении испытаний уршни повыша
лись 'бы до тех 'П'О'р, пока при устанавившемся рав
новесии уровни не будут пример'но в три раза 
больше но сравнению с вычисленными на 1960 
год.

III. Цезий-137

Ц Е З И И '"  В ПИЩ ЕВЫ Х ЦЕПОЧКАХ

Зависимость между цезием и калием

122. Химическое сродство цезия и калия и воз- 
можно'оть производить одновреманяые измерения 
Cs‘®’ 'И природного'радиоактивного К*°с помощью 
гамма-спектрометра спооо'бствовали выражению 
концентрации Cs'®’ по отношению к калию спосо
бом. аналогичным то'му, который И;спользовался 
для стр'Онция и кальция (пункт 9). Однако, в то 
время как стронций и кальций являются взаимо
зависимыми ;и в биологических системах ведут 
себя сравнительно сходным и обычным образом, 
это, вероятно, не б'удет и,меть место нрименитель- 
но к цезию и калию. Например, при ноглющении 
растениями, ОКД (растение/раствор) может воз
растать от 2 до 10 ¡раз по мере увеличения кон
центрации калия во внешнем растворе” ®- ” ’. Та
ким же образом было установлено, что у крыс из
менение в девять раз уровня калия в тищево.м р а 
ционе 'вызыв-ает почти пр|Опарщиональное измене
ние величины ОКД  ̂(ткани орга1низ,М|а/'пищевой 
рацион)®®®. Было та!кже показано, что в организме 
Ж'ивотного Cs’®’ и калий могут распределяться в 
совершанню различных отношениях в различных 
тканях и органах®®®- ®®®- ®®®. Поскольку общий ко
эффициент дискриминации заметно изменяется 
при различных условиях, оказывается, что это 
понятие невозможно с пользой применить к этой 
паре элементов. Однако ради практической необ
ходимости величины содержания Cs’®’ в пищевом 
рационе и в организме человека в следующих 
таблицах выражаются с помощью отношения 
Cs/K, так как этот метод изложения принят во 
многих публикациях *. Отношение Cs’®’/K являет
ся на деле более приемлемой величиной, в кото
рой удобно выражать содержание Cs’®’ в орга
низме человека, так как эта величина лучше со
ответствует массе мышечных тканей человека и, 
следовательно, дозе для его органов, чем Cs'®’ на 
1 кг веса организма человека. Это, одн4ко, со
вершенно не зависит от соображений о сходстве 
.метаболизма Cs’®’ и калия.

* Эти величины могут быть приближенно переведены в 
другую систему, так как содержание калия в молоке срав
нительно постоянно (1,4 г/л ), а в организме человека (2 г 
на 1 кг веса человека).

Почвы и растения

123. C s’®’ пюдобно Sr®® может поступать в рас
тения как путем прямого загряз1нения, так и из 
почвы. Однако Сз’®’ поглощается из почвы в зна
чительно М’вньшей степени, чем Sr®°. В отличие от 
Sr®® Cs'®’ после поглощения легко перераспре
деляется внутри растений. При этом его распре
деление относительно сходно ¡с ра-спределением 
калия.

124. Поглои^ение из почвы. С C s’®’ не проводи
лись полевые эксперименты в больших масшта
бах, например, как со Sr®°. Однако относительные 
количества поглощения Sr®® и C s’®’ сравнивались 
во многих лабораторных экспериментах, и их 
можно использовать как основу, из которой монг- 
но вывести положение о поведении Cs’®’ в поле
вых условиях. Эти эксперименты показывают, 
что Cs’®’ хуже поглощается из почвы растения
ми, чем Sr®°. Относительные величины поглоще
ния изменяются в зависимости от вида почвы. 
При краткосрочных экспериментах на типичных 
почвах умеренных районов Cs‘®’ поглощается в 
10 раз или еще меньше ” - ’*® по сравнению со
Sr®®. С течением времени поглощение Cs'®’ по 
сравнению со Sr®® уменьшается, и по истечении 
трех лет поглощенное количество может состав
лять около 1/25, или менее, количества 
Sr®o- "®- ®®®. Встречаются, однако, заметные разли
чия между видами почв, и в некоторых почвах 
тропического происхождения величина поглоще
ния Cs'®’ значительно больше®®®. Высокая степень 
поглощения Cs’®’ по сравнению со Sr®° была так
же обнаружена в рисе, выращиваемом на ороша
емых полях” ®. Это приписывалось наличию азо
та в форме ионов аммония.

125. Реакция  Cs’®’ с почвой и движение вглубь. 
Относительно низкое поглощение Cs’®’ растения
ми обусловлено химическими реакциями, при 
которых он связывается с составными частями 
почвы ” - ” ®. Cs” ’ поступает в кристалличе
скую структуру слюдяных минералов сход
ным с калием, но несколько отличным обра
зом ” ®- ’®°. В связанном состоянии цезий вы
водится из почв лишь в небольшой степени двух
валентными катионами, но гораздо легче ионами 
цезия, аммония или калия’®®. Добавление цезия, 
используемого в качестве носителя, может увели
чить величину поглощения Cs’®’ растения- 
ми” ®- ’®®. Добавление калия может уменьшить по
глощение Cs’®’ в почвах с низким содержанием 
доступного калия. Однако это добавление может 
не оказать влияния, когда содержание доступно
го калия высокое’®*- ’®®. Вследствие такого проч
ного связывания движение Cs ’®’ в почвах проис
ходит значительно медленнее по сравнению со
3J-90, 227, 272_

126. Прямое загрязнение растений Cs’®’. C s’®’ 
как и Sr®° может попадать в растения после по
глощения листвой, соцветиями или нижними ча
стями растений. Cs’®’ удерживается на поверхно
стях тканей растения, на которые он непосредст
венно оседает, примерно в такой же степени или,



возможно, несколько лучше, чем Sr®°' а
факторы, влияющие на его удержание, являются, 
очевидно, в общем сходными. Сравнительные 
скорости проникновения Sr®° и Cs'"! g ткани не
известны. Весьма заметное отличие в поведении 
происходит после поглощения вследствие быст
рого перераспределения цезия в тканях расте- 
ния'®"’ '®®.

127. Поглощение нижними частями растения. 
Мало известно в отношении степени поглоще
ния Cs'"! растениями через нижние части расте
ний. Сднако можно отметить, что, хотя во мно
гих районах отношение Cs'"VSr®® в молоке умень
шилось вследствие низкой скорости выпадения в 
1960 году®"', в других районах это отношение ос
тавалось в 1959— 1960 годах сравнительно посто
янным®®!' 242_ 3 .j,Q можно истол!кав«ать как следст
вие р.аз'лнчий в пастбищном хозяйстве, .влияющих 
на степень удержания ;в корневой системе и на 
попадание Cs'"! g почву. Это дает основание по
лагать, что удержание Cs'"! g корневой системе 
на ¡постоянных пастбищах .может привести к тому, 
что Cs'"! будет относительно доступен для расте
ний :в течение ¡одного года или более.

Водные пищевые цепочки
128. Экспериментальные «сследоваиия показ-а

ли, что Cs'"! мож ет собираться в мягких тканях 
водных орган,измо;В н а  один или, более порядок 
величин выш'е по оравнению с его концентрацией 
в окруж аю щ ей воде®"!. Сднако анал!из Cs'"! g ,pg¡. 
бе не дает оонаваний полагать наличия очень 
большой доли во воем содерж.ан1Ии Cs'"! ,g пищ е
вом р!ационе (табл. X X X I) " " 'С л е д о в а т е л ь н о ,  
подробное рассмотрение этого «аспекта не являет
ся обоснованным.

Переход в молоко
129. Метаболизм Cs'"! g животных изучен ме

нее хорошо по сравнению «с Sr®°. Сднако было по
казано, что у «дойных коров «коло 10 процентов 
поглощ-енного через рот Cs'"! выделяется в мол‘о- 
ко. Это ¡соответствует примерно 1,3 процента от 
поглощенного через рот количества на один литр 
молока'"'’ 182, 207,221_ ^оличсство Cs'"!, псрешедше- 
го (В ¡молоко, ¡нем,н01Г0 ¡выше по сравнению с кали
ем®"!’ 294̂  Сведений о присутствии Cs'"! g моло«ке 
женщин не имеется.

Метаболизм в организме человека
и млекопитающих

130. Cs'"! g абсорбируются иищеварителыньш 
канал'ом фактически целикам и распределяются 
главным образом в мягких тканях ортаниз'ма. 
Распределение Cs'"! из выпадения в тканях че
ловеческого организма было изучено на ряде 
посмертных проб. Результаты показали концен
трацию Cs'"! в реберных костях, которые бы
ли свободны от мышечной ткани, но содержали 
костный мозг, примерно «сравнимую с концентра
цией (В мягких тканях®®®’ ®®". Результаты были раз
личными; поэтому, прежде чем. М10жно будет сде
лать надежные выводы, необходима дальнейшая 
информация. Когда Cs'"! вводился в организм п а

циента путем инъекции, «кости при вскрытии име
ли концентрацию Cs'"! несколько меньшую по 
сравнению «с мягним:и тка-н-яМ'И®®!. Исследова.ния 
на «мышах показали, что Cs'"! к«анцентрируется в 
хрящах®®".

131. Мож,но выделить по «кр-айней мере «два экс
поненциальных процесса выделения Cs'"! из ор
ганизма «большинства биологических видов, вклю
чая человека!®’ ®®"’ "'!, после «введения однократной 
дозы. В организме человека четко уста«новлены 
два компонента: небольшая часть (от 10 до 15 
процентов) ¡вьиводится из организма с коротким 
периодом полувыведения «(от 1 до 1,5 дней) ; остав
шееся количество выводится более м«едлен;но. Сре
ди индивидов «наблюдаются значительные колеба
ния, «а периоды полувыведения изменяются мини
мально от 50—60 дней®®!’ ®®" до более длительного 
срока в 150— 160 дней®®"’"'!. Очевидно, что сред
нее значение будет ¡находиться где-то в пределах 
100— 120 дней®'!’ ®®"’"'!. Это не совпадает с более 
бьпстрым оборотам ¡калия, вероятный «период «по
лувыведения которого очень сильно зависит от 
поглощен’ия в пищевом рационе!®’ ®"!’ ®®".

132. Скорость оборота у различных особей 
обычно за'В1и«сит от раз/меров О'рганизма, «при этом 
она является особенно ¡быстрой у маленьких Ж1И-
вотных, таких как мыши и «крысы263, 315 Однако
жвачные животные представляют исключе’ние из 
этого правила, так как им«еют сравнительно бы
стрый ¡биологический период полувыв'едения®""’ ®®!. 
Уровень калия в пищевом рационе оказывает м а
лый эф¡ф«eкт на «скорость выведения Cs'"! ,̂ 3 орга
низма человека!®. Возрастание ежесуточного ко- 
л«ичеств«а поглощаемого ¡калия вызывает лишь 
BpeM¡eHH¡o’e увеличение количества Cs'"!, gыдeляe- 
мого с мочой, «а з-атем скорость выделения возвра- 
m¡aeTCH «к прежней"’"264

ИЗМЕРЕННЫЕ УРОВНИ Cs”?

133. Гамма-излучение, связанное с Cs'"!, можно 
отличить от излучения, иопускаемого естествен
ным радиоактивным К!°, применяя сцинтилляци- 
онный спектрометр. Могут быть по,лучены прямые 
оценки ¡содержания Cs'"! g «калия «в ж«ивых объек
тах, в «о!бширных пробах пищевого рациона и в 
пр«обах человеческих экскрементов. Поскольку 
би(оло«пический пер,иод ¡полувыведения Cs'"! gg «др. 
ганизм«а человека является сравнительно к,орот- 
ким, имеются ср«ав«нительно небольшие колебания 
в концентрации Cs'"! j кг «веса ор;гани,3‘ма или 
на 1 г К) между «различными ¡возрастными груп
пами. Таким образо,м, измерения на взрослых 
объектах мО’Гут быть использованы для установ
ления -дозы для всей популяции. Следует напом
нить, что'в случае с Sr®° измерения, проведенные 
на взрослых, имели очень orp¡aHH4 eH‘Hoe примене
ние, так как особый упор делался на измероние 
концентрации в костях детей и в полном пищевом 
рационе. При анализе Cs'"! уделяется гораздо 
меньше внимания анализу пищевого рациона или 
другим косвенным ¡методам определения ¡содержа
ния Cs'"! g «организме, и ¡поэтому имеется сравни
тельно ¡мало данных.



Cs*®’ в полном пищевом рационе

134. Было сделано некоторое количество оценок 
концентрации Cs*®’ в полном пищевом рационе. 
Оценки, имеющиеся по США в 1956— 1957 годах 
и для Канады в 1959 году*®®’ *® (табл. XXVIII), д а 
ли суточную величину поглощения около 60 пкю
ри, а величину отношения Cs*®’/K равной, пример
но, 20 пкюрШг К- Б середине 1961 года анализ со
ставных пищевых ¡рационов в Соединенных Ш та
тах Америки дал величину суточного поглощения, 
равную только 33 пк/ора®*®. Б этих странах око-ло 
60 процентов Cs*®’ поступало из молока, а 25— 
35 процентов — из мясных продуктов. Б Японии 
анализ составных пищевых рационов дает величи
ну полной суточн;ой дозы поглощения, близкую к 
50 пкюри Cs*®’ b 1959 и  1960 годах®®®. Приближен
ные вычисления ио уро;вня;м Cs*®’ в пищевых про
дуктах в Гунма (табл. XXXI) дают основание по
лагать, что, по-видимому, половина Cs*®’ поступа
ла из зерновых культур и что овощи, молоко и 
мясо Я1вляли.сь другими важными компонентами 
в этом отношении. Б Аргентине в 1961 году пол
ная суточная доза поглощения Cs*®’ была уста
новлена в 40 пкюрМ^.

135. Альтернативой анализа или оцении коли
чества Cs*®’, содержащегося в пищевом рацио
не, является анализ ¡среднесуточного вывода 
Cs*®’. Имеются некоторые данные но США®*® и 
по Беликобритани'и®®®. Б 1957 году два пациента 
в США выделяли соответственно 33 и 40 пкюри 
Cs*®’ в моче ¡за сутки®*®; полное суточное выделе
ние у одного п.ациента Беликобритаиии сО(Став- 
ляло в апреле 1959 года и в апреле 1961 года 
81 пкюри и 36 пкюри  соответственно. Два дру
гих человека в апреле 1961 года выделяли 
42 пкюри и 51 пкюри^^^. Эти величины очень по
хожи на величины, приведенные выше в качест
ве оценок или измерений суточных пищевых ра
ционов.

Cs*®’ в молоке

136. Измерение Cs*®’ в пище за некоторыми 
исключениями ограничивалось измерениями мо
лока вследствие того, что оно является важным 
компоненто'м, вносящим Cs*®’ в некоторые пи
щевые рационы, а такж е вследствие той легкости, 
с которой можно бр.ать его пробы. Средние зна
чения для Cs*®’ в молоке изложены в табл. XXIX 
и XXX. Б течение нескольких лет в Северной Аме
рике проводились регулярные об'следования мо
лока, а недавно они были начаты в ряде стра.ч 
Европы. Обследования проводились также в Ин
дии, Японии и Австралии. Из остальной части 
мира были получены отдельные пробы. Для об
ширных районов Азии, Южной Америки и Афри
ки последних данных не имеется.

щепного из почвы. Наблюдаются большие коле
бания ¡вслед за колебаниями в скорости выпаде
ния. На рис. 7 показаны средние квартальные 
шнцвнтрации Cs*®’ в молоке в некоторых райо
нах. Показано резкое увеличение копцентрации 
Cs*®’ в молоке в США, Норвегии и Индии после 
больших выпадений весной 1959 года. Тот факт, 
что .максимальная величина по США не оказа
лась такой же высокой, как  в 1958 году, несмот-

137. Можно считать, что содерж.ание Cs*®’ в 
молоке в значительной степени определяется те
кущей скоростью выпадения осадков «ли ско
ростью выпадения в недавнем прошлом, обус
ловленной небольшим количеством Cs*®’, потло-

Рис. 7. Концентрации C s '“’ в молоке в трех странах. 
   Индия (Бомбей)’**
 Норвегия (среднее значение для трех пло

щадок) ’*’
- - - - США (среднее значение для 10-—12 пло

щадок)™'

ря на более значительное выпадение, может ука
зывать на важность распределепия выпадения в 
отношении па1Стб!ищного периода при определе- 
иии уровней в молоке. Бслед за уменьшением 
скорости выпадения в Соединенных Ш татах и 
Индии произошел резкий спад концентр.ации 
Cs*®’ в молоке, которая достигла низких уровней 
в конце 1960 года. Б Норвегии характер измене- 
н;ий был другой. Хотя В 1959 году показан рез
кий подъем, кривая не показала постоянного спа
да до конца 1960 года. Различия этого типа сле
дует приписать разным климатическим и сель- 
скохозяйственньгм условиям. Б 4acTi-io¡CTH, возни
кает мысль о вероятности длительного удержа
ния Cs*®’ в корневой системе растений постоян
ных пастбищ некоторых типов.

138. Большие колебания в зависимости от вре
мени в концентрации Cs*®’ в молоке одного из 
районов и малое количество действительно убе
дительных данных с охватом полного года дела- 
¡04 сравнения между р:азлнчными районами за 
труднительными. Ограниченные данные в 
табл. XXIX указывают на то, что уровни ¡в Север
ной Америке и Европе являются примерно сход
ными; при этом довольно низкие уровни отмече



ны в Дании и очень высокие уровни — в Норве
гии. Величины для Япоиии такж е несколько вы
ше по оравн'бнию с Северной Америкой. В Индии 
и Австралии они заметно ниже.

Cs” ’ в других пищевых продуктах

139. Некоторые данные о количестве C s” ’ в 
других пищевых продуктах, кроме молока, были 
уже приведены в табл. XXVIII. Другие данные, 
главным образом по одному району в Японии, 
представлены в табл. XXXI. Можно отметить, 
что пшеница из Канады и зернозые -из Японии 
имеют одну и ту же величину отношения Cs” ’/K. 
Одна-ко овощи в Японии имеют более высокие 
значения отнощения Cs” ’/K по сравнению с Се
верной Америкой (|см. табл. XXVIII). Все же 
сравнение величин, основанных на таком ограни
ченном отборе проб, вряд ли имеет какое-либо 
значение. Мясо из Норвегии дает высокие вели
чины содержания Cs” ’, которые пропорциональ- 
ыы величинам для молока из тех районов®®’. 
Очень мало известно о метаболизме Cs’®’ в ор
ганизме коров, для того чтобы концентрация в 
мясе могла быть выведена из концентрации, из
меренной в молоке, но, конечно, будет существо
вать корреляция, основанная на предположении 
об одинаковом корме для  молочных и мясных 
животных. Исключительно высокие величины, ко
торые зарегистрированы для мяса северного оле
ня, объясняются тем, что он питается ягелем®’®.

Измеренные уровни  Cs’®’ в организме человека

140. За  последние годы насчитывалось лишь 
несколько счетчиков для •обследования всего ор
ганизма. Вследствие этого определения Cs’®’ на 
большом числе индивидов были ограничены Се
верной Америкой и Западной Европой. Недавно 
были также проведены измерения в Японии. 
Хотя в табл. XXXII представлены результаты из
мерений, проведенных во многих других стра
нах, измерение содержания Cs’®’ было проведе
но на оравнительню немногих индивидах, кото
рые посещали лабораторию, где был расположен 
счетчик. На-сколько такие посетители являются 
типичными для р10Дной популяции, зависит от 
промежутка времени между тем моментом, ког
да они покинули свою страну, и тем моментом, 
когда их измерили, а также от того, в какой ме
ре существуют различия в пищевом р.ацио:не, 
обусловленные социально-экшом'цческими ф ак
торами. Ни один фактор нельзя оценить при на
личии тех данных, которые имеются. Вследствие 
этого в табл. XXXII результаты измерений посе
тителей каждой лаборат01рии были объединены 
вместе по признаку широких географических 
районов. Результаты для популяций коренного 
населения в странах, в которых проводятся из
мерения, представлены отдельно. Можно отме
тить, ЧТО имеется хорошее соответствие между 
результатами различных лабораторий, где имеет
ся достаточное количество проб. Вслед за этим

все результаты были сведены в табл. XXXIII в 
зависимости от широкого географического р-айо- 
на.

141. Колебания в зависимости от географичес
кого положения. Средние значения для тех райо
нов в северном полушарии, в которых были про
ведены большие серии измерений, являются 
очень сходными. Гор1аздо меньшее количество 
данных имеется по индивидам, характерным для 
южного полушария, но средние значения (напри
мер, для Южной Америки), очевидно, будут не
сколько ниже по сравнению с северным полуша
рием. Таким образом, имеется некоторое основа
ние для корреляции в соответств'ии с широтным 
распределением выпадения, хотя такая корреля
ция установлена гораздо .менее ясно, чем для со
держания Sr®° в костной ткани.

142. Как сообщают, некоторые местные группы 
постоянно имеют большее содержание Cs’®’ в ор- 
ггнизме по сравнению со средними приводимыми 
эначбниями®’®“®” . Небольшие группы объектов из 
Осло и из Бергена в Норвегии были обследова
ны в Швеции. В 4960 году оодержание Cs’®’ со
ставляло 184 и 477 пкюри/г К соответственно. 
Можно отметить, что в Норвегии концентрация 
Cs’®’ в молоке более высока но сравнению с дру
гими районами Европы (см. табл. XXIX). Воз
можно такж е то, что высокое потребление козье
го сыра могло привести к более высокому содер
жанию Cs’®’ в организме®” . Значительно более 
высокие величины были такж е обнаружены у 
людей, живущих на севере Швеции®’®. ®’®. Эти 
более высокие величины ¡можно приписать тому 
обстоятельству, что указанные люди едят олени
ну, которая содержит много Cs’®’ (см. 
табл. XXXI). Следует отметить, что в стр^анах, в 
которых пищевые рационы включают много мо
лока, существует взаимосвязь между количест
вом выпитого .молока и величиной содержания 
Cs’®’ в организме’” - ®".

143. Общее направление изменений в зависи
мости от времени. Общее направление изменения 
в зависимости от времени у некоторых грушп 
объектов показано на .рис. 8. В Чикаго (Соеди
ненные Штаты) и в Беркшире (Англия) проводи
лись .неоднократные измерения двух групп объ
ектов. Они дают почти идентичное общее направ
ление изменений. Средние значения случайных 
проб, взятых в Нью-Ме.йсико и в Германии, вы
ше, но во всех случаях их характер будет сход
ным: за  повышением в 1956— 1959 годах после
довало определенное падение на протяжении все
го I960 года и начала 1961 года. Это совпадение 
с зависимостью величины содержания Cs’®’ в ор
ганизме от окорости выпадения, так как послед
няя резко уменьшилась в 1960 году. Напротив, 
значительное увеличение кумулятивного выпаде
ния в течение этого пер-иода не сопровождалось 
каким-либо соответствующим увеличением содер
жания Cs’®’ в ортанизме.

144. Скорость изменения величины содержания 
Cs’®’ в ортанизме является .медленной но срав



нению со скоростью изменений в выпадении. Это 
хорошо показано на рнс. 9, который дает измене
ния в содержании Cs'"! в организме и скорость 
выпадения в Беркшире (Англия) в течение 1956— 
1960 годов. Такое явление обусловливается по 
крайней мере двумя факторами. Первым из них

Рис. 8. Общее направление изменений концентрации C s” ’’ в
организме человека в зависимости от времени
1. Неоднократно измерялись 8 объектов в Чикаго™.
2. Объекты измерялись в Беркшире, Англия (в последую

щие годы неоднократные измерения тех же объек
тов)™ ,

3. О бъекты ,.живущ ие в Нью-Мексико®.
4. Объекты из США, измеренные в военном научном цент

ре в Уолтер Р и д '”
5. Объекты, ткивущне в Федеративной Республике Герма

нии.

достиг состояния равновесия с пищевым рацио
ном. А это определяется биологическим периодом 
полувыведения, который длится примерно четы
ре месяца. Заметные изменения в скорости вы
падения могут происходить в периоды более ко
роткие по сравнению с указанным сроком.

Оценка средних уровней  Cs'"' в организме 
человека

145. Малое количество данных .из многих райо
нов не дает воз-можности провести какое-либо 
подробное сравнение уровней Cs'"! g .пищевом 
рационе с соответствующими уровнями Cs'"! ¡g 
организме человека. Сводная табл. XXXIII вме
сте с данными рис. 8 указывает, что за период
1958— 1960 годов средний годовой уровень Cs'"! 
в организме человека не изменялся более чем на 
± 25  проценто.в от величины, отмеченной в 
1958 году. Учитывая ограниченность данных для 
объектов но районаьм, находящимся не в Север
ной Америке и не в Западной Европе (пункт 
140), нредставляется вероятным, что средние ве
личины для обширных географических районов 
будут также находиться в этих пределах. Делая 
поправку |на количество наблюдений и на то, что 
на северное .полуш.арие приходится большая 
часть «мирового населения, имеется основ«а1ние по
лагать, что средний мировой уровень в течение 
этого периода составлял 60 пкюри Cs'"!/s К 
( ±  25 процентов).

является период «времени, необходимый для то
го, чтобы изменения в скорости выпадения отра
зились в пищевом рационе. Этот период '.может 
быть очень коротким для таких пищевых продук
тов, как молоко во время пастбищного содержа
ния окота, но он будет, оче«ви«дно, гораздо боль
шим, если речь идет о корм«ах для животных и 
пищевых нр,одуктах для человека, находящихся 
на хранении. Вторым фактором является период 
времени, необходимый для того, чтобы организм

УРОВНИ Cs'®7 В ПИЩ ЕВОМ  Р А Ц Ш Н Е  
И В ОРГА НИ ЗМ Е ЧЕЛОВЕКА В БУДУЩ ЕМ

146. Уровни Cs'"! |g пищевом рационе и в ор
ганизме человека определялись до 1960 года в 
основном исходя из скорости выпадения. Часть, 
поступающая из наколленного осадка, мала, но 
она будет ста,повиться соответственно больше в 
том случае, «когда скорость выпадения очень м а
ла в течение .некоторого «в-ремепи после прекра-

Рис. 9. Отношение между содержанием Cs'®’’ в организме человека™ ,™  ( . — . ) и ско
ростью выпадения ( - " I b  Беркшире, Англия™ ®*.



пщния испытании ядерного о'ружйя или если ко
личество иа^воиленного обсадка станет больше оо 
сравнению со скоростью выпадения вследствие 
гродолж ения испытаний ядерного оружия.

147. Имеющиеся данные являются недостаточ- 
НЫМ4: для того, чтобы обоснавать предсказания 
будущих уровней Cs'®’ в пищево;м рационе с по
мощью методов, сходных с методами, применяв
шимися для определения количества Sr®°. Для 
Cs'®’ н.меется значительно меньше эксперимен
тальных данных. Кроме того, часть, поступаю
щую из почвы, невозможно определить на осно
ве результатов обследований, если предположить, 
что часть, поступающая в результате выпадения 
в течение 1960 года, является незначительной, 
как это делалось в случае Sr®°, потому что коэф
фициент скорости для Cs'®’ будет очень большим 
по сравнению с коэффициентом кумуляции. З а 
держ ка во времени, которая может происходить 
между осаждением Cs'®’ и его пранпкновением 
в почву, является еще одной причиной подобной 
неопределенности (пункт 136).

148. С учетом этих затруднений были прове
рены альтеднативные подходы. Приближенные 
оценки будущих доз Cs'®’, которые делаются в 
следующих пунктах, основываются на взаимосвя
зи между скоростями внутренней и внешней до
зы. Эти оценки учитывают тот факт, что точность, 
с которой необходимо установить часть внутрен
ней дозы, которую составляет Cs'®’, поглощен
ный из почвы, следует рассматривать в связи с 
полной дозой этого изотопа и что внешняя доза 
зависит от величины полного осадка.

149. После прекращения испытаний ядерного 
оружия уровни Cs'®’ в пищевом рационе « в ор
ганизме человека стали бы уменьшаться пример
но таким же образом, который наблюдался в кон
це 1959 года и весь 1960 год. Оценки количества 
Cs'®’, иоглощенного из почвы, дают оаиования 
полагать, что его уровень в пищевом рационе и в 
организме человека в течение нескольких дней 
упал бы менее чем до 1/10 от уровней, наблю дав
шихся в год максимального выпадения. Скорость 
виешией дозы уменьшалась бы значительно мед
леннее.

150. Если нужно оценить влияние продолЖ’аю- 
пп-'хся испытаний ядерного оружия на загрязне
ние пищевого рациона, то необходимо принять во 
внимание ту часть, которую создают увеличпваю- 
шиеся уровни Cs'®’ в почве. Вследствие трудно
стей, изложенных в пункте 147, невозможно про
извести точную оценку фактических уровней в ии- 
щеьом рдционе. Однако мож1но установить пре
делы величины результирующей внутренней до
зы излучения относительно внешней дозы этого 
изотопа. Если бы выпадение продолжалось при 
постоянной скорости, компоненты как внутрен
ней. так и внешней дозы, обусловленные кумуля
тивным осадком, должны были бы показывать 
одно и то же пропорциональное увеличение. Хо

тя ку.мулятивпый осадок является определяющим 
для внешней дозы, в отношении внутренней дозы 
до си.х пор он составлял лишь очень маленькую 
ее часть*' (пункт 146). Из этого следует, что по 
мере увеличения кумулятивного осадка внутрен
няя доза Cs'®’ стремится к уменьшению по срав
нению с внешней дозой. Таким образом, может 
быть устано'влен верх1ний предел для будущего 
уровня внутренней дозы, если предположить, что 
¡взаи.мозависимость между этой дозой и внешней 
дозой будет оставаться такой же, как и в 1959 го
ду, когда наблюдались наивысшие уровни .за- 
грязиения нишевого рациона (вычисление на этой 
основе приводится в нрнложании F, часть III, 
пункт 41).

IV. Радиоактивные изотопы с коротким 
периодом полураспада

151. Радиоактивные изотопы с коротким пб’рио- 
дом полураспада достигают таких концентраций 
в пищевом рационе, которые могут быть измере
ны лишь во время или вскоре после серии испы
таний ядерного оружия. Достигнутые уровни в 
значительной мере зависят от мощности взрывов 
и высоты, на которой они происходят. Ядерные 
осколки в тропосфере, которые оседают сравни
тельно быстро, создают соответственно более вы
сокие уровни, особенно у радиоактивных изото
пов с очень коротким периодом полураспада, по 
сравнению с осколками, выброшенными в стра
тосферу.

152. Количество, фнктичесюи находящееся в 
пищевом рационе, будет в значительной мере за
висеть от сезонного характера сельскохозяйствен
ного производства и длительности периода между 
потреблением и нроизвадством многих пищевых 
продуктов. Вследствие коротких периодов полу
распада поглощение из почвы является незначи
тельным, а поступление в пищевые цепочки про
исходит главным образом посредством прямого 
загрязнения. Осаждение в зимние месяцы, если 
дойные животные не находятся на nacTÓHmíax и 
если в ¡радиоактивной среде находятся лишь не
которые сельокохоз’яйстванные культуры, пред
ставляет меньшее значение по сравнению с та 
ким же осалсдением в летний период. Пищевые 
продукты, кроме тех, которые потребляются 
очень екоро после их производства, вносят в пи
щевой рацион незначительное количество радио
активных изото'пов с коротким периодом полу
распада. Во многих pañoHiax молоко является ос
новным источником таких радиоактивных изото
пов. В других районах, где имеется меньшее по
требление молока, основным источником будут 
свежие овощи.

* Однако в некоторых случаях поглощение из почвы мо
жет быть значительно выше среднего (пункт 124). В таких 
районах кумулятивный осадок составлял бы большую часть 
внутренней дозы.



БИ О ЛО ГИ ЧЕС КИ  ВАЖ НЫ Е РАДИОАКТИВНЫ Е 
ИЗОТОПЫ

153. Следует рассмотреть следующие радиоак
тивные изотопы:

a) стронций-89. Sr"® (период полураспада — 
51 день) в пищевых цепочках ведет себя подоб
но Sr®°. Он имеет особое значение, состоящее в 
том, что сравнительные измерения Sr"® и Sr®° при
водят к получению ценной информации о скоро
сти переноса по пищевым цепочкам;

b) барий-140. В а '“  (12,8 дня) также является 
щелочно-земельным элементом и отлагается в 
костной ткани таким же образом, как и Sr®° и 
кальций. Однако он сравнительно хуже абсорби
руется желудочно-кишечным трактом. Около 0,4 
процента поглощенного В а '“  выделяется в ко
ровьем молоке'® при величине ОКД (молоко/пи
щевой рацион), равной 0,06!"!. ОКД (костная 
ткань/пищевой рацион) в человеческом организ
ме равен 0,06®"!;

c) йод-131. При ядерном распаде образуются 
некоторые радиоактивные изотопы йода, но вслед, 
ствие очень короткого периода полураспада боль
шинства из них только J'®' (8,1 дня) является 
биологически важным через несколько дней пос
ле момента распада. J '" ' легко абсорбируется ж е
лудочно-кишечным трактом и концентрируется в 
щитовидной железе. Около 5— 10 процентов пог
лощенной дозы выделяется в коровьем моло-
g g l 9 ,  2 2 0 ,  2 2 3

154. Многие другие радиоактивные изотопы с 
коротким периодом полураспада переходят по 
сухопутным пищевым цепочкам лишь в незначи
тельной степени и поглощаются человеком в не
значительном количестве. Однако было уделено 
некоторое внимание возможным эффектам С е'^, 
Zn"" или Fe"", которые могут концентрироваться 
в продуктах морского происхождения, проникая 
в организм человека этим путем'®. Однако при 
самых пессимистических предположениях вели
чина поглощения, очевидно, будет составлять 
лишь очень маленькую часть общего поглощения 
Sr®®.

И ЗМ ЕРЕН Н Ы Е УРОВНИ

155. Измерения радиоактивных изотопов с ко
ротким периодом полураспада производились в 
сравнительно немногих районах, главным обра
зом по молоку. Измерения этих изотопов в пище
вых продуктах, например в зерновых или корне
плодах, которые хранятся в течение значительно
го периода времени до того, как они поступают 
в потребление, не представляют значения. Н аи
более сложный отбор проб молока происходил в 
США. Годовые средние уровни с 1957— 1960 го
дов приведены в табл. XXXIV. Рис. 10 показы
вает изменения уровней в зависимости от време
ни на трех площадках в США. В целом такие 
же колебания в уровнях трех радиоактивных изо
топов, по которым проводились измерения (Sr"®,

J '" ' и Ва'!®), зависели от сроков проведения ядер
ных взрывов и от того факта, что в некоторых 
районах в течение зимы скот питался главным 
образом накопленными ранее кормами, в кото-

1, Ф М А М И И А С О Н  Д Я Ш М А М И И А С О Н  Я Ш М А М Й И А  О Н , i
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Рис. 10. Концентрации радиоизотопов с короткими 
периодами полураспада в молоке, полученные в 
трех районах США (1957— 1959 гг.)®*.

рых радиоактивные изотопы с коротким периодом 
полураспада распались.

а) Стронций-89. Средние уровни Sr"® в моло
ке во второй половине 1957 года и в 1958 году 
в США приведены в табл. XXXIV. В течение это
го периода величины отношения Sr"®/Sr®® в мо-



локе примерно такого же порядка как в США 
были зафиксированы в Канаде (1957— 1958 гг.) 
и в Великобритании (1958 год)®®’. В последний 
период 1959 года количество Sr®® упало ниже 
уровней, которые поддаются обнаружению (см. 
рис. 9). Сведений об уровнях Sr®® в молоке после

Î 200

T U------1
I_______

сентябрь -о к тя б р ь н о яб р ь

Рис. 11. Средняя недельная концентрация J '" ' в моло
ке в Великобритании ( ---------  и в Соединенных
Ш татах (........... )322_з24 g конце 1961 года.

возобновления испытаний ядерного оружия в 
1961 году еще не имеется. Некоторые измерения 
в Великобритании в 1958 году показали, что зна
чительную долю Sr®® в пищевой рацион могут 
вносить листовые овощи®*.

Ь) Иод-131. Уровни J ’®’ в молоке в США, кото
рые были сравнительно высоки в 1957— 1958 го

дах (см. табл. XXXIV), быстро упали, поэтому 
среднее значение для 1959 года оказалось ниже 
уровней, поддающихся обнаружению. В сентябре 
1961 года возобновление ядерных испытаний при
вело к значительному повышению уровней J ’®’ в 
молоке. Измерения, произведенные в Великобри
тании и США, показаны на рис. И . Начальные 
уровни были выше в США, но в течение десяти
недельного периода средняя величина несколько 
выше 100 пкюри/л была зафиксирована для обе
их стран.

с) Барий-140. Изменение уровней Ва'*® в мо
локе в зависимости от времени сходно с J ’®’ в 
1957— 1959 годах (см. рис. 10). Средний уровень 
в 1959 году был ниже пределов, поддающихся 
обнаружению. В конце 1961 года в Великобрита
нии были зафиксированы уровни, доходившие до 
300 пкюри/л в молоке®®®.

УРОВНИ В БУДУЩ ЕМ

156. При отсутствии испытаний ядерного ору
жия излучение радиоактивных изотопов с корот
ким периодом полураспада быстро угасает, и они 
не представляют никакого биологического значе
ния. В условиях продолжающихся испытаний 
ядерного оружия быстро установилось бы равно
весие между радиоактивным осадком и угасани
ем излучения. Уровни в пищевом рационе зави
сели бы от факторов, относящихся к типу взрыва, 
а также от сельскохозяйственных факторов, об- 
суждавщихся в пунктах 151 — 152.

Т а б л и ц а  I, ЗН АЧЕН ИЯ О БЩ ЕГО КОЭФФ ИЦИЕНТА ДИ СКРИ М ИН А ЦИ И  
П РИ  П О ГЛО Щ ЕН И И  РАСТЕНИЯМ И

Виды М ет од
О К Д

(раст ение\ра-
ст вор)

Л и т ерат ура

Ячмень ....................... Sr™, С а« СО 1 126
10 видов . . . , Sr™, С а« 0 ,7 -1 ,3 124

Томаты ...................... Стабильный Sr, Са 05 1 125
5 видов ..................... Sr™, стабильный Са 1,1 202

П ш е н и ц а ...................... . 1 Sr™, стабильный Са /  1>о \ 144
Горох ........................... . /  в песчан ой  кул ьтуре \  0 ,9  (



Т а б л и ц а  II. ЗН А ЧЕН И Я  ОБЩ ЕГО КОЭФФ ИЦИЕНТА ДИ СКРИ М ИН А ЦИ И  
Sr — СА (М О Л О КО /П И Щ ЕВО И  РА ЦИ ОН )

Виды М ет од Число
объект ов О К Д Л и т ер а 

т ур а

К оровы  . . . . . . п р о б а  S r* С тадо 0,16 184, 185
Т о ж е 0,09 148

0,08 8
С табильны й стронций, к а л ь  С тадо 0,13 209

ций 0,11 148
Р ади оактивн ы й  стронций, 

кальций в разли чн ы х эк с 
п ерим ентах

3 - 5 0,14 223

О дн оврем ен н ая  дози ровк а 8 0,11 224
Sr*, С а« 2

4
0,11
0,15

187
188

К озы  ................. . . Д войны е м ечены е атомы еж е 2 0,09 186
дн евн о  Sr* , Ca'is 8 0,12 224

Ч ел овек  . . . . . . П роба S r* 4 0,10 168

Т а б л и ц а  III. ЗН АЧЕН ИЯ ОБЩ ЕГО КОЭФФИЦИЕНТА ДИ СКРИ М И Н А Ц И И  
СТРОНЦИИ -  К А Л ЬЦ И И  (КОСТНАЯ ТКА Н Ь/П И Щ ЕВО И  РАЦИОН)

В О РГА НИ ЗМ Е ЧЕЛОВЕКА

М ет од
П одробност и

опыт а О К Д И ст очник

С табильны й стронций 
в пищ евом  рац ион е 
ткани  ..............................

и кальций 
и костной

К анада
СШ А
В еликобри тан ия
Япония

0 ,2 4 - 0 ,2 6
0,18

0 ,2 3 - 0 ,2 5
0 ,16

284 
209 

10, 84, 149 
101

Sr*, Са^5 одн ократн ая  
ден н ая  ч ер ез рот . ,

д оза , вве-
16 п ациентов 0,29 213
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Т а б л и ц а  V. П РОЦЕНТНАЯ ЧАСТЬ, ВНОСИМАЯ О ТД ЕЛ ЬН Ы М И  ПИЩ ЕВЫ М И ПРОДУКТАМ И 
В П О Л Н О Е ГОДОВОЕ П О ГЛО Щ ЕН И Е Sr™ В РЯ Д Е  СТРАН В 1959— 1960 ГОДАХ

(Величины, взятые в круглые скобки, основаны на косвенных доказательствах)

США 71, 237 В еликобрит а-
кия™, Дания»»»

Ф ед ера
т ивная  

Р есп уб ли 
к а  Г ер м а 

нии»'

Австрия»»" Канада?»' Япония»»»

1959 1960 1959 I960 1959 I960 1959 1960 1959 I960

М олочны е п родукты  . 
К орнеплоды  и к а р то 

39 2 9 -5 1 57 53 38 27 26 51 72 2

фель .............................. 3,1 3 - 1 6 5 ,9 7,1 3 ,2 4 ,7 12 2 ,7
65Л истовы е овощ и . . . 29 7 - 2 2 “ 5,5 4 ,6 (10,6) 11,3 14 3.1

Ф рукты .............................. 7 .7 1 - 1 4 (3 ,5) (2,9) (8,1) 3 .7 24 1,6 4 ,0  J
(l)dМ я с о .................................. — 2 -8 Ь (3,5) (2,8) 1,5 — — 5 ,2

Р ы б а ................................... 1 ,8 0 , 1 - 0 , 7 (5,6) (0 ,1) — — — 0,1 (Ч
Я й ц а .................................. 1 - 4 1.7 (0.8) 1,0 — — 0 ,7 —
Зерн овы е культуры  . . 17 1 6 -3 2 13 15,4 35 49 24 42 6 ,6 25
Ч а й ....................................... — — 4.4 6 ,5 (0 .8) (1,2) — ■ — 0 ,6 —
В о д а .................................. 2 ,3 — 4,4 5 ,2 — — 1,8 3

О б щ е е  к о л и 
ч е с т в о  S i™,
пкю ри  ................. 6534 1319-4760 3568 2529 6125 4040 5800 4020 6170 3650

О б щ е е  к о л и 
ч е с т в о  Са,  г 370 383 396 396 580 580 — 239 383 187
Sr™, п кю р и /г  С а 17,7 3 ,1 - 1 2 ,3 9 ,0 6 .4 10,6 7 ,0 — 16,8 16,1 19,5

“ Включая сушеные бобы и консервированные овощи.
® Включая домашнюю птицу.
" Величина для составного рациона и для молока, ве

личина для зерновых культур и воды основана на прямых

измерениях, процент для овощей и фруктов был найден 
по разности. (Вычислен вновь из 330).

® Включая яйца.

Т а б л и ц а  VI. СО Д ЕРЖ А Н И Е Sr"" в ДЕТСКИХ ПИЩ ЕВЫ Х ПРОДУКТАХ 
И В ПИЩЕВО.М РА ЦИ ОН Е М ЛА ДЕН Ц ЕВ В ПКЮ РИ  Вг""/з Са

Пищ евые п родукт ы

Ф едерат ив
ная Р есп убли 
ка  Германии^  

1959 год

В елико
брит ани я’» 

1959— 
1960 годы 1959 год  

(авг.)

с ш а '̂

I960 год 
(янв.)

I960 год  
(авг.)

П ищ евы е п родукты , осн о
ванн ы е на:
зер н о вы х  к у л ьту р ах  . . . 13 5,4 18 2 ,8 1.9
ф руктах  .................................. 18 26 16
о в о щ а х ....................................... 19 25 23
м я с е ........................................... 1.0 8,1

М о л о к о ........................................... 13 9 ,8 6 ,4 25^ 12'^
14" 10"

Д етски е п родукты  ................. 12 9 8 14 8,8
П ищ евой рацион  взрослы х

(табл. IV) .............................. 13,6 9 ,0 6,4 11,2 10,2

“ Средние значения 9— 13 проб’'. Величина полного пищевого рациона для младен
цев в возрасте 0,1 года’*. Величина для молока берется для готовых продуктов, 
приготовленных на молоке.

® Средние значения представительных проб пяти различных продуктов, основан
ных на зерновых™. Величина для молока взята как среднее в масштабе страны
для свежего молока. Значение для полного пищевого рациона представляет прибли
зительный верхний предел.

" Средние величины ряда проб различных сортов и видов",
"I Обогащенное молоко.
" Сухое молоко.
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Т а б л и ц а  X. С РЕД Н И Е  ЗН А ЧЕН И Я ОТНОШ ЕНИЯ SA°/Ca В М ОЛОКЕ ПО РАЙОНАМ МИРА®

Годы

Район м ира Ш ирот а
1964 1955 1956 1957 1958 1959 т о

С еверн ая  А м ерика . . . >30° с. Ш. 1,2 3 ,7 4 ,9 5 ,5 8,5 12,2 7 , 9
Зап ад н ая  Е вропа . . . . >30° с. ш. — 3 5 ,0 6,4 7 ,2 8 .6 8 ,6
В осточная Е вропа (СССР) >30° с. ш. --  . — — 5 ,2 — 10 8 ,2
Д альний  В осток (Япония) >30° с. ш, -- — — 1,9 3 ,8 6 ,2 5 ,4
А зия (И ндия) ...................... 0—30° с. ш. _ — — — 2 ,3 5 ,9 2 ,3
Ц ентральн ая  А м ерика . . 10° с. ш .— 

30° с. ш.
-- — 1,2 2 ,8 1,9 -- 0 ,8

Ю жная А м е р и к а ................. 10° с. ш .— 
50° ю. ш.

-- — — 1,8 1,9 3 ,3 1,9

О кеан и я (А встралия) . . >20° ю. ш. -- ■ — 3 .8 3 ,7 4,1 5 ,7
А ф рика .................................. >10° ю. ш. — — — 2,6" 2 ,6" — 1,0<=

 ̂ Средние значения вычислялись с использованием 
главным образом данных, полученных путем регулярных 
обследований, показанных в табл. V II, а такж е с исполь
зованием данных из табл. IX, там, где это было необхо
димо. Средние значения были взвешены по количеству

молока, производимого в каждой стране. Важно отметить, 
что различное число стран представлено в различные 
годы.

ь Ю жно-Африканская Респуб.аика.
Родезия.
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Т а б л и ц а  XIII. РА С П РЕ Д ЕЛ Е Н И Е  Sr™ В ПРОДУКТАХ ПОМОЛА П Ш ЕНИ ЦЫ  * 
Результаты выражены в пкю ри/г Са, а выделенные величины в пкюри/кг

(Д и ап азон  дается  в круглы х скобках)

С т ран а  и го д  уборки Зерно О т руби я 1Мука'»
Отношение
м ука!зерно Л и т ерат ура

1957 г .
Kanaflat* 103 +  10 134+15 3 1 + 3 0,40 114

5 7 + 4 /7 5 + 1 5 4 ,6 ± 0 ,Ъ

В еликобри тан ия" 38 (21 49) 93 (4 9 -1 3 6 ) 13 (5 -2 6 ) 0 ,34 84
25  (13—46) 87 (4 2 -1 5 8 ) 2 ( 1 - 4 )

1958 г .
К ан ад а’» 125 +  13 163+20 38 +  4 0 ,30 114

4 4 ± 5 /4 /+ 2 0 5 ,4  +  0 ,5

США»! 164 201 69 0,42 70,73
62 231 15 ■

В еликобри тан ия" 131 (109 -174 ) 160 (1 3 3 -2 2 4 ) 48 (2 8 -9 0 ) 0 ,37 85
66  (5 4 -7 5 ) 262 (1 6 2 -4 3 3 ) /2 (8— 19)

1959 г .
СШАй 129 142 62 0,48 73

53 163 11

В еликобри тан ия 70 (5 1 -9 0 ) 93 (6 8 -1 3 1 ) 24 (1 3 -4 8 ) 0 ,34 227
34 (1 9 -5 4 ) 94 (.54— 171) 5 ,4  (2 ,8  - 8 —9)

^70-Процентная мука.
^Данные, вычисленные на основе составных проб целых зерен и среднего распределения во фракциях помола. 
"Среднее значение семи проб, отобранных в различных частях страны.
^Взвешенные средние значения для ряда штатов.
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Т а б л и ц а  XVI. СОДЕРЖАНИЕ Sr™ В БОБОВЫ Х К У Л ЬТУ РА Х -ГО РО Х Е И БОБАХ 
Результаты выражены в пкюри Sr^o/e Са, выделенные величины выражены в пкюри  Бгв"/гег 

(Цифры в круглы х скобках указываю т число проб, а такж е  максимальные и минимальные значения)

Годы
Район мира, страна или 

район 1956 1957 1958 1959 1960
Литература

Северная Америка

США 8 ,7 (1 4 , 1 - -21) 8 ,8 ( 5 ,  4 ,6 — 14) — 18 (3 ,4—88)Ь 
49 (9— 178)

6 ,0  (3— 12)С 
4 ,0  (2—7)

35, 74 
198

Европа

Федеративная Республика 
Г ермании

— — 22 (8, 12—47) 
61 (7— 100)

20 (30, 1— 100) 
7 ,5  (1 -2 7 )

10,5 (6, 9— 12) 
6 ,4  (4—8)

69, 71, 70 
24, 22, 310

Дания — — — -- 15 (2, 15— 16) 
6 ,5  (5—8)

228

Дальний Восток

Япония 4 ,5 (1 ) — — — — - 33

Центральная Америка

Коста-Рика --- 2,8^ — --- — 38
Гватемала 0,8^ — 1,3" — 38
Гондурас — 0,8" — ■ ■ — 38
Никарагуа — . 0 ,8" — — — 38

Панама — 0,3" — — — 38

Южная Америка

Боливия — 1,2 (1, 0 ,3 -2 2 ) — — — 38
Венесуэла 3 ,4  (180 7— 18) — — 38
Колумбия — — — — 3 ,0 (1 ) 319

Африка

ОАР — — 0 ,8  (4 0 ,2 - 1 ,4 )  
и в  (1 ,0—2,3)

— — ■ 38

Судан --- — 1.7 (1 )
6 ,3

— 38

Кения --- — 1,1 (5 0 ,3 —2,0) 
2 ,5  (0 ,9—6,8)

— — 38

Южная Родезия --- — 3.7  (3 2 ,2 —5,2)
4 . 7  ( 2 ,0 - 7 ,5 )

— — 38

Южно-Африканская 
— Республика

2 .0  (4 0 ,3 —3,9)
6 .1  (1 ,6 —8,6)

38

“ Пробы, собранные и проанализированные Службой геологического наблюдения, Ламонт. 
ь Составные пробы из десяти штатов.

Из исследований трех городов’"",



Результаты выражены в пкюри Sr""/3 Са, выделенные цифры выражены в пкюри 8г"''//сз 
(Цифры в круглы х скобках обозначают число проб, а также максимальные и минимальные значения)

1957 1958 1959 1960

КАРТОФЕЛЬ

Северная Америка 

С Ш А .......................................

(А л я с к а ) ...................................
Европа 

Великобритания ..................

Ф Р Г ............................................

Д а н и я .......................................

А в с т р и я ...................................

С С С Р .......................................

Африка 
OA Pd...............................

Судан .......................................

Южная Америка
Колумбия ..............................
В е н е с у э л а ..............................
Ч и л и .......................................

Ю ККА (Кассава, Маниока)

Южная Америка
В е н е с у э л а .........................   .
Б о л и в и я ..................................
Колумбия ..............................

И  (10, 2 - 2 2 )  
2 ,6  (0 ,7—5)

17 (3, 9—33) 
0 ,8  (0 ,5 - 1 ,3 )

0 ,5 (1 )

14 ( —32)“ 
1 ,6  (0 ,7—3,6) 
28 (10, 6—36) 

7 ,5 (2 — 15)

36 (3, 24—46) 
1 ,7  (0 ,9—2,4)

5,4®
1,12,1®
0 ,5

4 ,2 (2 )
10 (3, 1—24)

22 (21 0 ,5 — 182) 
5 ,9 (4 , 4—9)

2 5 (1 2 , 1—61) 
3 ,7  (0 .8 —8,2) 

7 ,8 (1 )

39 (5— 130)" 
4 ,0  (0 ,6 — 10)

74. 198 

39, 58

23 (4 85)“ 
1 ,9  ( 0 ,5 - 7 ,1 )  

25 (1)
2 ,5

33 (9, 12—63)
1 .4  (0.-6—2,3)

42 (3 ,34—52)
2 .5  (1 ,5—3,0)

20 (5—62)“ 
1 ,6  (0 ,5 —4,8) 
27 (15,11— 65) 
4,1  (1 .9 —8,2) 

47 (9 ,14—83) 
1 ,8  (0 ,7 —3,1) 

25 (16)
1,5

84. 85 
227 
69, 71 

241, 307 
228

255

59

— — 38

— — 38

—

6.1 (1)

28 (3 14—35) 
5 ,4  (2 ,5—7,8)

319 
38 

65, 66 
319

—
21 (4 1 ,5 -7 0 )

38
38

319

а Взвешенные средние значения проб, типичных для производству в масштабу); струны,
® Составные пробы.
а Из исследований трех городов; год потребления.
4 Величины для картофеля, равные 17 пкюри Sr""/3 Са, и для яолкузии, рувнуш 9 ,4  р т р и  §г""/г Су, были найдены 

для района дельты Нилу в ОАР в корце 1961 году""",

Т а б л и ц а XVIII. СОДЕРЖАНИЕ Sr»» ВО ФРУКТАХ

ЗгвО
Район м ира, ст рана  

ила рай он  п рои з
раст ания

Ф рукт ы Год
пкюри/кг пкюри!г Са

Общее число  
проб

Л и т ера
т ура

Северная Америка 
США Яблоки

Персики консервированные 
Персики консервированные 
Изюм 
К лубника
А брикосы  суш ены е

1959
1959
1959

1958-1959
1959
1959

4 ,3
2 ,2

117
8

24
17

5
4
1
2

Составные
1

76

Европа
ФРГ 8 видов 1958 9 ,3 ( 2 - 2 9 ) 47 (1 6 -9 6 ) 13 69, 71

8 видов 1959 14 (3 -3 5 ) 42 (18—90) 8 70, 71
П ерсики 1959 12,9 162 1 70
Ягоды 1959 4 ,3 ( 1 ,7 - 8 ,3 ) 3 6 (8 ,4 - 8 1 ) 7 24
Клубника 1959 1 9 (7 ,1 -3 7 ) 69 (2 5 -1 3 0 ) 4 22
Ф рукты , произрастаю - 

ш ие на д ер ев ья х
1959 3 ,3  ( 0 ,4 - 6 ,1 ) 2 3 (4 ,3 - 4 2 ) 22 24



Р ай он  м ара , ст рана  
или рай он  произ- 

- раст ан и я  - ■

Sr90

пкюри1г'Са пкюри! кг

Общее число 
проб

Л и т ера
т ур а .

Дания

Австрия

Испания 
Португалия 

Грепия 
Италия (Сицилия)

Ближний Восток
Ирак
Иран

Азия 

Федерация Малайи

Карибский бассейн 
Вест-Индия

Африка
Судан

Южно-Африканская
Республика

Яблоки и груши 
Мягкие ф рукты  
Привозные фрукты (12 ви

дов)
Орехи
Яблоки
Груши
Сливы
Апельсины
Инжир
Инжир
Фундук

Финики
Дыни
Яблоки

А нанасы  
Ананасовый сок

Бананы

Арахис 
Финики 
Орехи пекан 
Смешанные орехи 
Сливы

1960
1960
1960

1960
1960
1960
1960
1957
1958 
1958 
1957

1958
.1958
1958

1958
1958

1967

1958
1958
1958
1958
1957

2 .0  (0 ,7 —5,1)
4.1 (1 ,9— 10) 

.0 ,4 - 2 2

7 - 1 2 2
1,8
4,1
1,9
6

12
13
14

1 (5 -1 1
5 ,4
2 ,7

143“
6 .4

1.5

14,4
0,8
3.2

12,8
-2

22 (6 ,5 -6 7 )  
1 6 (7 ,7 -3 0 )

5 .0 - 4 8

9 .0 - 5 6
49
80
12
10

5 ,3

4 ,9
35

97
82

4 ,8

6.5 
1,0
4 .7
5.7
4.5

10
17

С оставны е

4
3
1
1
3
1

I составная 
1 составная 
1 составная 
1 составная

228
228
228

228
255
255
255
66
76
76
66

76
66
66

66
66

66

38
38
38
38
66

Сухой вес.

Т а б л и ц а  XIX. СОДЕРЖАНИЕ Sr™ В МЯСЕ, ПТИЦЕ, ЯЙЦАХ И РЫБЕ (1958— 1960, ГОДЫ)

П родукт ы Год С т рана пкюри1к^ пкюри/е Са
Л ит ераг

т ура

Мясо I960 С Ш А ................................... . . . 1,0 (0 ,5 — 1,9) — 10 (1 — 14) Исследование в трех, городах? ■ 198
Птица 1960 С Ш А .................................. 1,7 (0 ,7 —2,5) 3 ,0  (1 ,6  4,5) Исследование в трех городах" 198
Яйца 1960 С Ш А ................................... 3 ,8  (1 ,9— 11) 4 ,6  ( 3 ,5 - 5 .9 ) Исследование в трех городах" 198

1959 Великобритания . . . . 5, 2 9 Отбор проб в масштабе всей .85
страны

1960 4 .0 6 ,3 Отбор проб, в масштабе всей
U т_т

227

1959 Австралия .......................... — 7 ,3
C ipdnbl

8 проб из Нового Южного
"\7 Q ттт ж о

61

Рыба 1960 С Ш А ................................... 0 ,35  (0 ,1— 1,0) 0 ,3  (0 ,1 - 0 ,6 ) -
«у ciJlbCd

Исследование в трех городах" 198 ‘
пресно- .
водная

моллюски 1960 С Ш А ................................... 0 ,8  (0 ,5 — 1,8) 1,0 (0 ,6— 1,5) Исследование в трех городах" 198
и рако 1958 Ф Р Г ................................... 1 0,1 Пробы из Северного моря. . . 66 -
образные 1959 И с п а н и я .......................... 8 — Анализ тунца в США 76

1958 Я п о н и я .............................. 0 ,6 — Анализ тунца в США 76 ■
1959 — 0 ,4 Глубоководные районы моря, 243

4 пробы
1959 — 3.2 ' Прибрежные районы моря, 2 '243

пробы
1959 — 15 Пресная вода, 9 проб 243

“ Эти результаты получены на основе обширного обследования полного пищевого рациона, которое проводилось в трех 
городах в США*®*



Т а б л и ц а  XX. СОДЕРЖАНИЕ Sr* В КОСТНОЙ 
Величины выражены в пкюри ВА'Чг Са, число

Район м и р а , ст рана или 
р а й о н

Новорож денные

Ш ирот а. ... .1956 г. 1957 г. 1958 г. 1959 г. I960 г.

Северная Америка 
К а н а д а ..............................

>  30° С. Ш.

— . — — —

С Ш А ...................... ... . — 0,6(30) 0,9(179) 1,2(241) 1,1(80)
Европа 

С С С Р ...............................
>  30° с. ш.

1,6(10) _ 1,5(32) _
П о л ь ш а ...................... . --- .— -- — --
Великобритания , . . 0,44(5) 0,6(60) 0,65(114) 1,2(148) 0,89(101)

Ф Р Г ...................................
(0,25— 1,1) (0 ,3 - 1 ,4 )  

1.0(15)
(0 ,55—2,9)

1,6(14)
(0 ,5 — 1,6) 

1,3(22)

Н и д е р л а н д ы ................. — 8,2(3)
(1 ,2— 16,6)

(0 .4 - 2 ,1 )  
4,0(1)

(0 ,4—5,3) (0 ,6 —2,7)

Д а н и я .............................. — * 0,64(5) 1,0(20) 0,8(8)

Ш вейцария.....................
(0 ,5 —0,8) (0 ,6 - 1 ,5 ) (0 ,6 — 1,0)

Бассейн Средиземного >  30° с. ш.
моря

Израиль . . ................... ■ — — — — —
Д альний Восток 

Япония ..........................
>  30° с. ш.

1,6(6) 1,1(13) 1,2(8)

Центральная Америка 
П у эр то -Р и к о .................

10—20° с. ш.
(0,02—4,8) (0 .0 2 -5 .3 ) (0 ,2—3,2)

Гватемала . . . . . . — — __ —
Азия

Индия . ' ..............................
<  30° с. ш.

1,1(2)
Китай (Тайвань) . . . , — 1Д 9 ) 0,5(17) —
Гонконг . . . . . . , — — — 1,2(13)

Южная Америка 

В е н е с у э л а ..........................

10° с. ш .— 
10° ю. ш.

Бразилия .......................... — — — —
Аргентина . . . . . . , >  20° ю. ш. — — — — ■—

Ч и л и .................................. — — .— — —
Океания 

Австралия . . . . .  . . .
>  20° ю. ш.

— 0,35(10) 0,60(35) 0,51(73)

Африка 
Конго (Леопольдвиль) . . - 0 °  ^ -
Южно-Африканская Рес

публика .........................., >  20° ю . вд. ~

В озраст  5—19 лет

Район м и ра .
ст рана ила р а й о н  ш и р о т а

1Уоо 2ь 1956 г. 1957 г. 1958 г. 1959 г. I960 г. 1961 г.

Северная Америка 

Канада . ......................

> 3 0 ' 
с. ш.

—  0 ,4 5 (4 ) 0 ,76(12) 1 ,4 (35) —

С Ш А .............................. 0 ,5 (1 6 )
( 0 ,2 - 0 ,6 )  

0 ,6  (1.4) 0,б;(67)
(0 ,4 — 1,0) 

1,0 (42) 1 ,1(17) 1 .5 (79) —

Европа 

СССР ......................................

>30° 
с. ш.

П ольш а ................................. — —  — — 1,2(7) .— —
Великобритания . . . 0,27 (4) 0 ,78 (24) 0 ,44 (18) 0 ,75  (20) 0 ,90(23) 1 , 1(5'1) -

(0 ,15—0 ,4 ) (0 ,15— 1,6) (0 ,3—0,75) ( 0 ,2 - 1 ,7 ) (0 ,13—2,7) (0 ,3 —2, 0)
Ф Р Г .......................... ..... 0 ,2 (1 9 ) 0 ,2 (1 4 )  0 ,3 (4 ) 0 ,7 (11 ) 0 ,9 (3 3 ) 1 ,2(36)



fK Á H H  ч е л о в е к а , 1955-1960  ГОДУ
проб и диапазон даются в круглы х скобках

В озраст  0—4 года

1955 г. 1956 г. 1957 г. 19 5S г. 1959 г. I960 г. 1961 г.
Л и т ер а т ур а

0,4(2)

0,6(17)

0,5(2)

0,7(16)

1,6(2) 
1,6(9) 

(0 ,2 - 5 ,9 )  
1,2(74)

1,8(6) 
0 ,89 

(0 ,5 —2,4) 
2,0(38) 2,3(24)

1,5(123)

2,4(66)

— 319“ 
13, 299

319“

1,2(1)

0,4(13)

0,78(24)
(0 ,15— 1,6)

0,4(13)

3,2(15)

1,2(49) 
(0 ,3 —3,2) 

1,3(16)

1,4(51)
(0 ,2 - 3 ,1 )  

2,0(21) .

1,9(14) 
1,6(8) 
3,1(69) 

(0 ,4 -9 ,5 )  
2,0(47)

2,9(73) 
(0 .9 - 5 ,5 )  

2,0(28)

—
. 37, 245 

233 
98,99,238, 

321 
93,319“

0,3(1) 0,8(5)

1,9(3) 
(1 ,0 —3,7) 

2,1(5)

1,0(3) 
(0 ,5 — 1,6)

1,8(3) 
(1 ,0 —3,1)

1.3(6)

— 97

96,319“

0,6(4) 0,9(9) — — , — — — 319“

— — 1,4(3) 0,5(10) 0,4(1) — — 319“

— — 0,82(5) 
(0 ,4 - 1 ,5 )

0,70(13) 
(0 ,2— 1,7)

0,83(3) 
(0 ,4 — 1,2)

1,0(5)
(0 ,22— 1,17)

1,1(6) 
(0 ,2— 1,5)

330

0,04(1) 0,5(1) 0,8(7)
0,3(5)

0,7(34)
0,6(1)

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

2,7(10)
0,6(28) __

319“
319“

0,5(1)
0,8(1)

—
1,6(13)

0,8(1)
0,7(4)

— 1,7(18)
—

94,319“
319“
313

- 0,5(10) 
Ш,7(1)

0,8(1) 0,4(5)

0,9(18) ■ 
0,3(1)

0,6(10)

0,8(3) - 

0,6(8)

1.0(34)

0,4(21)

1,1(20)
0,73(6)

(0 ,55—0,82)
0,4(33)

0,85(20)

319“
319“
6 ,5

319“

— 0,8(3) 0,5(1)
0,65(42)

0,9(226)
1,0(124)

0,6(114)
0,96(172)

— 319“
95,320

— — 0,6(4) 1,2(2) — — _ 319“

-

0,6(11) --- — 0,9(55) — 319“

В озраст  19 лет

1955 г. . 1956 г. 1957 г. 1958 г. 1959 г. I960 г. 1961 г.
Л и т ерат ура

0,07(125) 0,06(187)

0 ,29(30)
(0 ,05—0,6)
0 ,12(335)

0 ,38(27) 
(0 ,07—0,8) 
0 ,19(227) 0,27(271)

0,53(113) 

0 ,23  (31)

13, 299 

319“

0 ,2 2 (7 )

0 ,12(60)

0 ,22 (3 ) 
(0 ,13—0,29) 

0 ,22 (26)

0 ,24(4 )
(0,11—0,44)

0 ,14(29)

0,31 (11) 
(0 ,04— 1,4) 
0,36(105)

0,40 (82) 
0 ,38(63) 
0 ,29 (28) 

(0 ,07—0,7) 
0 ,45(145)

0,66 (20) 

0 ,51(42)

— 37, 245 
233 

98, 99, 238

93, 319“



Возраст 5—19 лет
Район мира, 

страна или район Широта
¡955 г. 1956 г. 1957 г. 195S г. 1959 г. I960 г. 1961 г.

Н идерланды ................. — — 0,37 (2) 
(0,14—0,6)

1,5(9)
(0,35—4,0)

0,4(4) 
( 0 ,5 - 0 ,7 )

— —

Дания .......................... 0,4 (3) 0,3(7) 0 ,5(4) — — 1,3(3) —
Ф р а н ц и я ......................
Ш в е й ц а р и я ................ 0.4 (8) 0.6 (22) 0,3(1) — — .— ____

И т а л и я .........................

Ближ ний Восток >30° 
с. Ш.

И р а н .............................
Израиль ......................

— --- --- ____ — _
— — 0,5(7) 0,2(3) 0 .5 (1 ) — __

О А Р ...............................

Дальний Восток

Япония ..........................

Ц ентральная  
- Америка

>30° 
с. ш.

10—20° 
с. ш.

— 0 ,4 (3 ) 0 ,6  (9) 
0 ,67  (6) 

(10 ,2— 1,8)

0 ,7 (2 ) 
0 ,62(12) 

( 0 ,8 - 1 .5 )

0 .6 (1 )
0 ,59 (3) 

( 0 ,2 - 1 .0 )
0 .96(41) 

(О Д—2,6)
1 ,2(34)

(0 ,3 - 3 )

П уэрто-Рико................. 0 ,2 (1 ) — 0,5(10) 0 ,9 (11) 1 ,0(24) 1,2(17) —
Гватемала ......................

Азия <30° 
с. ш.

0 ,4 (9 ) 0 ,4 (3 ) 0 ,5 (10)

И н д и я .......................... 0 ,2  (5) 0,1 (4) 0 ,2 (5 4 ) 0 ,3 (2 )
0 ,55(3 )

— —

Китай (Тайвань) . . . 0 ,5  (3) — 1.1(2)
0 ,3 (1 )

0 ,7 (4 ) 1 ,1 (1 ) — —
Т а и л а н д ...................... — — 0 .4 (1 ) 0 ,4 (3 ) — —
Южный Вьетнам . . 

Южная Америка 10° с. ш. 
10° ю. ш.

—

1,0 (1 ) 0 .3 (1 )

Колумбия . ................. 0,1 (1) 0 , 4( 1) 0 ,1 (2 ) 0 ,2 (2 ) .— 0 ,2 (2 ) —

Венесуэла ...................... 0 ,3  (21) 0 ,2  (3) 0 ,4 (6 ) —■ — .—■ —

Б р а з и л и я ...................... 0 ,3 (4 ) 0. 1 (9) 0 ,2 (4 ) 0 ,4 (1 2 ) 0 ,5 (1 7 ) 0 ,7 (6 ) —

Эквадор ..........................
>20° 
Ю . U1.

—■ -- --- — — — —
Аргентина..................... —

Ч и л и ..............................

Океания >20° 
ю. ш.

0 ,2  (18) 0 ,2  (13) 0 ,3 (37 ) 0 ,4 (10 ) 0 ,4 (22 ) ■ 0 ,4 (25 )

А встралия...................... — 0 ,6 (3 ) 0 ,5 (2 )
0 ,34 (25)

0,6(141) 
0 ,53 (81)

' 0 ,5 (52) 
0 ,62(93)

—

Африка

Конго (Леопольдвиль) - 0 ° — — 1,2(4) 0 .4 (1 ) — —

Л и б е р и я ...................... — — ------ — — — —

Южно-Африканская ■
Республика . . . . >20° 

ю. ш.
0 ,4 (24) 0 ,9 (32 ) 0 ,8 (7 8 ) 1 ,0(73) —



В озраст  19 лет^

Л и т ерат ура
1955 г 1956 г. 1957 г. 1958 г. 1959 г. I960 г. 1961 г.

— — — — 0 , 2 ( 1 ) — — 97

0 , 0 8 ( 1 1 ) 0 , 1 3 ( 9 ) 0 , 1 7 ( 1 7 ) ■ __ — __ ___ 9 6 ,  3 1 9 “
— 0 , 1 ( 7 ) — — — — — 3 1 9 “

0 , 1 6 ( 9 ) 0 , 1 6 ( 2 9 ) 0 , 1 2 ( 4 ) — — — — 3 1 9 “
0 , 1 9 ( 7 ) 0 ,  16(8) 0 , 2 2  (3 ) 3 1 9 “

0 , 0 6 ( 1 ) 3 1 9 “
— — 0 , 1 8 ( 3 3 ) 0 , 1 2 ( 6 5 ) 0 , 1 3 ( 2 8 ) — — 3 1 9 “

2 0 , 0 1 ( 2 ) 22 9

0 , 2 ( 2 ) 0 , 1 6 ( 1 9 ) 0 , 1 4 ( 3 8 ) 0 , 1 2 ( 5 8 ) 0 , 1 6 ( 2 0 ) 3 1 9 “
3 , 0 ( 2 ) 0 , 2 5 ( 3 ) 0 , 2 2 ( 3 8 ) 0 , 9 0 ( 2 0 ) 0 , 4 1 ( 4 ) 0 , 5 8 ( 3 6 ) 0 , 4 6 ( 3 9 ) 33 0

( 0 , 1 — 0 , 8 ) ( 0 , 1 — 2 , 5 ) ( 0 , 1 — 0 , 7 ) ( 0 . 1 — 2 , 8 ) ( 0 , 1 — 1 , 0 ) 1 0 1 ,

0 , 1 8 ( 4 ) 0 , 1 8 ( 4 7 ) 0 , 1 5 ( 3 4 ) 0 , 2 1  151) 0 , 2 4 ( 1 3 4 ) 0 , 3 4 ( 1 4 ) 3 1 9 “

--- 0 , 1 3 ( 4 9 ) 0 , 1 4 ( 5 6 ) 0 , 1 5  (3 4 ) --- 3 1 9 “

0 , 1 4  (33 ) 0 , 1 1  (31) 0 , 1 8 ( 2 2 ) 0 , 1 3 ( 1 ) 3 1 9 “
0 , 1 8 ( 3 ) 0 , 5 2 ( 2 ) 94

0 , 1 5 ( 1 0 ) 0 , 1 7 ( 7 ) 0 , 1 4 ( 6 ) 0 , 1 8 ( 2 5 ) — — --- 3 1 9 “
__ 0 , 2 8  (3 3 ) 0 , 1 8 ( 3 6 ) 0 , 2 3 ( 3 6 ) 0 , 2 2 ( 4 6 ) --- 3 1 9 “
--- — 0 , 5 ( 7 ) 0 , 4 ( 9 ) 3 1 9 “

0 , 1 0 ( 7 ) 0 , 1 ( 1 ) 0 , 0 7 ( 3 ) 0 . 1 7 ( 1 1 ) 0 , 1 2 ( 8 ) 0 , 4 ( 3 ) 3 1 9 “
0 , 1 6 ( 3 5 ) 0 , 2 ( 3 ) — — — — __ 3 1 9 “
0 , 1 3 ( 1 3 ) 0 , 0 8  (40 ) 0 , 0 8  (4 ) 0 , 1 5 ( 2 3 ) 0 , 1 5 ( 1 3 0 ) 0 , 2 4  (70 ) --- 3 1 9 “

— — . 0 , 0 8  (2 ) — — — __ 3 1 9 “
— — 0 , 1 1 ( 1 9 ) — — — — 3 1 9 “

0 , 2 0  ( 4 0 ) 0 , 1 0 ( 5 9 ) 0 , 0 6 ( 2 4 ) — — — — 3 1 9 “

< 0 , 1 ( 1 3 ) 0 , 1 9 ( 3 7 ) 0 , 1 5 ( 4 6 0 ) 0 , 2 2 ( 2 4 7 ) 3 1 9 “
0 , 1 0 ( 4 9 ) 0 , 1 6 ( 2 4 7 ) 0 , 1 9 ( 3 4 6 ) — 9 5 ,  3 2 0

__ ' __ 0 , 1 3 ( 9 ) 0 , 1 4 ( 2 ) ___ __- 3 1 9 “
— --- 0 , 4 3 ( 1 2 ) — — — — 3 1 9 “

— 0 , 1 ( 7 0 , 1 8 ( 3 9 ) — — 0 , 2 4 ( 1 2 5 ) — 3 1 9 “

данная величина.
пробы костной ткани не были определены.



Т а б л и ц а  XXI. СВОДКА СРЕДНИХ ЗНАЧЕНИЙ КОНЦЕНТРАЦИИ Sr™ В КОСТЯХ ЧЕЛОВЕКА ПО РАЙОНАМ
МИРА В 1959— 1960 ГОДАХ

_____________________________  (пкюри 5г™/г Са)__________________________________________________

Район м ира Ш ирот а Новорож денные 0 - 4 5 - 1 9 >19

1959 г. I960 г. 1959 г. I960 г. 1959 г. 1960 г. 1959 г. I960 г.

Северная Америка 
Западная Европа 
Восточная Европа 
Ближний Восток . 
Дальний Восток .
А з и я ......................
Центральная Америка 
Южная Америка . .

>30° с. ш. 
>30° с. ш. 
>30° с. ш. 
>30° с. ш. 
>30° с. ш. 
<30° с. ш. 
<30° с. ш. 
10° с. ш.— 

10° ю. ш. 
>20° ю. ш.

А встралия...................................  > 20° ю. ш.
А ф р и к а ........................................ >20° ю, ш.

1,2
1.4
1.5

1.2
1,1

0, 6

1,1
1,1

1,2

0 ,5

2 .3
2 ,5
1,9
0,4
0,8

0,6
1,0

0 ,4
0 ,9

2 ,3
2 ,5

1,0
1.7
0,6
1,1

0,6
0,8
0 ,9

1,1
0 ,9
1,3
0 ,5
0,6
0 ,5

0 ,5

0 ,4
0,6
0,8

1.5
1,2

0 ,9
0 ,3
0 ,5
0 ,7

0 ,4
0,6
1,0

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

0,1

0,2

0 ,3
0.6

0,6
0,2
0, 2
0.3

0,2
0,2

Т а б л и ц а  XXII. СРАВНЕНИЕ ВЕЛИЧИН ИЗМЕРЕННЫХ ОТНОШЕНИЙ 
Sr™/Ca (пкюри/г) В ПОЛНОМ ПИЩЕВОМ РАЦИОНЕ (ТАБЛ. IV) И В МОЛОКЕ

(ТАБЛ, VII)

Р айон м ира С т рана Год
Отношение полный пищевой 

рацион! молоко

среднее диапазон

а )  Величины основаны на продолжительном, часто обширном отборе проб
пищевого рациона

Северная Америка Канада 1959-1960 1,1 —
США 1957— 1960 1,3 0 ,9 — 1,7

Е вропа В ели кобрита ния“ 1957—1960 1,2 1 ,2— 1,3
ФРГ 1959 1,8 ■—
Дания“ 1959— 1960 2 ,9 —
Австрия 1960 1.7 —

Океания Австралия 1957— 1960 1,1 —
Дальний Восток Япония 1957— 1960 2 ,2 1,4 3 ,6

Ь) Величины основаны на однократном, часто очень ограниченном отборе проб
пищевого рациона

Центральная Америка 5 стран“>® 1957— 1958 1,3 0 ,9 —2.0
Южная Америка 4 страны® 1957— 1959 2,7 1,9—3,3
Африка Родезия® 1959— 1960 10— 13 —

“ Исключая минеральный кальций.
® Основан на ограниченном количестве проб.

Т а б л и ц а  X XIII. ВЫЧИСЛЕННЫЕ ЗНАЧЕНИЯ ОТНОШЕНИЯ Sr"»/Ca 
В ПОЛНОМ ПИЩЕВОМ РАЦИОНЕ, ВЗЯТЫЕ В СООТНОШЕНИИ К 

СООТВЕТСТВУЮЩИМ ВЕЛИЧИНАМ В МОЛОКЕ ДЛЯ РАЗЛИЧНЫХ ПРИМЕРНЫХ 
 _____________ ТИПОВ ПИЩЕВЫХ РАЦИОНОВ ЗА 1958— 1960 ГОДЫ_______________

П роцент ная доля кальция в пищевом рационе Величина от-

С ост авная часть
М олоко

Зерновы е культ урыА  

молот ые немолотые
Овощи’» Рыба»»

ношения пол- 
ный пищевой 

рацион\молоЧо

Отношение к молоку . . 5 13 3 < 0 .1
Число наблюдений . . . — 10 33 85 3
Д и а п а з о н .......................... (2 -1 0 ) (1 -4 3 ) (1 -1 2 )

Пищевой рацион ‘ . 80 
80

5
3.5

0
1,5

15
15

1.6
1,6первого класса*! ' . 80 0 5 15 1,9

Пищевой рацион ' , 40 
. 40

20
14

0
6

40
40

2 ,6
3,1второго класса*! . 40 0 20 40 4 ,2

Пищевой рацион ' . 10 
10

15
10

0
5

60
60

15
15

2 ,6
3 ,0третьего класса*! ' . 10 0 15 60 15 3,8

“ Включая пшеницу, рожь, кукурузу и рис.
Ь Овощи всех видов и фрукты.
" Только морская рыба. Если бы вся рыба была пресноводной, величина отношения 

полного пищевого рациона к молоку могла бы увеличиться примерно на 0,4 (основано на 
данных по Японии, табл. XIX).

® Пищевой рацион а содержит только молотые злаки, Ъ — 30% немолотых злаков, 
с — все злаки немолотые.



Т а б л и ц а  XXIV. СРАВНЕНИЕ ИЗМЕРЕННОГО КОЛИЧЕСТВА Sr™/Ca В КОСТНОЙ ТКАНИ В 1959-1960 ГОДАХ 
С УРОВНЯМИ В НОВОЙ КОСТНОЙ ТКАНИ, ВЫЧИСЛЕННЫМИ НА ОСНОВЕ ИЗМЕРЕНИЙ ПИЩЕВОГО

РАЦИОНА 1959— 1960 ГОДОВ (см. текст пункта 100)
{Все единицы выражены в пкюри Sr““/a Са)

Р айон м ира

П редп ола
гаемый

класс Ш ирот а
М олоко

Полный пищевой рац и он  Н овая кост ная т кань (1959—1960 гг.)

Вычисленные Вычисленное Вычисленное И зм еренное  
И зм ерен- величины на основе пи- н а  основе ко- как средний  

во е  щ евого раци о- ст ей ново- уровень в воз-
пищ евого
рац и он а

(а)

(т абл. IV) 

0 ) (0* (0®

на (О К Д  = 0,25)

V)

рож денны х

(f)

раст ной  гр у 1 
ne 0—4 л ет  

(g)

Северная Америка . . . I >30° с. ш. 9 , 5 12 13. 14 3 2 ,3 2 ,3
Западная Европа . . . I 8,1 11 11 12 3 2 ,5 2 ,5
Восточная Европа . . I 9,1 — 13 14 3 3 ,0 1.9
Ближний Восток . . . II _ 3 — — 1 — 0 ,4
Дальний Восток . . . III 5, И 13“ .— 13 3 2 ,4 1.0
А з и я .............................. II— III <30° с. ш. 3 ,5“ 7 — 9 2 2 ,3 1,7
Центральная Америка . — <30° с. ш. 1,6 1 — — 0 ,3 — 0 ,6
Южная Америка . . . I - I I >0° ю. ш. 2 ,3 4 — 3—6 1 - 2 — 0 ,6 — 1,0
Океания . . . .  л . I >20° ю. ш. 3 ,8 4“ .— 6 1 1,1 0 ,8
Африка . . . . . С . , 11 >20° ю. ш. 2 ,6 3 - 8 — 7 1 - 2 — 0.9

" Данные основаны на взвешенном среднем значении по 
молоку и измеренном отношении полного пищевого рациона 
к молоку в ряде стран (из табл. XXII).

Данные основаны на взвешенном среднем значении по

молоку и отношении полного пищевого рациона к молоку для 
примерных рационов (из табл. XXIII)

“ Данные выведены только на основе одной страны.

Т а б л и ц а  XXV. СРАВНЕНИЕ ОТНОШЕНИЙ Sr™/Ca В СРЕДНЕМ 
ПИЩЕВОМ РАЦИОНЕ ВЗРОСЛЫХ И В КОСТНОЙ ТКАНИ НОВОРОЖДЕННЫХ

ИЛИ ПЛОДА
Диапазон величин показан в круглых скобках. Данные взяты из табл. IV  

{пищевой рацион) и табл. X X  {костная ткань)

С т рана Год О К Д  (плод/пищ евой раци он  м ат ери)

США (Нью-Йорк) 1957— 1960 0,09 (0 ,07—0,10)
Великобритания 1957— 1960 0 ,1 2 (0 ,1 1 —0,13)
Дания 1959— 1960 0,10 (0 ,09—0,11)
ФРГ 1959— 1960 0,12 (0 ,11—0,12)
Австралия 1958— 1960 0,10 (0 ,08—0,12)
Япония 1957 0,56

1958 0,21
1959 0,08

Т а б л и ц а  XXVI. УСТАНОВЛЕННЫЕ КОЭФФИЦИЕНТЫ 
ПРОПОРЦИОНАЛЬНОСТИ ДЛЯ ВЫЧИСЛЕНИЯ УРОВНЕЙ В БУДУЩЕМ, 

ВЫВЕДЕННЫХ НА ОСНОВЕ ИЗМЕРЕНИЙ ПРИ ОБСЛЕДОВАНИИ ДО  1960 года

М олоко Овощи К орнеплоды Зерновы е культ уры

Ст рана
’'d Рг ’’d ’ ’г ’ d̂ Рг

немолотые
Ру

.чолотые
Ру

Аргентина 0,24 0,54 30
Австралия 0,71 1,5 1,5 18 9
Канада 0,30 0,66 20 6
Дания 0,23 — 0 ,8 — 3 0 19, 148
ГерманияЬ 0,29 — 0 ,6 — 1,1 _
Япония 0,23 0 ,3 34 (47)“
Индия 0,26 0 ,7
Новая Зеландия 0,80 —

Норвегия 0,52 0 ,6
Ю жная Родезия 0,30 —

СССР 0,40 1,1 20 4
Великобритания 0,21 0 ,9 0 .5 0 ,8 1,2 0 16 5
США 0,27 0,7 1 0 0,8 1 25 16

Принятая величина 0 ,3 0,8 1 1 1 0 20 7

" Данные главным образом основаны на пшенице; Р^ принимается равным 0,5 . 
ь Величина Рц такая же, как в Великобритании.
" Рис.



Т а б л и ц а  XXVII. СВОДНАЯ ТАБЛИЦА КОЭФФИЦИЕНТОВ 
ПРОПОРЦИОНАЛЬНОСТИ ДЛЯ ПРЕДСКАЗАНИЯ ВЕЛИЧИН ОТНОШЕНИЯ 

Sr*/C a В БУДУЩЕМ В ПОЛНОМ ПИЩЕВОМ РАЦИОНЕ

Пищевой рацион Содерж ание Са^
Pd

Сост ояние в 
данный мо

мент

Pd
Сост ояние  
в будущ ем

Рг
(т олько с м о

лотым зерном, 
зерновой к у л ь 

т уры )

рЬ
(т олько с не

м олот ы м  з е р 
ном зерновой  

культ уры )

I и I I ..................... 80 : 5 : 13 : 2 0 ,4 0,35 1,1 1,8
I I I .......................... 40 ; 20 : 38 : 2 0 ,6 0 ,6 1,9 4 ,7
IV .......................... 13: 1 5 : 5 0 : 7 0, 7 0, 7 1,7 3, 6

“ Из молока : зерновых культур : зеленых овощей : корнеплодов (основанных на карто
феле). Доля из рыбы во внимание н е  принималась, так как вследствие разбавления SH" в 
морской воде его .содержание, очевидно, остается малым.

" При вычислении допускалось, что 20% зерна в пищевом рационе является немолотым.

Т а б л и ц а  XXVIII. НЕКОТОРЫЕ ОЦЕНКИ СРЕДНЕГО СУТОЧНОГО ПОГЛОЩЕНИЯ Csi®’ В ПОЛНОМ
ПИЩЕВОМ РАЦИОНЕ

СШ А  — 1 9 5 6 - 1957 гг.40 К ан ада  —1959 г. Ш

пкюри 
Сз137/г к

поглощение 
К, г

поглощение Csi37
пкюри  

CS137/5 К
поглощение

поглощение Csl37

пкюри процент ы К, е пкюри проценты

Молоко и молочные продукты . . 32 1,16 37 60 35 1,0 35 55
Овощи, за исключением картофеля" 5 0,57 2 ,9 5 1 0,78 0 ,8 1
Картофель ........................................... 0 0 ,60 0 0 0,41 0 ,0
Ф р у к т ы " ............................................... 25 0,10 2 ,5 3 2,5 0,47 1,0 2,0
М я с о " ....................................................
Рыба" ....................................................

32 0,46 14,7 25
^1 ] - 0,40 21,8" 34

Мука и к р у п ы " .................................. 24 0,20 4 ,8 7 23 0,22 5,1 8

3,09 61,9 3,28 63,7

Csi®7K в полном пищевом рационе 
Весь орган и зм .......................................

20
40

19,5
57

“ Пробы этих пищевых продуктов брались в весьма ограниченном масштабе, 
" Допускается, что i/ç  К  поступает из рыбы,
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Т а б л и ц а  XXX. СОДЕРЖАНИЕ Cs’"’ В МОЛОКЕ; РЕДКИЕ ИЛИ КОНКРЕТНЫЕ ПРОБЫ 

Результаты выражены в пкюри Cs’"Vs К-
{Цифры в к руглы х  ск обках  указы ваю т  число проб)

Р ай он  м ира Ш ирот а С т рана 1957 г. 1958 г. 1959 г. I960 .г 1961 г. Л и т ерат ура

Европа >30° с. ш. Дания — 39 (2) 69
Франция -  34(2) —  — 69
Швейцария — 77 (2) —  — 69
ФРГ 54(1) 54(1) 39(1) 50 (4) - 23

Дальний Восток >30° с. ш. Япония 80(3) 29(1) 74(2) 33. 69, 72
Центральная Америка 10—20'° с. ш. Мексика ---- ---- 20(2) —  — 69
Южная Америка 10° С. ш .- -10° ю. ш. Колумбия 6(1) 16(1) —  — 69, 72

Венесуэла -  1 .2(2) —  — 69
Бразилия — 26 (2) 36(1) —  — 71, 72

> 10° ю. ш. Чили — 66 (6) 40(1) — — 69, 72

Т а б л и ц а XXXI. с о д е р ж а н и е  C si" В НЕКОТОРЫХ ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТАХ

CS137

К а т его р и я  а тип С т рана (район) Год Л и т ерат ура
пкюри!кг пкюри/г К

Злаки

Зерно пшеницы Канада 1957 35“ 114
1958 47“ 114

Япония (обширный) 1960 265 — 326
1961 90 54 326

Рис (красный) Япония (Гунма) 1956 38 31 90
1957 55 44 90
1958 108 63 90
1959 63 37 90

Рис
(красный) Япония (обширный) 1959 143 139 326

(дробленый) Япония 1960 31 36 326
Ячмень Япония (Гунма) 1956 80 34 90

1957 48 22 90
1958 89 35 90
1959 401 146 90

Рис
(вареный) Индия 1959 0 ,3 0 ,2 309

(сэрти) Индия 1959 10,4 4 ,9 309

Овощи
Капуста и т. д. Япония (Гунма) 1957 13 6 ,0 90

1960 26 12 90
Корнеплоды Япония (Гунма) 1957 18 7 90

1960 36 15 90

Мясо
Говядина Япония (Гунма) 1960 92 32 90
Свинина Япония (Гунма) 1957 98 36 90

1960 207 90 90
Говядина Норвегия 1960 180 -1  760(3) 231
Оленина Швеция 1960 24 ООО 276

Рыба

Себия Япония (сторона, обращенная 1957 21 11 90
к Тихому океану) 1960 26 28 90

Летающие рыбы Япония (сторона, обращенная 1957 16 9 90
к Тихому океану) 1960 87 43 90

“ Величина отношения C si"/K  в муке отличается незначительно.



Т а б л и ц а  XXXII. СОДЕРЖАНИЕ Csi“’ В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА, ИЗМЕРЕННОЕ ПРИ ПОМОЩЙ 
СЧЕТЧИКА РАДИАЦИИ ДЛ Я ВСЕГО ОРГАНИЗМА 

Результаты выражены в пкюри Сзь^’/г  К 
(Цифры в к руглы х  скобках  указы ваю т  число наблюдений)

Район м ира Ш ирот а

Н азвание  
ст раны или 
число пред
ставленных  

ст ран

Годы

1956 1957 1958 1959 I960 1961
Л ит  е р а т у р а

Северная Америка > 30° с. ш. США 50(279) 51 (294)

Европа

Канада

> 30° с. ш. Великобри
тания

62(461) 
69 (576) 

(июль—де
кабрь)
51(30) 

(декабрь) 
64(2)

32(14) 37(18) 48 (14)

74(280) 67(279) Л. А.
6 7(77) 51 (646) 31 (245) У. Р.

57 (20) 
(весна) 
94(4)

58(30)
*48(94)

49 (21) 
(декабрь) 

92 (2) 
55(1) 

49 (47) 
'45 (88)

36(26)

107, 108 
117 

Л. А. 
У. Р.

274, 298 
104

ФРГ 63(1566)

6 5 ( - )
(июнь)

42 (807) 

55 (87)

116, 250, 253
Швеция 6 (646) 

7 3 ( - )
105
276

7 32(4) 70 (22) 87(10) 85(9) Л. А.
И 76 (47) 83(122) 67(208) 51 (43) У. Р.

Ближний Восток > 20° с. ш. 2 62(1) 57(2) Л. А.
4 60 (2) 54(1) 32 (5) 49 (2) У. Р.

Дальний Восток > 30° с. ш. 2 25(1) 44(2) 64 (2) 109(1) Л. А.
5 75(16) 67 (70) 49(145) 29(31) У. Р.

Япония 29(11) 278
Азия 0—30° с. ш. 4 20(2) 66(3) 42(3) 51(2) Л. А.

6 60(12) У. Р.
Центральная Аме 10°-30° с . ш. 3 14(2) 47(1) 99 (2) 27(4) Л . А.

рика 3 78(1) 49 (9) 54(5) 28(1) У. Р.
Карибский бассейн 

Южная Америка
20° с. ш. 5 75(1) 60 (3) 68(1) 25(4) У. Р.

<  10° с. ш. 7 14(9) 47(10) Л. А.
5 35(5) 49(5) У. Р.

Африка <10° с. ш. 2 52(2) 62(1) Л. А.
2 45(2) 35(1) У. Р.

Азия <10° с. ш. 2 11(2) Л. А.
Океания <10° ю. ш. 2 50(1) 103 (2) 

54 (3)
68 I)
34 1) 36(1)

Л . А.
У. Р.

* Измерения проводились на бывших работницах-освети- Научной лаборатории"’ ’ ’i ’ i"’.
телях. У. Р. означает данные, полученные от Военно-исследо

Л. А. означает данные, полученные от Лос-Аламоской вательского института Уолтера Ридаи®’

Таблица ХХхт. СРЕДНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ Csi"^ В мкю рф г К В ОРГАНИЗМЕ, ИЗМЕРЕННЫЕ МЕТОДОМ 
ПОДСЧЕТА РАДИОАКТИВНОСТИ ВСЕГО ОРГАНИЗМА (ИЗ ТАБЛ. XXXV)

[Цифры в круглы х скобках  указы ваю т  число наблюдений)

Годы

Р ай он  м ира Ш ирот а
1956 1957 1958 1959 I960 1961

Северная Америка . . . . > 30° с. ш. 50(279) 51 (294) 65(1069) 69(1089) 55 (949) 31 (245)
Европа ................................... >30° с. ш. 32(18) 37(18) 69 (83) 65(302) 63(1891) 43 (963)
Ближний Восток . . . . > 30° с. ш. — — 61(3) 54(1) 30(7) 49 (2)
Дальний В о сто к ................. > 30° с. ш. 25(1) — 71(18) 67 (72) 50(146) 29 (42)
А з и я ....................................... < 30° с. ш. 16(4) — 66(3) 56(15) 51(2)
Центральная Америка . . <10° с. ш. 14(2) 66(3) 59(14) 45(10) 26(5)
Южная А мерика................. — 14(9) 35(5) 48(15)
А ф рика................................... — — 52 (2) 51 (3) — . 35(1)
О к е а н и я ............................... > 20° ю. ш. — 50(1) 74(5) 51(2) 36(1)



>  б л и ц a XXXÎV. СРЕДНИЕ' КОНЦЕНТРАЦИИ ПРОДУКТОВ ЯДЕРНОГО 
РАСПАДА С КОРОТКИМ ПЕРИОДОМ ПОЛУРАСПАДА В МОЛОКЕ 

В США ЗА 1957-1960 ГОДЫ
(Величины выражены в пкюри/л и получены от 5— 12 станций 

Государственного управления здравоохранения

Г од  S rS 9  В а Н О  J131

1957 (вторая п о л о в и н а )  65 80 250
1958 ................................................................  50 15 40
1959 ................................................................  20 Не обнаружено
1960 ................................................................  Не обнаружено
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I. Введение

1. Целью данного раздела приложения являет
ся оценка средних доз облучения, получаемых 
населением земного шара в результате радиоак- 
TííBHoro выпадения.

2. Отложившиеся на Земле вещества радиоак
тивного выпадения образуют источник внешнего 
облучения человека. Кроме этого, некоторые ра
диоактивные изотопы попадают в организм и'ста- 
навятся источником внутреннего облучения. Д ан
ные по этим двум источникам содержатся в ча
стях I и II настоящего приложен.чя. Для опреде
ления получаемой средней дозы требуется боль
шое количество дозиметрических и демографиче
ских данных.

3. В этом разделе приложения приводятся 
«предполагаемые дозы», т. е. суммарные дозы, 
которые будут получены всеми поколениями че
ловечества (Н, 15—'21) в результате испытаний 
ядерного оруження, проводимых за определен
ные периоды времени. Кроме того, приводится 
отно’оителыное содержание ожидаемой дозы, ко
торая будет достигнута к 2000-му году. Вычисле
ния основаны на том ф.акте, что испытания про
водились с 1954 по 1958 годы и возобновились в 
1961 году с предполагаемой постоянной годовой 
интенсивностью инжектирования в атмосферу 
1 М кюри  Sr®° и 10®® атомов С'*. Расчеты произ
водились на основе этих предположений как для 
испытаний, проведенных до конца i960 года и до 
конца 1961 года, так и для непрерывных испы
таний. Так как расчеты доз включают многие



предположеиия, они должны рдсслгатриваться как 
ориентировочные, а не точные.

И. Внешнее облучение

С РЕД Н ЕМ И РО В Ы Е В ЕЛ И ЧИ Н Ы  ОТЛОЖ ЕН И Я 
РАДИОАКТИВНЫ Х ОСАДКОВ

4. Среднемировое отложение радиоактивных 
осадков на квадратный километр поверхности 
земли Fd определяется путем интегрирования ве
личин местного .выпадения Fd по всей земной по- 
верхно'сти, So, т. е.

FddS.

Чтобы оиределить средний эффект глобального 
р'адио.активното выпадания, можно воспользо
ваться средним выпадением, взвешенным в со
ответствии с населением, которое можно опре
делить как

j  NFddS

j 'N d S

где N — плотность насления, G называется 
«средним географическим фактором» (рис. 1).

Рис. 1. Географический фактор отложения радиоак
тивных осадков.
------------ 1959 год
-----------  I960 год
 --------   Численность

населения

5. Значение среднемирового географического 
фактора, взвешенного по населению, увеличилось 
с 1,6 до 1,9 в 1955— 1960 годах вследствие измене
ния характера выпадений. Поэтому ир^и оценке 
доз для 'Среднего члена популяцяи мира можно 
воспользоваться измерениями на некоторых ши-
ротах, где -“L —1,9. Это делает ненужным полное 

Fd
суммирование по поверхности земли, когда имею
щиеся данные ‘недостаточны.

М ЕТОДЫ  РАСЧЕТА Д О З

6 . Д л я  определения дозы н а открытом воздухе 
на основе которой можно вывести дозу для от
дельных орга-нов орга.низма, использо.вались р а з 
личные иметоды. Эти методы включают:

a)  прямые измерения с помощью ионизацион
ных камер и счетчиков, помещ аемых приблизи
тельно н а расстоя'Н'ИИ 1 м от поверхности земли;

b ) косвеганые методы, -основанные на о'преде- 
лении 0!садка радиоа.ктивных п.родуктов в почве 
путем гамма-опеитроскопии или путем химиче
ских анализов; кумулятивное о.тложение 'МОжет 
быть такж е определено с -помощью аналогичных 
анализов продуктов деления в дож девых осадках 
с поправкой на радиоактивный распад;

c) вычисления, основанные на выходе изото
пов в продуктах деления и предполагаемом вр е
мени пребы вания в атмосфере (пункты 12 и 13). 
Д ля методов â и с необходимы данны е о дозе от 
источников изотопо-в, распределенны х :на беско
нечной плоскости с .поправкой н а рассеяние и по 
глощение в воздухе и почве. Соответствующие 
расчеты приводятся в пунктах 9— 11.

Прямые измерения

7. ГГаиболее полное обследование проводилось 
в Ш веции'’ где ионизационные камеры под 
большим давлением измеряют мощности доз про
дуктов деления с 1951 года. Во всех .местах про
изводились ¡измерения с помощью ионизационных 
камер под 'большим давлен^ием, счетчиков Гейге
ра и пластмассовых сцинтилляторов®’*. Данные 
этих измерений приводятся на рис. 2а. Быстрый 
спад в результатах® измерений, проведенных s 
ЯпО'Н'ии в 1959 году, указьшает .на то, что высо.кие 
уровни обусловяи.вал’ись короткоживущими .Цр’О- 
дуктами.

Косвенные методы

8. На рис. 2Ь приводятся данные многих изме- 
рений®-'® с помощью гамма-спектроскопии или 
химических анализов. Сравнение рис. 2а и 2Ь по
казывает, что данные за 1954— 1961 годы, полу
ченные как прямым, так и косвенным методами, 
находятся в хорошем соответствии. Значения, по
лученные в Ш веции’’^ ниже, чем в'других местах, 
так как'измерения производились на широте бо
лее высокой, чем широта, которой соответствует 
максимум, показанный на рис. 1. Пирсон и Сал
мон’" показали, что расчеты, основанные на ку
мулятивном отложении C s’®’ и Zr®® +  Nb®® с дож 
девыми осадками, дают числовые значения, ко
торые составляют 70 процентов от числовых зна
чений, полученных с помощью гамма-спектроско
пии почвы. Другие расчеты на основе тех же са
мых данных показывают более близкое совпаде
ние’*. Различия могут быть вызваны сухим отло
жением радиоактивных осадков или неоднород
ностью стока воды.



Рис. 2а. Прямые измерения. Измерение дозы внешнего облучения (100 мрад/год — 
11,4 мкард/час).

Ш в ец и я   (1,2); Соединенное королевство, произведено к норме, май ,1956
---------------- (3);   (4); Я п о н и я ------------- (5)

S б ЬТ
>  
а , 4 -

0 2 -  XÏ  о £
1 -

-L -L -L -L -L -L X X X X X
I 9 6 0  1951 1962 1963 1964 1965 1966  1967  1968  1959  1960 1961 1962 г г .

Рис. 2Ь. Косвенные измерения. Измерение дозы внешнего облучения ( 1 0 0  мрад/год =
=  11,4  мкрад/час).
Аргонн —------ (7,8); Нью-Йорк • — ■ ( 1 3 ) ;  Ленинград X (9 — 11, выведено);

Соединенное Королевство. (14)



9. Для получения величин, приводимых на 
рис. 2Ь, необходимо определить мощность дозы 
отдельных гамма-излучающих изотопов, когда 
они равномерно распределены на бесконечной 
плоскости в концентрациях, определенных гам
ма-спектроскопическими и другими метода.ми. 
Эти величины основаны на расчетах, произведен
ных рядом исследователей'""'^®. Мощность дозы в 
воздухе, создаваемая отложением (í) отдель
ного гамма-излучающего изотопа J, который рав
номерно распределен на бесконечной плоскости, 
можно считать, определяется следующим уравне
нием:

dDj _
dt 0)

где d P j

dt
— м ощ ность дозы  в воздухе, созд а

ваем ой отлож ением  Fd (t), мрад/год  
kj — мощ ность дозы  первичного из

лучения, мрад/год/мкюри/км^;
B j— отнош ение суммарной мощности 

дозы  к мощ ности дозы  первично
го излучения (коэф ф ициент н ако
пления);

Fj à (t) — отнош ение изотопа j, мкюра/кмА

Константы kj и B¡ определялись для каждого 
важного радиоактивного изотопа, причем сооб
щался довольно широкий диапазон величин 
(табл. I). Величины в колонках 4 и 5 не включа
ют коэффициента B¡, а величины в колонке 6 вы
бирались без учета Bj. Колебания величин обус
ловлены: а) колебаниями спектра гамма-излуче
ния, который использовался для получения ве
личин для каждого изотопа, Ъ) величинами ко
эффициента накопления и методами их примене
ния и с) предположением о том, находится Zr®" 
и его дочерний продукт Nb®" в вековом равнове
сии на Земле или в состоянии переходного рав
новесия.

10. Определение коэффициента накопления, ко
торый должен быть использован для каждого от
дельного изотопа, основывалось в основном на 
работе Гольдштейна и др.” . Однако некоторые
экспериментальные исследования 22, 23 проводи
лись с использованием Cs'"! и ■ Со"®. Дэвис®®
сравнил данные измерений сцитилляционным 
счетчиком, находившимся на расстоянии около 
1 ж над поверхностью земли, с мощностями доз, 
вычисленными теоретически после внесения по
правки на поглощение воздухом и накопление. 
Экспериментальные значения были соответствен
но на 6 и 16 процентов меньше величин, получен
ных теоретически для Cs'"! pj Cq"®. Так же изме
рялись ' колебания коэффициента накопления в 
зависимости от высоты. Коэффициенты накопле
ния на расстоянии 1 м от земной поверхности при 
экстраполяции с высоты 100 ж были соответст
венно 0,8; 1,4 и 2,4 для J '" ', Cs'"! ^ (Зоб®. Для 
«источников Со"®, расположенных на поверхности 
земли, Солон®" получил величину 1,25. Вычисле

ны величины обратного рассеяния широкого луча, 
создаваемого бесконечными источниками излуче
ния с энергией в области 0,4— 1 Мэе, которые 
оказались порядка 20 процентов” - ®",

11. Линделл'® приводит число 2 для  коэффи
циента накопления Cs'"!; однако этот и другие 
расчеты, очевидно, исходят из наличия гомоген
ной среды и не учитывают изменения среды от 
земли к воздуху. Коэффициент накопления 2, ис
пользуемый некоторыми исследователями, по-ви
димому, может быть завышен, когда радиоактив
ное отложение проникает в верхние слои земной 
поверхности. Однако Густафсон'" в своих расче
тах учел как поглощение воздухом, так и погло
щение почвой вследствие проникновения изото
пов в верхние слои почвы. Проникновение про
дуктов выпадения в почву определено на основе 
измерений в Чикаго: для глубины до 3,8 см ак
тивность составляет 77 процентов, для глубин 
3,8—7,6 см — 16 процентов и для глубин 7,6—
11,4 см — 7 процентов. Методом Густафсона по
лучены величины для S b '” , J '" ' и Ва'!® +  Га'!°, 
которые приводятся в табл. I. Приводимые в 
табл. I константы вычислялись для высоты 1 ж 
над земной поверхностью. Мощность дозы с вы
сотой меняется незначительно и на высоте 0,5 ж 
приблизительно на 15 процентов выше, чем на 
высоте в 1 ж'®.

Теоретические расчеты суммарной дозы 
внешнего облучения

12. Исходя из величин, приведенных в табл. I, 
и концентрации отдельных изотопов на поверхно
сти земли, можно определить мощность дозы 
каждого изотопа. Относительная часть каждого 
изотопа в суммарной дозе внешнего облучения 
зависит от следующих факторов:

a) выхода отдельного изотопа в продуктах де
ления; выход может меняться в зависи.мости как 
от делящегося элемента, так и от энергии нейтро
нов; выходы некоторых изотопов, особенно Ru'®" 
и Sb'®", могут меняться в 25 раз (F 1, табл. I);

b ) времени пребывапия в атмосфере, которое 
определяет, будут ли короткоживущие продукты, 
образующиеся во время взрыва, увеличивать до
зу гамма-излучения на уровне земли'!, дд. 
казал Даннинг®" (рис. 3), отношение дозы, созда
ваемой короткоживущими изотопами, к дозе от 
Cs'"! за 30 дет, может меняться от 10 до 0,4, ес
ли время пребывания меняется от двух недель 
до десяти лет. Относительная доза от этих изото
пов равна в том случае, если среднее время пре
бывания составляет около 2,6 года;

c) энергии гамма-излучения, а также периода 
полураспада изотопа. Энергия будет определять 
относительное значение продуктов, находящихся 
в более глубоких слоях почвы, так как чем боль
ше энергия, тем .меньше поглощение в почве;

d) широтных колебаний радиоактивного выпа
дения; распределение выпадения из тропосферы 
отличается от распределения выпадения из стра
тосферы (F 1,53).



13. Чтобы проиллюстрировать влияние факто
ров на дозу на уровне земли, произведены тео
ретические расчеты мощностей доз от различных 
изотопов в равновесии для различного времени 
пребывания в атмосфере. При расчетах взяты ве
личины выхода изотопов, полученные Катко
вым®’ для деления U®®® на быстрых нейтронах, а 
скорость выпадения Sr®° принята постоянной и 
равной 2 мкюри/км^ за год, что приблизительно 
составляет среднемировую величину на повер.х- 
ности земли в 1959 году. Предполагая далее, что 
скорость выпадения Cs'®’ в 1,7 раза больше, чем 
Sr®® (F 1,81), а географический фактор равен 1,9, 
получи.м средневзвешенную по населению ско-

С р е д н е е  е р е м й  п р е б ы в а н и я  в а тм о с ф е р е ,н е д е л и

Рис, 3, Отношение теоретически вычисленных 30-летних 
доз от короткоживущих продуктов деления к 30-лет- 
ним дозам Cs'"’.

рость выпадения Cs'®’ в 1959 году приблизитель
но 6 мкюри1км^ в год. В табл. 11 приводятся 
мощности доз в воздухе, которые создавались бы 
различными изотопами, если бы эта скорость вы
падения оставалась до достижения условий рав
новесия на Земле. Можно отметить, что чем ко
роче время пребывания в атмосфере, тем выше 
мощность дозы в результате влияния короткожи
вущих продуктов, особенно Zr®® +  Nb®®. Для боль
шинства короткоживущих продуктов приблизи
тельно через один год концентрации достигнут 
90% от равновесной величины, тогда как для 
Cs'®’ равновесие было бы достигнуто только че
рез 33 или 100 лет, в зависимости от эффектив-, 
ного периода полураспада Cs'®’ на Земле.

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮ Щ ИЕ НА ТКАНЕВУЮ ДО ЗУ

14. Сообщенные до настоящего времени дозы 
относятся к мощностям доз внешнего облучения, 
измеренным в воздухе. Д ля определения факти
ческих доз, которые получены или будут получе
ны отдельными лицами, необходимо учитывать 
следующие факторы.

15. Некоторая часть находящихся на поверхно
сти земли радиоактивных осадков переносится

Puç. 4а. Колебания мощности дозы во время вы* 
пэдения снега.

Н кр /ча с С танция А 2
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Рис. 4Ь. Колебания мощности дозы во время тая 
ния снежного покрова.

дождевой водой в нижние слои почвы, а также 
вымывается с твердых поверхностей, например, 
дорог и тротуаров. Произведенные в Великобри
тании измерения'* показали, что медленное про-



йикновение Cs'®’ в невозделанную почву умень
шает мощность дозы внешнего облучения на 20— 
30 процентов за четыре — пять лет. Таким обра
зом, мощность дозы внешнего облучения умень
шается с эффективным периодом в десять лет. 
Сельскохозяйственные работы, вследствие кото
рых продукты деления равномерно перемеши
ваются в слое почвы толщиной 20—30 сж приве
дут к значительному сокращению суммарной до
зы внешнего облучения Cs'®’. Однако впоследст
вии доза будет уменьшаться с истечением перио
да полураспада изотопа, равного 30 годам. В на
стоящих расчетах уменьшение внешнего облуче
ния вследствие обработки почвы не учитывалось. 
Влияние выветривания не будет иметь такого 
значения в случае короткоживущих продуктов 
деления, которые распадутся до их заметного 
проникновения в почву. Снег уменьшает мощ
ность дозы внешнего облучения. Результаты про
изведенных Сивертом® измерений этого эффекта 
приводятся на рис. 4. Также производились рас
четы влияния снега на уменьшение мощности до
зы '9- 2®.

Защита зданиями

16. Излучения, проникающие в здание снару
жи, будут поглощаться строительными материа
лами, и поэтому дозы, получаемые внутри зд а
ния, будут меньше, чем на открытом воздухе. Ве
личина уменьшения дозы определялась путем из
мерений, производившихся в разных местах внут
ри здания, причем источник Со®® проходил по 
сплошной полиэтиленовой трубе, проложенной 
по крышам и участкам земли, примыкавшим к 
ряду различных типов зданий®®-®'. В измерениях 
также использовались'* фиксированные системы 
источников кобальта и цезия. Из т а б л .111 видно, 
что коэффициенты защиты, полученные экспери
ментальным путем, леж ат в широких пределах. 
Данная таблица такж е указывает на важность 
высокого уровня радиации на верхнем этаже 
здания от продуктов радиоактивного выпадения, 
отлагающихся на крыше.

17. Д ля радиоактивных осадков коэффициенты 
защиты могут быть несколько больше, так как 
средняя энергия гамма-излучения радиоактивных 
осадков равна 0,7 Мэе®®- ®*, а энергия гамма-излу
чения Со®® равна 1,1 — 1,3 Мэв. Чтобы определить 
уменьшение суточной дозы в результате такой 
защиты, необходимо учитывать время, проводи
мое внутри зданий и на открытом воздухе. Со
гласно данным Демографического справочника 
Организации Объединенных Наций за 1960 год®® 
одна треть населения земного шара проживает 
в городах, а две трети — в деревнях. Предпола
гая, что время, проводимое на открытом воздухе, 
равно соответственно трем и девяти часам в 
день, получим, что в среднем на земном шаре лю
ди проводят на открытом воздухе 7 час. в день. 
Среднемировая величина коэффициента защиты 
принята за 5, и при среднем времени пребыва
ния внутри зданий, равном 17 час., суммарное 
уменьшение дозы в результате защиты будет 
принято за 0,4.

Экранирование телом человека

18. Чтобы определить дозу, получаемую раз
личными органами организма, необходимо учесть 
ослабление излучения тканями, прикрывающими 
эти органы. В табл. IV приводятся данные изме
рений, произведенных Спирсом®® с помощью ис
точников с геометрией Зя. В табл. IV приводят
ся коэффициенты экранирования для костного 
мозга, яичек и яичников в случае излучений с 
различной энергией. Приводимые коэффициенты 
находятся в хорошем соответствии с коэффици
ентами, полученными О’Брайеном теоретическим 
путем®’. Приводящиеся в табл. IV величины ко
эффициентов экранирования для гонад и костей 
почти такие же, как коэффициенты экранирова
ния для продуктов деления со средней энергией 
0,7 Мэв, что оправдывает использование для го
над и костного мозга средней величины 0,6.

Суммарный коэффициент экранирования 
и защиты

19. Суммарный коэффициент экранирования и . 
защиты уменьшает дозу до 0,2. Это значение бу
дет использовано для перевода воздушных доз
в дозы для гонад и костного мозга. Величину 
0,2 можно считать среднемировой, но следует 
подчеркнуть, что в отдельных странах в зависи
мости от типа жилых домов и среднего времени, 
проводимого на открытом воздухе, эта величина 
может сильно меняться вплоть до максимально-. 
го значения 0,6.

ВОЗДУШ НЫ Е Д О ЗЫ , СОЗДАВАЕМ Ы Е
ИСТОЧНИКАМИ ВНЕШ НЕГО ОБЛУЧЕНИЯ

20. Сравнение опубликованных работ по дозам 
затруднено вследствие различий в методах вы
числений. Дозы и мощности доз радиоактивно
го выпадения приводятся или для суммарного 
отложения на Земле или для той доли отложе
ния, которая образовалась в течение определен
ного периода, причем прошлые отложения не 
учитываются.

21. Приводимые в последующих разделах дозы 
относятся к измеренным в воздухе среднемиро
вым дозам для популяций, на основании которых 
будут получены тканевые дозы с помощью ко
эффициента защиты и экранирования, равно
го 0,2.

Суммарная воздушная доза внешнего 
облучения, полученная в результате 

испытаний, проведенных с 1954 года по август 
1961 года

22. Д ля определения взвешенной по населению 
дозы внешнего облучения в течение указанного 
периода использовались измерения суммарной 
дозы внешнего облучения в Швеции и Велико
британии, результаты которых приводятся на 
рис. 2а. Графическое интегрирование этих кри
вых дает суммарные воздушные дозы соответст
венно 46 и 68 мрад. Эти измерения производи



лись в районах, в которых величины Fd/Fd были 
приблизительно 1,5 и 1,9 соответственно для 
Швеции и Великобритании. Поэтому в течение 
указанного периода средняя взвешенная по насе- 
данию доза внешнего облучения в воздухе (для 
0 = 1 ,9 )  равна 63 мрад. Суммарная доза для 
гонад и костного мозга в течение этого периода 
будет 13 мбэр.

Предполагаемая суммарная доза внешнего 
облучения в результате испытаний,

проведенных до конца 1960 года и до конца 
1961 года

23. Расчет дозы разбит на две части: опреде
ление вклада Cs” ’ и вклада короткоживущих 
продуктов.

a) Цезий-137. Определение концентрации Cs” ’ 
на уровне почвы можно сделать по данным 
рис. 37 (приложение F, часть I), которые пока
зывают суммарное отложение Sr®° на Земле*, 
принимая коэффициент относительного выхода 
C s” ’ равным 1,7, а географический фактор — 1,9. 
Поэтому воздушная доза, полученная до конца 
1960 года от Cs” ’, равна 10 мрад. Принимая эф 
фективный период полураспада для Cs” ’ на зем
ной поверхности в 10 лет, воздушная доза, кото
рая будет получена в результате испытаний, за 
кончившихся в 1960 и 1961 годах, всеми поколе
ниями человечества, составляет соответственно 
80 и 92 мрад. Ожидаемая доза от испытаний, за 
кончившихся в 1960 и 1961 годах, для гонад и 
костного мозга будет равна соответственно 16 и 
18 мбэр, и 92 и 94 процента этой дозы будет по
лучено к 2000 году.

b) Короткоживущие продукты. Показано, что 
воздушная доза до конца 1961 года была 
63 мрад, а вклад в дозу от Cs” ’ — 10 мрад. По
этому можно предположить, что ожидаемая до
за короткоживущих продуктов равна 53X0,2 =  
=  10,6— 11 мбэр в результате испытаний, прове
денных до конца 1960 года. Доза короткоживу
щих продуктов может быть приблизительно вы
числена для дальнейших испытаний с помощью 
отношения выходов Sr®°. Поэтому доза коротко
живущих продуктов, образованных в результате 
испытаний, закончившихся в конце 1961 года, 
когда согласно предположению в атмосферу бы
ло добавлено 1 Мкюри  S r” , будет составлять

10,6Х^— ~ 1 2  мбэр. Складывая предполагаемые 
6,6

дозы от Cs” ’ и короткоживущих продуктов, по
лучим суммарную ожидаемую дозу внешнего 
облучения от испытаний, закончившихся в 1960 
и 1961 годах, соответственно 27 и 30 мбэр.

Предполагаемая суммарная доза внешнего 
облучения, при непрерывных испытаниях

24. а) Цезий-137. При непрерывных испыта
ниях, когда, как предполагается (FI, ПО), в 
атмосферу ежегодно будет инжектироваться 
1 Мкюри  S r” , и, принимая эффективный период

полураспада Cs” ’ на земле в десять лет, равно
весное отложение на Земле будет достигнуто тог
да, когда скорость выпадения Cs” ’ сравняется 
с эффективной скоростью удаления Cs” ’ из по
верхностного слоя почвы, т. е.

F r = ( ! ’ +  T)Fd (оо),

где р — постоянная эффективного выветрива
ния;

Я — постоянная радиоактивного распада; 
Fd(oo)—среднее отложение радиоактивного осад

ка на поверхности Земли,

т. е. 3,4 = 0,693
10

F d (o o ) .

* Отложение Sr®" определялось для. части земной поверх
ности площадью 471 X Ю" км? (FI, табл. XIV).

Поэтому F d (co )= 4 9  Мкюри/км’-. Принимая 
географический фактор за 1,9, мощность дозы 
внешнего облучения от 1 Мкюри/км^ Cs” ’ — 
0,12 мрад/год, мощность воздушной дозы будет 
составлять 11 мрад/год. Поэтому ожидаемая до
за за один год испытаний была бы 2,2 мбэр 
(Н, 48).

Ь) Короткоживущие продукты. В пункте 23 бы
ло вычислено, что 6,6 Мкюри  Sr®°, инжектиро
ванных в атмосферу, создадут ожидаемую до
зу в 10,6 мбэр. Поэтому годовое инжектирование 
1 Мкюри  Sr®° создаст ожидаемую дозу в \,5мбэр  
для короткоживущих изотопов при их внешнем 
отложении. В этом случае коэффициент вывет
ривания не применяется.

25. Поэтому суммарная ожидаемая доза внеш
него облучения за год испытаний равна 3,8 мбэр. 
Следует отметить, что доза короткоживущих 
продуктов будет получена сразу же в последую
щие годы, тогда как доза от C s” ’ растянется на 
многие годы (табл. V ).

III, Внутреннее облучение

26. Необходимо рассмотреть три вида внутрен
него облучения:

a) облучение от попавших в организм радио
активных изотопов, которые абсорбируются ж е
лудочно-кишечным трактом. С этой точки зре
ния важными продуктами деления являются Sг^°, 
C s” ’ и короткоживущие радиоактивные изотопы 
S r” , В а"° и J ” ’. Их попадание и удержание в ор
ганизме рассматривается в пунктах 9— 12, 31— 
36, 130— 132, 153, 154 части II приложения. Кро
ме продуктов деления необходимо рассмотреть 
искусственно образованные радиоактивные изо
топы С "  и Н®, хотя Н® менее важен;

b) облучение от радиоактивных изотопов, по
павших в организм и проходящих по желудочно- 
кишечному тракту. К ним относятся радиоактив
ные изотопы, которые не абсорбируются или аб
сорбируются частично и вызывают облучение 
слизистого покрова желудочно-кишечного трак
та;



с) облучение в результате вдыхания радиоак
тивных частиц. В зависимости от размера ра
диоактивные частицы будут отлагаться в верх
них или нижних частях легких, где они будут об
лучать легочные ткани и особенно клетки, кото
рые находятся в непосредственной близости от 
мест их отложения, если они не будут удаляться 
после выдыхания или мерцательного движения.

ПОГЛОЩ АЕМ Ы Е РАДИОАКТИВНЫ Е ИЗОТОПЫ

27. В приложении Н рассматривается соответ
ствующая основа оценки облучения популяций, 
исходя из линейнего соотношения между дозой и 
эффекто-м. Оценка опасности для населения оп
ределяется по средней тканевой дозе. В этом 
случае нет необходимости рассматривать колеба
ния величин отдельных индивидов. Однако та
кие колебания станут важными, если принять 
концепцию порога"". Данные об изменчивости по
глощения Sr®" и Cs'"! приводятся в пунктах 51 — 
61 части II приложения. В приложении Н рас
сматривается проблема, связанная с длительным 
удержанием и распределением остеофильных ра
диоактивных .изотопов в скелете и с неоднород
ностью дозы в отдельных костях. В пунктах 82— 
84 части II приложения описываются наблюдае
мые колебания в'концентрации Sr®° в зависимо
сти от возраста и индивидуальных костей скеле
та взрослого человека.

Стронций-90 

Концентрации в пищевом рационе и костях

28. Д ля характеристики концентрации Sr®® во 
вновь формирующихся костях в популяции взяты 
имеющиеся данные до концентрации Sr®® в ко
стях детей до четырехлетнего возраста (F II, 
80—89, табл. XX, XXI). Показано (F II, 31—36, 
90, 91, табл. XXIV), что отношение Sr®°/Ca в та
ких костях составляет около 'Д отношения в пи
щевом рационе. Поэтому общий коэффициент 
дискриминации (кость/пищевой рацион) принят 
за 0,25. Исхо,дя из предполагаемых уровней в пи
щевом рационе (F П, 103— 107, 120, 121), кото
рые были вычислены на основе ранее описан
ной модели (F I, 110), можно определить буду
щие концентрации во вновь формирующихся ко
стях.

Доза, создаваемая Sr®® в костях

29. Сообщалось"®"!" несколько теоретических 
расчетов дозы, получаемой костями и костным 
мозгом, от 1 пкюри Sr®®/a Са. Эти расчеты дают 
дозу облучения компактного вещества кости, рав
ную около 2,7 мбэр/год. На рис. 5 показана мощ
ность дозы на различных расстояниях от кост
ных поверхностей. В расчетах дозы бета-частиц 
для клеток, выстилающих костные поверхности, 
в настоящем докладе предполагается, что эта до
за составляет половину дозы бета-.излучения в 
костях. Оценка дозы в полостях костного мозга 
вследствие включения бета-излучающего изото

па в окружающую кость представляет собой 
сложную проблему. Спектр энергии бета-частиц 
весьма широк, и для каждой энергии необходи
мо учитывать индивидуальный пробег бета-ча
стицы в костях или мягких тканях или в тех и 
других вместе. Костно-мозговая доза также зави
сит от размера .полости и перекладин кости. Ког
да размер перекладин меньше, чем пробег бета- 
частиц, в кости не будут существовать условия

Рис. 5. Мощности доз в центре бесконечной стопки 
пластин кости, меченных Sr^°, между которыми 
проложены слои костного мозга толщиной d ми- 
крон"*'*. Сплошные кривые относятся к данным Энг- 
стрёма, Бьёрнерстеда, Клемедсона и Нельсона^®; 
пунктирные — к данным Либби"*®.
А — кость; В — костный мозг.

электронного равновесия. Средний размер кост
номозговых полостей в различных костях меняет
ся в зависимости от места и лежит в пределах 
400—700 мк при максимальных размерах поряд
ка 1 жж в теле позвонков!®. В табл. VI сравни
ваются костномозговые дозы и костные дозы для 
костномозговой полости размером в 5.00 мк  и для 
трех перекладин различной толщины. Д ля Sr®°-f 
-fY®° оредняя величина отношения костномозго
вой дозы к дозе в компактном веществе при ука
занном размере костномозговой полости принята 
за 0,25, а костномозговая доза от 1 пкюри 
Sr®®/a Са — 7 мбэр/год.

Метод вычисления средней дозы для популяции

30. Сообщались'®’ ®"- Ü’ !" методы вычислений 
средней дозы для популяции, создаваемой «в ре
зультате длительного поглощения Sr®®. Расчет 
средневзвешенной дозы для населения в указан
ных выше тканях проводился на следующей ос
нове. Основная доля стронция отлагается в воз
расте от О до 20 лет. Отложение стронция фик
сируется после достижения возраста примерно в 
два года, за исключением 1— 10 процентов в год, 
которые входят в круговорот в результате про
цессов обмена и резорпции (F И, 81). Поэтому 
включенный в ранние годы Sr®® будет распадать
ся, создавая меньшую суммарную дозу, чем до
за, предполагаемая при постоянной активности 
в новой кости в течение всей жизни. Поэтому вво
дится коэффициент F, называемый коэффициен
том приращения дозы, который учитывает ско



рость роста кости и распада радиоактивного изо
топа. Линделл”  получил коэффициент F для 
Sr” , а на рис. 6 показаны величины этого коэф
фициента при различных условиях роста кости и 
резорпции. В настоящем докладе средняя вели
чина скорости резорпции F для Sr®° принята за 
F =  0,6. Поэтому костная доза, фактически полу
ченная индивидам за всю его жизнь при условии

FroiML Fra<u)

0.8-

/

/  (b)k^=ksr= 0.1/ГОД

0.&-

0 20 40 60
В о эр а ст  при поглощ ении, го ды

(С) к^а  k s r =  0 ,0 1 4 / г о д

0 .6-

В озр а ст при поглощ ении, годы  

Р70(Ц)____________

1.6-

(d) к̂= ksf = 0

_г™_

Воараст при п огл ощ е ни и , годы

О 20 40 60

В о эр а ст  при п о гл о щ е н и и . го д ы

Рис. 6. Коэффициент приращения дозы Fy^íu) для ве
роятной продолжительности жизни в 70 лет как функ
ция возраста при поглощении.
a) Крайний случай мгновенного установления равно
весия между костью и Sr®° в окружающей среде при 
бесконечной константе круговорота.
b) Период полувыведения Sr и Са принимается за 
7 лет (к зг  =  0 .йгод).
c) Период полувыведения Sr и Са принимается за 
50 лет (kgr =  0,014/год).
Обратите внимание на возрастающее значение погло
щения и удерж ания в детском возрасте и понижен
ное поглощение у взрослых.
d) Круговорот Sr и Са по существу отсутствует. 
Поглощение происходит только во время роста костей 
в детстве.

ПОСТОЯННОГО заражения, может быть определеиа 
по следующему уравнению, которое дает ожи
даемую дозу от лкэбого данного характера зара
жения;

I
В4 =  Р тГ с(1 ) dt, (2)

г д е  D j — суммарная доза, мбэр]
F — коэф ф ициент приращ ения дозы  (пред

полагаем ая средняя величина 0,6);
-f — м ощ ность дозы от единичной концен

трации;

{2,7 мбэр/год па 1 пкюри. 8г” /г, Са—для 
кости;
0,7 мбэр/год  на 1 пкюри  8г” /г Са — для 
костного мозга); 

с (t) — отнош ение Sr” /Ca в солях, поступа
ющих в кость, гал:/о/7гг Sr” /2 Са (пред
полагается равным 0,25 X  концентра
цию в пищ евом рационе).

31. Расчеты дозы от Sr®° основываются на дан
ных, содержащихся в других разделах настоя
щего приложения. Суммарные отложения и ско
рости радиоактивного выпадения после различ
ных периодов испытаний приводятся на рис. 37 и 
38 соответственно в части I приложения F. Уров
ни Sr®° в костях в 1954— 1960 годах приводятся 
в табл. XX и XXIV части II приложения F. Чис
ловые значения концентрации в трех типах пи
щевого рациона и в костях приводятся в пункте 
121 части II приложения F. Они ошованы на 
коэффициентах прапорциональности, приводи
мых в табл. XVII части II приложения F, и буду
щих уровней Sr” , скорости выпадения и отло
жения, если предположить, что отложение будет 
в год на 2 процента меньше вследствие выветри
вания и сельскохозяйственных работ и поглоще
ния стронция из почвы сельскохозяйственными 
культурами (F II, 120).

Предполагаемая доза Sr®® в результате испыта
ний, проведенных до конца I960 года и до кон
ца 1961 года

32. Костная доза, полученная в августе 1961 го
да, вычислялась на основе средневзвешенных ве
личин отношения Sr®°/Ca в костях детей вплоть 
до четырехлетнего возраста за каждый год в 
1959— 1960 годах. Эти величины вычислялись на 
основе данных, приводимых в табл. XX части И 
приложения F, и приво,дятся в табл. VII. При 
этом вносилась поправка на число проб и пред
ставленные популяции. Однако следует признать 
приблизительный характер этих величин, ввиду 
того, что в расчетах не представлены крупные 
группы населения или представлено весьма не
большое число величин. Вклад в предполагаемую 
дозу [уравнение (2)] для костных клеток равен 
12 мбэр, для клеток, выстилающих костные по
верхности, — 6 мбэр, и для клеток костного моз
га — 3 мбэр.

33. Будущие уровни Sr®® в приблизительных 
пищевых рационах, принятых за основу, приво
дятся' в подпункте 120 части II приложения F 
для испытаний, проведенных до конца I960 года 
и 1961 года. Исходя из этих уровней, путем их 
взвешивания для каждого шищевого рациона в 
соответствии с плотностью населения и геогра
фическим распределением отложений Sr®® полу
чены среднемировые концентрации, если предпо
ложить, что широтное распределение оса,дков бу
дет носить такой, же характер, который наблю
дался до сих пор. Типы пищевых рационов по-



пуляций и отношения Fd/'Fd приводятся в 
габл. VIII. Ввиду отсутствия более точных дан 
ных пришлось делать ряд грубых предположе 
ний, однако можно отметить, что величины кон 
центраций, вычисленные для различных пище 
вых рационов, не отличаются друг от друга боль 
ше чем в два раза (F II, рис. 6). Средний пище 
вой рацион, взвешенный в соответствии с распре 
делением населения, получен путем сложения 
для каждого типа пищевого рациона величин, 
вычисленных по следующему уравнению;

2N¡ X  Fd/Fd 
LN¡

К онцентрация в пищевом рационе,

где N i— численность ^сел ен и я , приводимая в 
графе 3 табл. VIII; Fd/Fd приводится в графе 4 и 
определяется в пункте 4. Составной пищевой ра
цион, взвешенный в соответствии с численностью 
населения, и соответствующие концентрации в 
костях за различные годы приводятся на рис. 7.

з н а ч е н и е

Рис. 7. Средневзвешенные по населению концентрации 
Sr““ в пишевом рационе и костях в результате испы
таний, закончившихся до конца 1960 года и до конца 
1961 года. X— измеренные концентрации Sr™ в костях 
детей в возрасте 0—4 года (F II, таблица XX).

34. Предполагаемые дозы для костных клеток, 
клеток, выстилающих костные поверхности, и 
для клеток костного мозга вычислялись по урав
нению (2), а на рис. 7 графически изображена 
интегрированная кривая концентрации в костях. 
Вместе с вкладом в ожидаемую дозу, получен
ным на основе данных измерений до конца 
1960 года (пункт 32), предполагаемые дозы в ре
зультате испытаний, проведенных до конца 
1960 года, для костных клеток, клеток, высти
лающих костные поверхности, и клеток костного 
мозга будут соответственно составлять 133, 67 
и 33 мбэр. В результате испытаний, проведенных 
цо конца 1961 года с принятой интенсивностью 
инжектирования, ожидаемые дозы будут соответ
ственно составлять 158, 79 и 40 мбэр. К 2000-му 
году доза будет составлять 91 и 92 процента от 
ожидаемой дозы в результате испытаний, закон
чившихся соответственно в 1960 году и 1961 году.

Предполагаемая доза Sr®° при непрерывных 
испытаниях

35. Среднемировые концентрации в пищевом 
рационе и костях, взвешенные в соответствии с

численностью населения, при непрерывных испы
таниях вычислялись ранее описанным методом, 
исходя из предполагаемых уровней в трех при
близительных типовых пищевых рационах, и при
водятся на рис. 7.

36. Предполагаемые дозы после одного года ис
пытаний для костных клеток, клеток, выстилаю
щих костные поверхности, и для клеток костного 
мозга будут соответственно 21, 11 и 5 мбэр. В 
табл. XI приводятся предполагаемые дозы Sr®° 
для трех различных условий испытаний.

Cs'®’ в организме и костях

37. Период полувыведения Cs'®’ из организ.ма 
равен четырем месяцам, и поэтому организм до
стигнет равновесия с пищевым рационом после 
нескольких месяцев. Cs'®’ довольно равномерно 
распределяется во всех мягких тканях, однако в 
костях наблюдаются несколько более высокие 
концентрации (FII, 130— 133, 140— 145). Поэтому 
необходимо вычислить как гонадные дозы, так и 
дозы для костей и костного мозга. Измерения*® 
содержания Cs'®’ в пробах от 114 трупов пока
зали, что отношение между костями (включая 
костный мозг) и мышцами равно 2,2. Более вы
сокая концентрация Cs'®’ в костях ведет к увели
чению костномозговой дозы на 30 процентов по 
сравнению с дозами в мягких тканях, если исхо
дить из того же самого размера костномозговых 
полостей, который указывался в пункте 29. Одна
ко в других отчетах не подтверждены различия 
в концентрации.

38. Вычисления доз могут ¡производиться как 
на основе мощности дозы в 1 пкюри  Cs'®’/a мяг
ких тканей, так и в 1 пкюри Cs'®’/a К- Д ля перво
го случая сообщались величины в пределах 7,3— 
11 жбэр/го(?'®’2®'®®, и в настоящем докладе будет 
взята средняя величина в 10 мбэр/год. Различия 
в этих цифрах вызваны методами расчета вкла
да гамма-излучения в дозу облучения организ
ма. Поэтому мощности доз для костных клеток 
и клеток костного мозга будут 22 и 13 мбэр!год, 
если исходить из сообщанных измерений*®, а до
за для клеток, выстилающих ко'стные поверхно
сти, принята за 18 мбэр!год. Так как  в теле чело
века весом в 70 кг содержится около 140 г калия, 
то 1 пкюри  Cs'®’/a К даст соответственно 0,044, 
0,036 и 0,026 мбэр!год для костных ¡клеток, кле
ток, выстилающих костные поверхности, и для 
клеток костного мозга.

Предполагаемая доза внутреннего облучения  Cs'®’
в результате испытаний, проведенных до конца
1960 года и до конца 1961 года

39. Средняя величина содержания Cs'®’ в орга
низме за 1958— 1960 годы составляла 60 пкюри 
Cs'®’/a К (F И, табл. XXXIII). Если предполо
жить, что этот уровень сохранится в течение пя
ти лет, вклад в предполагаемую дозу для костны)! 
клеток, клеток, выстилающих костные поверхно
сти, клеток костног мозга и гонад соответствен
но равен 13, 11, 8 и 6 мбэр.



40. С прекращением испытаний содержание 
Cs'"! будет уменьшаться таким же образом, как 
наблю далось в конце 1959 года и 1960 года (F II, 
146— 149). Путем экстраполяции данных, содер
жащ ихся в пункте 8 части II приложения F, мож
но определить, что .концентрация Cs'"! 3 организ
ме уменьшится до 1/10 приблизительно через три 
года после прекращения испытаний. Это соответ
ствует эффективному среднему времени жизни 
Cs'"! 3 р 4 рода. Поэтому предполатаемая доза 
Cs'"! испытаний, закончившихся в конце
1960 года, составляла соответственно 17, 14, 10 
и 8 мбэр  для костных клеток, клеток, выстилаю’ 
щих костные поверхности, клеток костного моз
га и гонад. Величина предполагаемой дозы в ре
зультате испытаний, закончившихся в конце
1961 года, может быть определена путем сложе
ния этих величин с предполагаемой дозой за один 
год испытаний (пункт 41),

Предполагаемая доза внутреннего облучения
Cs'"! при непрерывных испытаниях

4L' В пункте 150 части II приложения F уста
новлены пределы величины результирующей до
зы внутреннего облучения по отношению к дозе 
внешнего облучения от этого изотопа. Предпола
гаемая доза внутреннего облучения Cs'"! gg один 
год испыта1ний равна
д о за  в н у тр ен н его  облу- ^  отлож ение C s” ! в равновесии  
чен и я  Сз*з! за 1959 год отлож ение C s” ! за  1959 год

Поэтому предполагаемая доза за один год испы
таний будет 6,6; 5,3; 3,9; 3,1 мбэр для костных 
клеток, клеток, выстилающих костные новерхно- 
стк, для клеток костного мозга и гонад.

С'! в организме

42. Естественная скорость образования С'"* 
равна 3,22Х 10®® атомов С'^ в год. Тканевые дозы, 
создаваемые природным С'^, приводятся в пунк
те 82 приложения Е. Средняя величина дозы в 
организме равна 1,06 мбэр/год, ввиду различий 
в содержании углерода в костях и тканях кост
ная доза равна 1,64 мбэр/год, а доза в мягких 
тканях — 0,71 мбэр/год. Поэтому доза, создавае
мая известным количеством С'^, обр.азован.ным 
во время испытаний атомного оружия, может 
быть определена путем прям'ого сравнения со 
скоростями образования естественного С'^ -и с со
ответствующими дозами!!’ Предполагаемая 
доза, которая может быть определена довольно 
точно этим методом, будет получена за многие 
поколения, так как среднее время жизни С'! рав
но 8000 лет, однако расчеты дозы для настояще
го поколения требуют использования ограничен
ных данных, описанных в нункте 118 части I при
ложения F и относящихся к распределению С'! в 
природе.

43. Мощность дозы г, создаваемая Ni атомам,и 
искусственно образованного С'! в резервуаре I 
(т, е. 1в атмосфере и в поверхностных водах океа
на) . будет выражаться:

г =  Го Í ( t) ,“ N10 N10  ̂’

где Го — годовая доза, создаваемая природным 
С'!;

N10- - число атомов С '! в резервуаре I, равное 
86X10®!;

Q — число образованных атомов; 
î(t)  — распределение С'! в других резервуарах 

во времени.

Поэтому доза в данный момент времени t мо
жет быть получена путем интегрирования

D ,  =  - g ( f ( t ) d t  (4)

О
t

j  f ( t)d t  приводится в пункте 118 части I прило-
0

жения F на основе наблюдаемого раопределания 
С '! в ’Природе.

Предполагаемая доза С'! в результате испыта
ний, проведенных до конца 1960 года и до кон
ца 1961 года.
44. Общее количество С'!, образованного в ре

зультате испытаний атомного оружия до конца 
1961 года, принимается за 22- 10®! атомов (F I, 
табл. XVII), поэтому предполагаемая доза м,о- 
жет быть вычис,лена на основе скорости образо
вания естественного С'! и соответствующих мощ
ностей дозы. Используя -обозначение пункта 43, 
получим:

П о о = Г о ^ ,  (5)
F

где р =  3,22- 10®" атомов С'! в год. Поэтому пред
полагаемая доза в результате испытаний, закон
чившихся до конца 1960 года, для костных кле
ток, -клеток, выстилающих костные по'верхности, 
клеток костного мозга и гонад -будет соответст
венно 111, 80, 48 и 48 мбэр. Аналогичным обра
зом предполагаемая доза в результате испыта
ний, закончившихся до конца 1961 года, когда со
гласно предположению в атмосферу было инжек
тировано дополнительно 10®" атомов С'!, будет 
соответственно 162, 116, 70 и 70 мбэр для тех же 
самых тканей. Части предиолагае’мой дозы за 
любой период времени могут быть определены с 
помощью уравнения (4). В пункте 118 части I 
приложения F показано, что при -инжектировании 
22- 10®! атомов С'! это ура-внение принимает сле- 
д-ующ!ий вид:

t
Dt =  0,25 Го J  (0,96 е~0’0209 ‘ +  0,04 е~®’®"°'®" ') dt =  

о
=  11,4го (1 ~  е-®’®209!) +  79 Го (1 — е°’®°«'®" ') (6)

Это выражение может дать только приблизитель
ные величины, так как оно оснавано на весьма 
упрощенной модели переноса С'! в атмосфере и в 
океанах. Вычисленная по формуле (6) гонадная 
доза, которая будет получена к 2000 году, равна 
5 мбэр, т. е. 10 процентам от ожидаемой дозы.



предполагаемая доза С " при непрерывных испы
таниях

45. При непрерывных испытаниях предполЗ’ 
гается (F I, 119), что ежегодно в атмосферу бу
дет инжектироваться 10”  атомов С ". В резуль
тате одного такого инжектирования ожидаемая 
цо1за равна соответстванно 51, 37, 22 и 22 мбэр 
для костных клеток, клеток, выстилающих кост
ные поверхности, клеток костного мозга и гонад. 
Однако в последующие 50 лет будет получено 
около Ш проценто!в от этой дозы.

Уменьшение дозы С "  вследствие сжигания топ
лива

46. Увеличивающееся сжигание ископаемото 
топлива, например нефти и угля, приводит к 
уменьшению удельной активности С "  в атмосфе
ре ввиду добавления в атмосферу двуокиои уг
лерода, авободной от С". Это явление называется 
эффектом Суеоса и описано в пункте 68 части 1 
приложения F.

47. Согласно Суессу®® средняя величина сж ига
ния этих видов топлива с 1950 года составляла 
82X 10" кг!год. Эта величина удваивается к аж 
дые 20 лет, поэтому к 2000 году она может быть 
в пять-шесть раз выше.

48. Общее содержание СОг в атмосфере равно 
21X 10" кг, и с начала промышленного потребле
ния угля в атмосферу было добавлено около 14% 
этого количества. Исходя из упомянутых выше 
темпов добавления СОг, общее количество угле
рода к 2000 году составит 50 процентов атмос
ферного резервуара. Среднее время пребывания 
атома углеро,да в атмосфере согласно Суессу ао- 
ставляет только 10 лет до его переноса в океан. 
Поэтому настоящее уменьшение удельной актив
ности атмосферы по этой причине составляет 
только 21%, что соответствует общему увеличе
нию в 14 процентов. Путем интегрирования вы
числено, что уменьшение удельной активности к 
2000 году составит около 60 процентов, что соот
ветствует общему увеличению СОг на 50 процен
тов. Поэтому указанный эффект приведет к со
ответствующему уменьшению гонадных доз от 
С", которые будут получены к  2000 году.

Я® в организме

49. Естественный уровень содержания трития в 
воде равен 5 X 1 0 -”  атомов трития на атом водо
рода. Этот уровень соответствует дозе в мягких 
тканях в 1,8X10“® мбэр/год. Тритий образуется 
в процессе взрыва термоядерного оружия (F I, 
18). С 1953 года в северном полушарии в ряде 
случаев атмосферная концентрация трития в 
дождевой воде®®-®® была приблизительно в 100 
раз выше нормальной. Однако эта уровни силь
но уменьшаются вследствие растворения Н® в 
смешанных поверхностных слоях океана. Как 
это явление, так и относительно короткий период 
полураспада, равный 12 годам, и низкая энергия

бета-излучения трития являются причиной весь-
47ма низкои дозы

Изотопы с коротким периодом полураспада

50. В настоящеаМ приложении рассматривается 
доза для желудочно-кишечного тракта, легких, а 
также концентрации Sr®®, B a"° +  La"® и Ji3i. ео-б2 
Период полураспада указанных выше изотопов 
равен соответственно 51, 12 и 8 дням. Концентра
ции короткоживущих изотопов в молоке зависят 
от характера испытаний ядерного оружия (F II, 
151 — 155), однако они меняются в завиоимости от 
времени между взрывом и загрязнением расти
тельности. Имеющиеся данные по уровням корот- 
ноживущих продуктов деления в организме чело
века недостаточны для точной оценки дозы облу
чения. Многие из приводимых ниже расчетов до
зы основаны на оценках уровней этих изотопов в 
пищевом рационе.

Sr®® в костях

51. Так как метаболизм Sr®® такой же, как и 
Sr®°, доза излучения, создаваемая Sr®®, может 
быть определена по дозе Sr®° на основе отноше
ний двух изотопов в пищевом рационе и относи
тельной величины тканевых доз, вызванных по
глощением 1 мккюри  каждого изотопа.

52. Мощность дозы излучения от постоянного 
содержания в кости 1 пкюри Зг®®/г Са равна 
1,5 мбэр/год и 0,33 мбэр/год для костного мозга. 
Последняя величина получена путем интерполя
ции данных Бьенерштедтом*®, который показал, 
что для бета-излучателей с энергией частиц 
0,5 Мэе  средняя доза для костного мозга равна 
17 процентов от дозы для кости, тогда как для 
Sr®0-fY®° она составляет 25 процентов (пункт 29). 
Д л ^  Sr®® средний коэффициент приращения до
зы F равен 0,005.

53. В течение 1955— 1960 годов средняя кон
центрация Sr®® в костях была 1,3 пкюри/г Са, а 
среднемировая концентрация Sr®® в дождевой во
де была в десять раз выше®® концентрации Sr®®. 
Измерения отношения Sr®®/Sr®® в молоке в Вели
кобритании, Канаде и Соединенных Ш татах Аме
рики в 1958 году показывают, что активность в 
молоке составляет пpи¡бv^изитeльнo половину ак
тивности в дождевой воде®*. Есл!и предположить, 
что уровень в молоке соответствует уровню в пи
щевом рационе типа I, а концентрация в костях 
зависит в основном от окорости выпадания, то 
интегральная доза может быть получена по фор
муле (2) (пункт 30) за 1954— 1960 годы, в тече
ние которых было инжектировано в стратосфе
ру 6,6 Мкюри  Sr®°. Результирующая костная до
за Sr®®, взвешенная в соответствии с населением, 
при инжектировании 1 Мкюри  Sr®° будет 
0,05 мбэр, а для костного -мозга 0,01 мбэр. Эта 
величина представляет собой предполагаемую до
зу Sr®®, так как интегральная доза, создаваемая 
этим изотопом, будет получена через один год. 
Эти величины составляют менее 11 ®/о от ожидае
мой дозы Sr®®.



54. Данные об отношании Sr®®/Sr®® в костях 
весьм а ограничены. Измерения, проведенные в 
Великобритании во второй половине 1957 года, 
показали, что средняя величина в посмертных 
анализах 60 детей в возрасте от О до 4 лет была 
2,3®®. Во время смерти мощность дозы Sr®® в ко
сти приблизительно была рав'на ^мощности дозы 
Sr®°. Исходя из отношения периодов полураспа
да этих изотопов, предполагаемая доза Sr®®, т а 
ким образом, будет составлять менее 11 % дозы 
Sr®°. Это полностью соответствует оценкам, осно
ванным на п.чщевом рационе, которые приводят
ся в .предыдущем пункте.

S c ‘*° и í.a'*° в костях

55. Так как метаболизм бария очень похож на 
метДболиз.м стронция, то доза в костях от Ва'*° и 
La'*° может быть определена таким же методом, 
как  и для Sr®®, указанным в пункте 53. Выходы 
Ва'*® и  Sr®® в реакции деления приблизительно 
одинаковы, хотя энергия распада Ba'*® +  La'*° в 
два раза выше знерлии распада Sr®®. Однако аб- 
сорбщия бария желудочно-кишечным трактом 
как коровы, так и человека намного меньше, чем 
абсорбция стронция, а более короткий период 
полураспада этих изотопов приводит к их боль
шему распаду до попадания в пищевой раци
он®'’ ®2. Исходя из этих соображений, ожидаемая 
доза от B a '^  +  La'*® будет гораздо меньше, чем 
доза от Sr®®, и поэтому она не учитывается.

J'®' в щитовидной железе

56. Вскоре после взрыва ядерного оружия в 
щитовидной железе человека и животных обна
руживаются®®'™ из,меримые уровни J'®'. J'®' по
ступает в организм в основном со свежими про
дуктами. Главным источником его поступления 
в организм во многих райсинах является молоко. 
В результате испытаний, проведенных осенью 
1961 года, в течение десяти недель средняя кон
центрация в молоке !В Великобритании”  и Сое
диненных Ш татах Америки” ’ ” , была соответст
венно 110 и 135 пкюри!л. После этого уровни бы
стро уменьшились (F И, рис. И ).

57. Доза радиоактивного облучения щитовид
ной железы сильно меняется в зависимости от 
возраста человека и характера пищевого рациона. 
При одном и том же поглощении J'®' младенцы 
получают значительно большую дозу, чем взрос
лые, вследствие большей усвояемости иода и 
меньшего размера щитовидных желез'*. Кроме 
того, если младенцев кормят свежим молоком, 
поглощение ими J'®' может превысить поглощение 
взрослыми. Однако даже в странах, где молоко 
основной продукт питания детей, многие дети в 
основном или почти полностью получают приго
товленные молочные продукты, в которых J'®' 
распался до некоторой /степени, и облучение щи
товидных желез соответственно уменьшено.

58. Характер распределения короткоживущих 
изотопов значительно отличается от распределе

ния долгоживущих и поэтому рассмотрение ко
роткоживущих .изотопов ограничено районами, 
где наблюдается значительное отложение иода. 
Кроме того, характер отложения иода может 
сильно меняться в за/виси.мости от условий взры
ва. Принимая во внимание причины, изложен
ные в пункте 37 части 1 приложения F, предпо
лагается, что характер наблюдавшегося отложе
ния J'®' осенью 1961 года будет по,вторяться при 
каждом годовом инжектировании 1 Мкюри  Sr®®. 
Такое отложение обусловило в Соединенных 
Ш татах Америки и Великобритании среднюю 
канцентрацию J'®' за десять недель, равную 
125 пкюри!л. Поэтому производимое в настоящем 
приложении вычисление исходит из этой цифры 
(табл. IX). Дети в возрасте до одного года, по
требляющие 0,5 л  свежего молока в день, могут 
получать интегральную дозу около 170 мбэр, то
гда как взрослые, потребляющие половину этого 
количества молока, получат только 4 мбэр. В не
которых странах потребление свежего молока ма
лолетними детьми значительно превышает вели
чины, приводимые в табл. IX, хотя во всех дру
гих местах потребление детьми молока значитель
но меньше.

Смешанные продукты деления 
в желудочно-кишечном тракте

59. Доза облучения желудочно-кишечного 
тракта определяется количеством продуктов де
ления, поступающих в организм вследствие про
цессов заглаты.вания и дыхания. Однако прямые 
измерения этого количества отсутствуют. В апре
ле—мае 1959 года, т. е. в период наибольшего за 
грязнения воздуха, в Великобритании производи
лись гамма-спектрометрические измерения проб 
экакрементов’*. Эти измерения показали среднее 
выделение 150 пкюри/дн в 214 г экскрементов в 
дополнение к о/бщей природной активности К в 
577 пкюри!дн. Учитывая наличие некоторых.бета- 
активных изотопов, которые не являются гамма- 
излучателями, мощность дозы в экскрементах бу
дет около 10 мрад!дн, и около половины .этой ве
личины получат ткани, примыкающие к нижней 
части толстых кишок, являющихся наиболее об
лучаемой частью желудочно-кишечного тракта. 
Определение выделения Zr®®, который 'поглощает
ся в небольшой степени через желудочно-кишеч
ный тракт, дало величину 10 пкюри/дн. Следует 
отметить, что среднее вдыхание этого изотопа в 
январе—июне 1959 года составляло 12 пкюри/дн. 
В течение этого периода суммарное 'вдыхание со
ставляло в среднем 100 пкюри/дн  бета-активно
сти по сравнению с вычисленным выделением 
150 пкюри/дн  га.мма-активности в течение д'вух- 
недельных измерений. Поглощение за этот пери
од вполне могло быть больше среднего.

60. Эти измерения дают ос'нова.ния предпола
гать, что в течение этого периода весьма высоко
го загрязнения воздуха мощность дозы в ниж
ней части толстых кишок составляла менее 
2 мбэр/год и что средняя доза за иятилетний пе
риод (1955— 1959 годы) была меньше 1 мбэр/год.



Расчеты свидетельствуют, что доза в нижней ча
сти толстых кишок была 'незначительной.

61. Другой «метод .мот бы основываться на том 
факте, что в течение 1958— 1959 годов в Велико
британии менее 10 процентов поглощенного ор
ганизмом Sr®° поступало из воды и воздуха. Если 
предположить, что цоглощеиие стронция из воды 
и воздуха соиро'вождалось поглощением смешан
ных продуктав деления в возрасте больше одно
го месяца, то доза для желудочно-кишечного трак
та может быть вычислена ,на основе метода 
Грейтца!" и составляет около 1 мбэр/год. Эта ве
личина совпадает с величиной, полученной в пре
дыдущем пункте.

проб"®' "' показали, что в 1959 году легкие содер
жали суммар,ную активность Zr®", Ru'®", С е '^  со
ответственно в 0,36; 0,6 и 0,02 пкюри/г. Эти коли
чества дадут соответственно средние мощности 
доз для легких в 3,2; 1,3 и 0,05 мбэр/год.

65. Во время испытаний мощность дозы облу
чения легких /чожет составлять 5 мбэр/год, од
нако для получения средней дозы в течение про
должительных периодов времени нео'бходимы 
дальнейшие сведения.

66. Некоторые измерения концентрации произ
водились в л'имфатичеоких узлах в легких'!, jjpijj. 
чем сообщалось, что эти концентрации в 12—64 
раза превышали ко'нцентрацию в тканях лег
ких'81

ПОСТУПЛЕНИЕ РАДИОАКТИВНОСТИ В ОРГАНИЗМ  
В ПРОЦЕССЕ ДЫ ХАНИЯ

62. Средние суточные количества некоторых 
вдыхавшихся продукто'в деле1ния в Вел'икобрита- 
вии в 1957— 1960 годах приводятся ib табл. X'!, а 
концентрация в околоземном воздухе приводится 
на рис. 10, И части I нр'иложения F. Сообщалось, 
что средние суточные количества Се'!', Се'”  и 
Zr®", вдыхавшиеся в марте—июне 1958 года, рав
нялись соответственно 8,8; 6,6 и 8,9 п/с/орн'’""!".

63. Когда частицы попадают в легкие, некото
рые из них выдыхаются обратно, тогда как ос
тающиеся крупные частицы в основном прогла
тываются, а мелкие частицы могут удерживаться 
в легочных тканях в течение значительных перио
дов времени. Однако сведения о их движении в 
легких весьма ограничены. Вследствие малого 
пробега 'бета-частиц очень высокие дозы образу
ются в тех участках ткани, которые конта'ктиру- 
ют с этими частицами 79

64. Средние мощности доз для легких 'МОЖно 
получить на основе метода, применявшегося 
МКРЗ"®. Средняя доза облучения легких, созда
ваемая сообщенными выше концентрациями 
Се'!', Се'!! JJ 2г®", будет соответственно 0,14; 2,6 
и 0,7 мбэр/год. Исходя из среднемировой концен
трации Sr®® в околоземноам воздухе (F I, 56) го
довая м'ощность дозы будет составлять около 
1 мбэр/год. Анализы нескольких посмертных

О БЗО Р ТКАНЕВЫХ Д О З О БЛУЧЕНИ Я, 
СОЗДАВАЕМЫ Х В РЕЗУЛЬТА ТЕ РАДИОАКТИВНОГО 

ВЫ ПАДЕНИЯ

67. В табл. XI приводятся предполагаемые до
зы для населения Н, 15—21 за периоды испыта
ний в 1954— 1960 и 1954— 1961 годах соответст
венно. Величины за эти два пер'иода отличаются 
ввиду п'редпосылки, 'сделанной в показательной 
модели,, предложенной в пунктах 110 и 119 части I 
приложения F, о том, что в 1961 году было инжек- 
тиро'вано 1 Мкюри  Sr®® и образовано 10®" атомов 
С'!. В таблице также приводится доля 'предпола
гаемой дозы к 2000 году. Эта доля показывает 
дозу, которую получит определенная ткань к это
му го'ду и дозу от ради'оактивных веществ, кото
рые уже инкорпорированы в ткани. Однако она не 
включает дозы радиоактивных веществ, содержа
щихся в окружающей среде, которые еще не по
пали в ткани организма. В последней графе таб- 
Л'ицы приводится 'Ожидаемая доза за один год ин
жектирования в соответствии с предложенной мо
делью. Поэтому эти величины могут использо
ваться в качестве единиц для определения ож и
даемых доз в результате данной практики испы
таний, когда будут известны фактические данные 
об инжектирова'Н'Ни Sr®® и образ'овании С'!. При
веденные в таблице цифры должны расс.матри- 
ваться в качестве показательных, а не точных, 
так КЗ'К их вычисления основывались на многих 
предположениях.



Т а б л и ц а  I. ПРОИЗВЕДЕНИЕ КОНСТАНТ ДОЗЫ  ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ 
kjX B j НЕКОТОРЫХ РАДИОАКТИВНЫХ ИЗОТОПОВ ПО ДАННЫМ РАЗЛИЧНЫХ

АВТОРОВ

Изотоп

kjXB., мрад/год на 1 мкюри/км‘1

Густафсон! Jlaymum 
u dpM * МахмудТА * Коллинс 

и др..ха
Предложенная

величина

Z r " 5 .......................... 1 0,14** 0,129 0,082 — —

N b " " .......................... 1 0,137 0,085 —■ —

Zr"" + Nb""*** (0,46) (0,29) 0,35 0 ,5

Ru’»" . . . . . . . . 0,046 0,091 0,055 — 0,1
R u i" » .......................... 0,019 0,031 0,018 0,025 0,04
Sb’2" .......................... — — — — 0,06
J131..................... — — — — 0,05
C s i " ..................... 0,056 0,11 0,06 0,077 0,12
B ai«  +  L a i«  . . . — — — 0 ,0 3 + 0 ,1 3
C e W i.......................... 0,005 0,008 ■ — 0,01
Ce’M .......................... 0,004 0,009 0,003 0,008 0,01

ны kj.
Не включает вклада за счет фактора накопления, т. е. приводятся только величи-

** Вклад за счет 1 мкюри  Zr"" и 1 мкюри Nb"".
*** Вклад за счет 1 мкюри Zr"" и 2,4 мкюри Nb"" (условия переходного равновесия)

Т а б л и ц а  II . МОЩНОСТИ ВОЗДУШ НЫХ ДОЗ НА РАССТОЯНИИ I м ОТ ПОВЕРХНОСТИ ЗЕМЛИ, 
ОБУСЛОВЛЕННЫЕ РАДИОАКТИВНЫМИ ИЗОТОПАМИ, НАХОДЯЩИМИСЯ В РАВНОВЕСИИ ДЛ Я РАЗНЫХ ВРЕМЕН 

ПРЕБЫВАНИЯ В АТМОСФЕРЕ И ПОСТОЯННОЙ СКОРОСТИ ВЫПАДЕНИЯ Cs’"  В 6 мкюри/км^ В ГОД

Время пребывания в атмосфере Мощность дозы, мбэр/год

период полу- 
выпадения, дни

среднее время- 
пребывания, 

(в годах)
Zr95 -р Nb95 RulOS Ruioe Sbi36»« J131 ВаИО 4- 

+ Lal40 CeWl Cel44 всего Csl37

25 0,1 85,7 15,7 4,3 0,58 0 ,3 5,3 1,7 1,7 115,3 31,2*
63 0 ,25 45,5 5 ,8 3 ,9 0,55 — 0,3 0 ,7 1,6 58,4 или

126 0 ,5 17,3 1,2 3 ,3 0,51 _ _ 0,1 1,3 23,7 12
247 1 ,0' 2 ,5 0,5 2 ,3 0,43 — — — 0,8 6 ,5

2 ,5 года 3 ,6 
90%-ное равновесие, уста

-- — 0,4 0,18 — — — 0,1 0 ,7
100 или

навливаемое с годами: 0,6 0 ,4 3 ,3 6 ,7 0,07 0,12 0,3 2,6 33'*

* Эти величины зависят от того, предполагается для Cs’"  30-летний или 10-летний период полураспада, т. е. делается 
попрмка на выветривание или нет. Равновесные концентрации будут 261 и 97 мкюри/км? соответственно.

** Выход Sb’"" равен 0,24, что представляет собой среднюю величину выхода этого изотопа при делении на быстрых
нейтронах и нейтронах с энергией 14 Мэе (FI, табл. I).



Защита Этаж

Конструкция 

толщина стен толщина крыши
Коэффициенты

защиты

Большие здания 30** Подвальный Бетон 41 см 500— 10 ООО
Первый* Бетон 20 см и 80— 100

кирпич 11 см
Второй То же 200—300
Третий « « 250

Этаж, расположенный не Бетон 20 сж. 100
посредственно под крышей изоляция 5 сж

Бетон 10 сж, 50
изоляция 5 сж

Дома
Бетоноблочный®! Подвальный Бетон 15 сл< 14

Первый* 3 ,9
Кирпичный” Кирпич 22 см 8—35 (сред. 20)

Цемент и дерево®!*** Подвальный Бетон 4 сж и Толь 2,5 сж, 12,2
дерево 1,3 см изоляция 2,5 сж

Первый* Дерево над окнами Штукатурка 1,3 сж 2 ,5
4 сж

Деревянная конструкция®!**** Подвальный Дерево 5 сж 13
Первый* 2 ,5

Легкая защита
Японский дом®® 1—2

* Первый этаж означает этаж на уровне земли или 
выше для дома с полуподвалом.

** Средние условия существуют за пределами 2,5 м от 
внутренней поверхности внешней стены. Мощность дозы в 
пять—десять раз выше во внутриоконном проеме и в два раза 
выше на первом этаже на уровне подоконника.

*** Среднее для четырех домов, предполагая облучение 
из бесконечности.

**** Среднее для двух домов.
П р и м е ч а н и е .  Наклонная поверхность почвы оказы

вает небольшое влияние на коэффициенты защиты. Только 
для источников, расположенных близко к зданиям, цифры 
увеличиваются до 1.

Т а б л и ц а  IV . КОЭФФИЦИЕНТЫ ЭКРАНИРОВАНИЯ ТЕЛА ЧЕЛОВЕКА,
ОПРЕДЕЛЕННЫЕ НА ОСНОВЕ ИСТОЧНИКА С ГЕОМЕТРИЕЙ Зи ПРИ ОБЛУЧЕНИИ

СО ВСЕХ СТОРОН

Коэффициент, экранирования

Энергия излучения Мэе
Гкань

0,2 0,5 1,0 1,5 2,0

Костный мозг . . . .  0 ,57  0,61 0,65 0,69 0,75
Я и ч к и ..........................  0 ,57 0,61 0,67 0,73 0,78
Я и ч н и к и .....................  0 ,47 0,50 0,56 0,61 0,66

Т а б л и ц а  V. ВЗВЕШЕННЫЕ ПО НАСЕЛЕНИЮ ГОНАДНЫЕ И КОСТНОМОЗГОВЫЕ
ДОЗЫ  (ПРИНИМАЮТСЯ ЗА РАВНЫЕ), ОБУСЛОВЛЕННЫЕ ВНЕШНИМ ОБЛУЧЕНИЕМ

ОТ РАДИОАКТИВНОГО ВЫПАДЕНИЯ (Q = 1,9)

Доза, мбэр

Дозы Короткоживущие Общая доза,
изотопы Csl37, мбэр

Дозы, полученные с 1954 года по август
1961 года (основано на измерениях) . . . 11 2 13

Вычисленная предполагаемая доза в резуль
тате испытаний, проведенных до конца
1960 года ............................................................ 11 16 27

Доля дозы к 2000 г о д у ...................................... 1,0 0,94 0,97
Вычисленная предполагаемая доза в резуль

тате испытаний, закончившихся до конца
1961 года . ........................................................ 12 18 30

Доля дозы к 2000 г о д у ....................................... 1,0 0,92 0,95
Суммарная доза, которую получают все по

коления человечества за один год испыта
ний (1 мкю ри  8г * /г о д ) .................................. 1,6 , 2,2 3,8



Т а б л и ц а  VI. ОТНОШЕНИЕ КОСТНОМОЗГОВОЙ ДОЗЫ  К КОСТНОЙ ДОЗЕ 
 __________ ДЛ Я КОСТЕЙ, СОДЕРЖАЩ ИХ Sr“o___________ ____________

костшГозго- Толщина Отношение
вой перекладины, костномозговая доза Источники

полости, мк костная доза

500 70 0,23 Бьернерштедт (Теоретический расчет)*"
500 125 0,26 Спиерс (Экспериментальное определение)""
500 100 0 ,2 8 —0,31 Либби (Теоретический расчет)*"

Т а б л и ц а  VII. КОНЦЕНТРАЦИЯ Sr"o В КОСТЯХ В ВОЗРАСТЕ ОТ О 
ДО ЧЕТЫРЕХ ЛЕТ, ИСХОДЯ ИЗ ДАННЫХ ТАБЛ. XX ЧАСТИ II ПРИЛОЖ ЕНИЯ Р

Год Концентрация SrSO, nuiopuje Са

1955 .............................................................................................................  0 ,6
1956 .............................................................................................................  0 ,7
1957  ..................................................................................................  1,2
1958 .............................................................................................................  1 ,4
1959 .............................................................................................................  1,8
1960 .............................................................................................................  1 ,8

Т а б л и ц а  VIII. ПРЕДПОЛАГАЕМЫЕ ТИПЫ ПИЩЕВОГО РАЦИОНА, 
ЧИСЛЕННОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ И ОТНОШЕНИЕ Fa/Fd, ИСПОЛЬЗОВАННЫЕ ДЛЯ 

ВЫЧИСЛЕНИЯ ВЗВЕШЕННОГО ДЛЯ НАСЕЛЕНИЯ М И РОВО ГО  РАЦИОНА 
(ТАБЛ. IXXV, ЧАСТИ II ПРИЛОЖЕНИЯ F)

Предполагаемый 
класс пищевого 

рациона
Район

Численность
населения

NjXlOe Рц/Рц

1 Северная А м е р и к а .............................. . . . .  220 2, 3
Европа ...................................................... . . . .  622 2,0
О к е а н и я ................................................... . . . .  15 0, 5

II Ближний В о с т о к .................................. 65 2 ,3
Азия (И н д и я )......................................... . . . .  400 2, 3
Южная А м е р и к а .................................. .............  136 0 ,5
А ф рика...................................................... . . . .  247 0,6

III Азия и Дальний В осток ..................... ........................ 765 2 ,3
Центральная А мерика......................... . . . .  40 1, 5

Исходя из этих величин, среднемировой пищевой рацион, взвешенный в соответствии 
с населением, получен в виде суммы концентрации пищевого рациона 1x0 ,7 , концентрации 
пищевого рациона 11x0,5 и концентрации пищевого рациона 111x0,7.

Т а б л и ц а  IX. ПОДСЧИТАННЫЕ ДОЗЫ  ОБЛУЧЕНИЯ Щ ИТОВИДНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ J1"!

(Средний уровень J*"* в молоке принимается, sa 125 пкюри/л в течение десяти педель
/пункт 581)

Количество ежедневно по- Доза облучения щитовидной 
Возраст в годах требляемого свежего железы мбэр

молока, л

. . .  0 ,5 170
. . 0 ,25 45

1 0 ............................................... . . 0 ,25 25
В зр о сл ы е .................................. 0 ,25 4



Т а б л и ц а  X. СРЕДНЕСУТОЧНОЕ ВДЫХАНИЕ СОДЕРЖАЩИХСЯ 
В РАДИОАКТИВНОМ ВЫПАДЕНИИ ИЗОТОПОВ В РАЗЛИЧНЫЕ ГОДЫ 

В ВЕЛИКОБРИТАНИИ

Вдыхание активности, кюри/дн
Радиоактивные

продукты 1955 год 1956 год 1957 год 1958 год
1959 год, 

январь-  
июнь

1959 год, 
июль— 

сентябрь

1959 год, 
окт ябрь- 
декабрь

Общее количество 
бета-излучающих 
продуктов деле
ния ...................... 13,3 20 32 57 100 17 4

Cs’" ........................ 0,22 0 ,24 0,26 0 ,36 1,1 0,43 0,12
Sr"" (вычислено) . 0,13 0,14 0,15 0,21 0,65 0,25 0 ,07
Z r " " .......................... .— — 3,9* 6,2 12 0.8 0 ,06
J i " i .......................... ___ — — 3** — — —

Pu’"" (вычислено) . 0,0020 0.0021 0,0023 0,0032 0,010 0,0038 0,0011

* Август—декабрь. 
Октябрь—ноябрь,

Т а б Л  и ц а XI. ПРЕДПОЛАГАЕМАЯ ДОЗА ОТ ЯДЕРНЫХ ИСПЫТАНИЙ

Ткани Источник облучения Пункты

Предполагаемая доза от ис
пытаний в 1954—1960 годах

Предполагаемая доза от ис
пытаний в 1954—1961 годах Предпола

гаемая доза 
за год 

испытаний,,, 
мбэрВсего, мбэр

Предполагае
мая доля дозы 

в 2000 году
Всего, мбэр

Предполагае
мая доля дозы 

в 2000 году

Гонады Внешний. Короткоживу
щие продукты 23, 24 п 1,0 12 1,0 1,6
Cs’"’ ................ 23, 24 16 0,92 18 0,94 2,2

Внутренний Cs’"  . . . . 39 41 8 1,0 11 1 0 3,1
C l* ....................................... 44, 45 48 0,10 70 0,10 22

83 0,47 111 0,42 - 2 9

Клетки, высти Внешний. Короткоживу
лающие кост щие продукты 23 , 24 . 11 1,0 12 1.0 1.6
ные поверх Cs’"’ ................................ 23, 24 16 0,92 18 0 ,94 2,2
ности Внутренний Sr"" . . . . 32—36 67 0,92 79 0,91 10,5

C si"  . . . . 39—41 14 1,0 19 1,0 5.3
C l* ................................... 44, 45 80 0,10 116 0,10 37
S r " " ................ 53 0,15 1.0 0,17 1,0 0,03

— 188 0,58 —244 0,54 - 5 7

Костный мозг Внешний. Короткоживу
щие продукты 23, 24 11 1,0 12 1,0 1,6
C s i " ................................ 23, 24 16 0 ,92 18 0 ,94 2,2

Внутренний Sr"o . . . . 32—36 33 0,92 40 0,91 5 ,3
Csi"’ ........................... 39 41 10 1,0 14 1,0 3.9
С**................. 44, 45 48 0,10 70 0,10 22
S r" " ................ 53 0 ,07 1,0 0,08 1,0 0,01

118,07 0,61 154,08 0 ,56 35,01

* Подробности модели см. в пунктах 110 и 119 части I приложения F.
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I. Удаление радиоактивных изотопов

В ВЕДЕН И Е

1. Проблемы удаления отходов возникли с ци
вилизацией и усложнились с ее развитием. Ис
пользование атомной энергии еще более усложни
ло проблемы удаления отходов, возникающих в 
результате деятельн01сти человеческого общест
ва. Радиоактивные материалы могут быть пре
вращены в нерадиоа'ктивные путем дальнейшего 
зах!вата нейтр|Онов, однако этот метод был бы не
экономичным. Химическая обработка только пре
вращает отходы IB более удо'бную форму, остав
ляя более низкие концентрации радиоактивности 
в 01браба'ты'ваемых отходах. В связи со все воз
растающим применением изотопов в промыш
ленности и медицине и развитием ядерной энер
гетики увеличивается количество радиоактивных 
веществ, которые нужно хранить, а также увели
чивается количество отходов с низкой актив
ностью, сбрасываемых в среду, окружающую че
ловека. Поэтому контроль за этим сбросом и оп
ределение вклада, который он вносит в радиоак- 
тив'ное облучение человека, будут приобретать 
все более важное значение.

КЛА ССИ Ф И КА Ц ИЯ РАДИОАКТИВНЫ Х ОТХОДОВ

2. В соответствии с физическим состоянием ра
диоактивные отходы делятся на твердые, ж;идкие 
и газообразные. Хотя до настоящего времени нет

договоренности о твердой системе классифика
ции, жидкие отходы можН'О произвольно разде
лить на три группы в соответствии с их удельной 
активиостью: низко активные, ¡среднеактнвные и 
высокоактивные’“*. Эти термины употребляются 
для оиисания приблизителыной концентрации ак
тивности в отдельных удаляемых материалах, 
причем их количественная характеристика на раз
ных предприятиях разная. К низкоактивным от
ходам относят отходы, активность которых лежит 
в пределах от ничтожных количеств до 
1 мк/кюри/л. С редне активные отходы имеют кон
центрацию до 3 кюри1л. Удельная активность вы
сокоактивных отходов достигает ¡сотен ¡кюри на 
1 л ’.

М ЕТОДЫ  УДАЛЕНИЯ

3. Методы удаления отходов должны преследо
вать цель уменьшения дозы облучения челавека 
настолько, насколько это практически возможно. 
Для достижения этой цели пригодны два основ
ных метода. Первый -заключается в локализации 
отходов !в защитных зовах и 'поглощении боль
шей части радиации в защитном экране. Если 
особое внимание будет уделено проблемам выбо
ра мест захоронения, локализации и экранирова
ния, то любое количество радиоактивности может 
быть локализовано этим путем. Вто-рой метод за 
ключается в диопер'СИ'и p¡annо актив,ности в окру
жающую среду, с тем чтобы большая часть энер
гии излучения поглощалась разбавляющим мате-
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риалом; в этом случае доза облучения человека 
может быть такж е ¡небольшой. Однако имеется 
предел емкости окружающей среды, чтобы вме
стить отходы без во:з,никнования чрезмерной до
зы облучения человека. Поэто.му, вообще говоря, 
первый метод является подходящим для высоко
активных отходов, а второй удовлетворительным 
для низкоактивных отходов. Отходы средней ак
тивности в соответствии с их характеристиками 
обычно частично локализуются н частично сбра
сываются в окружающую среду.

П РО И СХ О Ж Д ЕН И Е И ХАРАКТЕ!' РАДИОАКТИВНЫ Х 
ОТХОДОВ

4. Радиоактивные изотопы получаются из трех 
различных источников; естественные радиоактив
ные изотопы с их продуктами распада, продукты 
деления и радиоактивные изотопы, полученные в 
результате активации. Подавляющее количество 
радиоактивности в форме отходов в настоящее 
время образуется в то,пливвом цикле реакторов. 
Общая технологическая схема, показывающая 
тины отходов, образующихся в комплеисе ядер
ного топливного цикла, приводится .на рис. Р. 
Меньшее количество радиоактивности получает
ся в отходах, образующихся в результате приме
нения радиоактивных изотопов в медицине и про- 
мышлшности., Хотя эти сбросы .незначительны, 
они осуществляются очень большим количеством 
учреждений, и возникающие в связи с этим проб
лемы удаления не могут рассматриваться как не
значительные.

ГА ЗО О БРА ЗН Ы Е ОТХОДЫ И А ЭРО ЗО Л И

5. Газообразные и пылевидные радиоактивные 
отходы образуются в процессе производства ис
ходных продуктов, разделения изотопов, произ
водства тепловыделяющих элементов, переработ
ки топлива и эксплуатации реакторов. В процес
се переработки выдержанных некоторое время 
тепловыделяющих элементов выделяются газооб
разные продукты деления, включая Кг®", Хе'"" и 
J '" ', В тех случаях, когда в качестве теплоноси
теля в активной зоне или защиты реактора при
меняется воздух, в больших количествах обра
зуется иороткоживущий изотоп Аг!'. В результа
те облучения графитового замедлителя или азота, 
а такж е при использовании углекислого газа в 
качестве теплоносителя в реакторе может обра
зоваться С'!.

6. Перед выбросом в атмосферу пылевидные и 
газообразные от.ходы м«огут быть ча^стично очи
щены с помощью различных устройств'". Концен
трация изотопов инертных газов уменьшается 
под воздействием метеорологических процессов, 
и доза, получаемая человеком, может контроли
роваться путем выбора соответствующей высоты 
трубы. Если не будут разработаны улучшенные 
методы обработки газовых отходов, то в буду
щем Кг"® может обусловить значителыное облу
чение. Другие продукты, особенно изотопы иода,

осаждаются из воздуха и могут быть в основном 
вновь собраны в результате сельскохозяйствен
ных процессов. Такое попадание радиоактивно
сти в пищевые цепочки, вероятно, вцесет боль
ший вклад в дозу облучения человека, чем пря
мое о/блучение (находящимися 'в -воздухе аэрозо
лями.

7. Информация, содерждщая данные о кол.иче- 
ствах радиоактивности, выбрасываемой с газовы
ми отходами, крайне редка, однако Великобрита
ния и Соединенные Штаты Америки опубликова
ли некоторые данные, относящиеся к -предприя
тиям атом(Ной энергии. Некоторые из этих дан
ных приводятся в табл. 1'!. В связи с наличием 
различных путей, по которым газообразные от
ходы могут вызвать облучение чело(века, да,иные 
табл. 1 нельзя использовать непосредственно для 
оценки последствий заражения окружающей сре
ды .вследствие выбросов. Однако во многих слу
чаях были сделаны детальные оценки результи
рующих доз облучения человека, и было установ
лено, что эти дозы -весьма -малы'". Несомненно, 
что газообразные отходы из всех ясточников соз
дают оче,нь малую долю общей дозы облучения 
человека.

ВЫ СОКОАКТИВНЫ Е Ж И Д К И Е  ОТХОДЫ

8. Высокоактив(ные отходы должны храниться в 
течение длительного периода времени, для того 
что(бы предотвратить их утечку в окружающую 
среду. В настоящее время все высокоактивные 
отходы от переработки реакторного топлива хра
нятся в !но,нцентр|ированном жидком состоянии в 
специальных контейнерах. Эти контейнеры поме
щаются на земле в зданиях «или чаще под зем
лей.

9. Несмотря на некоторые недостатки, такие, 
как самонагрев, радиолиз и коррозия с последу
ющей возможной утечкой, хранение жидких вы
сокоактивных отходов в контейнерах может рас
сматриваться как удовлетворительное. Тем не ме
нее, проводятся исследовательские работы по 
И'зьюканию ВОЗМОЖ1НОСТИ хранения и удаления вы
сокоактивных отходов в твердом состоянии, так 
как это обеспечит их надежную фиксацию в те
чение долгого времени. Превращение высокоак
тивных отходов в твердое состояние имеет неко
торые недостатки, включая, в частности, допол
нительное образование отходов низкой и средней 
активности и газообразных отходов. При необ
ходимой дополнительной обработке также обра
зуются дополнительные дозы излучения. Однако 
большая безопасность в отношении захоронен
ных или удаленных отходов может во много раз 
перевесить эти ледостатш . Методы превращения 
жидких отходов в твердые вещества приведены в 
табл. II'®.

10. Процент общей радиоактивности, вносимой 
определенными продуктами деления, важными с 
биологической точки зрения, в различное время 
после выдержки приведен в табл. ПП. Серьезно



го B'BHiMaiHiHH заслуж ивает предложение®® об у д а 
лении Cs” ’, S r”  и других долгоживущ их изото
пов из высокоактивных отходО|В, с тем чтобы ос
таток мог быть окончательно удален нриблизи- 
тельно после 15-летнего периода. Д ополнитель
ные проблемы связаны с присутствием в отходах  
долгоживущ их трансурановых из-отопов, которые 
являются альфа-излучателями с большим перио
дом полураспада®’.

ЖИДХИЕ ОТХОДЫ СРЕДНЕЙ И НИЗКОЙ 
АКТИВНОСТИ

М. Низкоактивные отходы часто могут уда 
литься непосредственно в почву, в реки или моря. 
Количество отходов, которое может быть удале
но этим путем, зависит от 'радиоактивных компо
нентов отходов и емкости среды, способной аб
сорбировать или диспергировать эти -компонен
ты, не вызывая чрезмерного облучения чел-ОБек.з, 
не -принося вреда окружающей среде. Если коли
чество отходов, которое предстоит удали!ь, пре
вышает 'рассчитанную емкость среды, тогда от
ходы должны быть обработаны с целью удале
ния части -радноактивности посредством концен
трации. Затем концентрат может храниться или 
может быть помещен -в другие части окружающей 
■среды, которые лучше способны воспринимать 
радиоактивность. Отходы средней активности 
почти -всегда требуют такой обработки. Сравни
тельно полная дезактивация может быть достиг
нута только комбинацией методов, выбор кото
рых зависит от состава отходов. Данные об эф
фективности дезактивационных методов приведе
ны -в табл. IV®®.

ТВЕРДЫЕ ОТХОДЫ

СБРОС РАДИОАКТИВНЫХ ОТХОДОВ В РЕКИ

14. ЕЕгучение биологии вод рек, в которьш сбра
сываются радиоактивные отходы, показало, что 
радиоактивные изотопы концентрируются в зна
чительной степени в речных организмах, как ра
стительных, так и животных. В качестве приме
ров будут приведены наблюдения, проведенные 
в Ханфорде и Чок-Ривере ®®~®®.

15. Вода после охлаждения реакторов в Хан
форде, содержащая малые количества радиоак
тивности, после небольщой выдержки в отстой
ных бассейнах сбрасывается в реку Колумбия. 
Вниз по течению от места сброса активность по
нижается вследствие радиоактивного распада и 
адсорбции в осадках®®. Были проведены оценки 
доз облучения людей, проживающих в населен
ных пунктах вниз по течению, и было установле
но, что, несмотря на некоторые очень высокие 
концентрационные факторы®* у отдельных реч
ных организмов, основными источниками облуче
ния человека являются питьевая вода и некото
рые разновидности сиговых рыб. Показано, что 
использование вод реки для ирригации и перенос 
радиоактивных материалов в море и их рекон
центрация в морских организмах создают весьма 
малые дозы облучения человека ®®.

16. В атомном центре в Чок-Ривере отходы до 
поступления в реку Оттава разбавляются боль
шими количествами воды, использованной для 
охлаждения реакторов. Концентрация бета- и 
гамма-радиоактивных изотопов вверх по течению 
от центра составляет 2 -10“® мккюри/см?-, вниз по 
течению от центра концентрация равна 3-10~® 
мккюри/ И н о г д а  у рыб, пойманных в окре
стностях центра, обнаруживается несколько боль
шее количество Sr®®, чем можно приписать радио
активному выпадению.

12. Твердые отходы включают загрязненное 
оборудование, производственные отходы, напри
мер шлаки, зараженные лабораторные отходы и 
концентраты, образующиеся при некоторых ви
дах обработки жидких отходов. В зависимости 
от активности и соответствующих условий окру
жающей среды твердые отходы либо хранятся 
постоянно, например, в бетонированных транше
ях, либо закапываются в контейнерах или без 
них, либо сбрасываются на морское дно в сталь
ных цистернах или бетонных контейнерах. Твер
дые отходы часто подвергаются обработке, что
бы уменьшить их объем и упростить последующие 
операции удаления. Такая обработка, включаю
щая сжигание и прессование, обычно сопровож
дается образованием вторичных газообразных 
или жидких отходов, которые представляют 
меньшую опасность,

13. Данные о типичных количествах жидких и 
твердых радиоактивных отходов, сбрасываемых 
в реки, моря и океаны с некоторых предприятий 
Управления по атомной энергии Великобритании 
ц Комиссии по атомной энергии Соединенных 
Штатов Америки, приведены в табл. V ".

СБРОС РАДИОАКТИВНЫХ ОТХОДОВ В МОРЯ 
И ОКЕАНЫ™

17. В настоящее время применяются два ме
тода удаления радиоактивных отходов в моря и 
океаны. Первый состоит в прямом сбросе жи,д- 
ких отходов с атомных предприятий в прибреж
ные воды; второй заключается в сбрасывании 
твердых отходов на дно моря после их гермети
зации в соответствующих контейнерах, благода
ря ему предотвращается выход радиоактивных 
веществ в водные массы. В этой связи океан мож
но рассматривать с двух точек зрения; как среду 
для разбавления радиоактивных отходов и как 
место временной изоляции, в котором радиоак
тивность может исчезнуть, прежде чем она попа
дет в воду и в конце концов в организм человека.

18, Несмотря на то что возможности океана как 
среды для разбавления велики, очевидно, что рав
номерное разбавление глобальных количеств ра
диоактивных отходов в океане недостижимо как 
вследствие медленной скорости перемешивания 
воды, так и вследствие концентрационных эффек
тов. К факторам, которые влияют на судьбу ра



диоактивных отходов в морской воде, относятся 
физическое и химическое состояние радиоактив 
ных изотопов и океанографические условия. Воз
можными физическими состояниями элементов в 
морской воде являются следующие; ионное, кол
лоидное и в форме взвешенных частиц®’. Элемен
ты в ионной форме будут разбавлены лучше, но 
так как они будут оставаться дольше в растворе, 
они могут войти в зоопланктон и фитопланктон 
Элементы в форме частиц или те элементы, ко
торые могут быть адсорбированы частицами в 
море, будут иметь тенденцию осаждаться иа мор 
ское дно, что приведет к более высокой копцен
трации радиоактивности на дне по сравнению с 
остальной частью моря. Радиоактивные изотопы 
в форме частиц могут быть поглощены морскими 
организмами, добывающими пищу путем филь
трации, и таким образом стать доступными более 
крупным морским рыбам. Таким образом, радио
активные материалы могут войти в донные отло
жения и в некоторой форме стать доступными 
морским организмам, обитающим на дне.

ПРОЦЕСС СМЕШИВАНИЯ МЕЖДУ ГЛУБИННЫМИ 
И ПОВЕРХНОСТНЫМИ ВОДАМИ ОКЕАНА 

И «БИОЦИРКУЛЯИИЯ»

19. Касаясь вопроса удаления радиоактивных 
отходов путем сброса в глубины океана, необ
ходимо рассмотреть возможность обмена глубин
ных и поверхностных вод океана. Существуют две 
точки зрения по этому вопросу®®. Первая утвер
ждает, что замена глубинных вод океана проис
ходит сравнительно быстро, возможно в 40—50 
лет. Эта точка зрения подтверждается наблюде
ниями и расчетами, относящимися к растворен
ному кислороду и фосфату, и другими факторами, 
связанными с океаном. Другая считает, что за 
мена глубинных вод в океане и соответственно 
время, требуемое для того, чтобы радиоактивные 
отходы из глубинных слоев достигли поверхност
ных вод, происходит гораздо медленнее, за пе
риод в несколько сотен лет или даж е 1000, 
1500 лет. Это мнение поддерживается исследова
ниями, проведенными с С'* и радием. Кроме дви
жения радиоактивных изотопов вследствие верти
кального перемещения водных слоев «биоцирку
ляция» 29, 30 также должна оказывать влияние.

20. Сейчас ясно, что глубинные воды океанов 
не могут считаться изолированными от поверх
ностных вод. Поэтому сброс отходов в глубинные 
воды должен рассматриваться как форма вре
менного хранения, причем период хранения зави
сит как от долговечности контейнера, так и от 
скорости перемещения к поверхностным водам. 
Процесс перемещения приводит к значительному 
разбавлению радиоактивности.

21. Эксперименты®' показали, что предполагае
мый период жизни металлических контейнеров 
вследствие коррозии в морской воде составляет 
не более десяти лет, в то время как'-бетонные 
контейнеры могут существовать около 30 лет. В 
литературе описан один контейнер ®', который

способен противостоять высоким давлениям и 
коррозии, и его предполагаемое время существо
вания па морском дне 1000 лет.

22. С 1946 года Комиссия по атомной энергии 
США удаляет сравнительно низкоактивные отхо
ды на дно Атлантического и Тихого океанов у по
бережья США. Большинство из этих отходов по
мещалось в стальные бочки емкостью 200 л, с 
бетонной оболочкой, а в некоторых случаях ис
пользовались сборные железобетонные блоки. Во 
время трех океанографических плаваний®® в м ар
те, апреле и ноябре 1960 года были собраны об
разцы морской воды, отложений и морских орга
низмов для измерения их радиоактивности. Были 
сделаны фотографии морского дна, а во время 
апрельского плавания были сняты документаль
ные фильмы. Времена года для плаваний были 
выбраны с таким расчетом, чтобы определить се
зонные изменения в уровнях зараженности. Глу
бина во всех местах захоронения была 1800 м 
и более. Три района обследования включали; два 
места удаления отходов и контрольный район око
ло Пойнт-Аргуэлло, расположенный между этими 
местами. Результаты обследования показали, что 
в пределах ошибки эксперимента радиоактив
ность не превышала фонового уровня.

23. Поскольку в настоящее время еще неизве
стны многие факторы и имеются лишь немного
численные данные по вопросу удаления изолиро
ванных отходов в глубины океана, трудно сделать 
определенные выводы о пригодности такого ме
тода удаления для всех типов отходов. Однако 
в настоящее время 'в океан сбрасываются лишь 
малые количества радиоактивных материалов, и, 
прежде чем этот метод удаления мог бы быть 
применен к высокоактивным отходам, образую
щимся в результате широкого развития ядерной 
энергетики, потребовалось бы много больше ис
следований процессов дисперсии и реконцентра
ции. Пока имеется существенное разногласие®®'®® 
в отношении обоснованности удаления отходов в 
глубины океана, но даже если предположить су
ществование очень быстрого перемешивания глу
бинных и поверхностных вод, то ясно, что суще
ствующая практика до сих пор обусловливала 
предельно малые дозы облучения человека.

ЗАХОРОНЕНИЕ РАДИОАКТИВНЫХ ОТХОДОВ 
В ЗЕМЛЮ

24. Подобно океану, земля такж е может рас
сматриваться как место окончательного удаления 
отходов путем их изоляции в особых геологиче
ских формациях и как среда для дисперсии низ
коактивных отходов. В последнем случае дости
гается как некоторая изоляция радиоактивности 
благодаря адсорбции в почве, так и дисперсия, и 
разбавление в грунтовых водах. В редких случа
ях почти вся радиоактивность удерживается поч
вой, и только очищенные отходы достигают грун
товых вод. Подобная ситуация наблюдается в 
Ханфорде, где некоторые количества радиоактпв-



ности удаляю тся в почву, и не было замечено про
никновение продуктов деления в речную воду®®. 
Прямое удаление низкоактивных жидких и твер
дых отходов в землю является современной прак
тикой; изоляция в специальные геологические 
формации находится в стадии разработки.

ПРЯМОЕ ЗАХОРОНЕНИЕ НИЗКОАКТИВНЫХ 
ОТХОДОВ В ПОВЕРХНОСТНЫЕ ПРОНИЦАЕМЫЕ 

СЛОИ ЗЕМЛИ

25. ЗахЬронение низкоактивных и жидких ра
диоактивных отходов в землю основано на спо
собности- различных почвенных материалов уда
лять и удерживать катионы продуктов деления. 
Многолетний практический опыт по контролируе
мому удалению отходов-в землю на Ханфордских 
заводах, в Ок-Риджской национальной лаборато
рии и на заводе в Саванна-Ривере показали осу
ществимость, безопасность и экономичность уда
ления по крайней мере ограниченных объемов не
которых типов жидких отходов®’.

26. Связывающая способность почвы в отно
щении радиоактивных изотопов зависит от соста
ва почвы и свойств удаляемых отходов. Стронций 
хорошо поглощается монтмориллонитом, каоли
нитом, слюдой, гидрослюдами, торфом, фосфори
том и нефелиновыми сиемитами®®. Цезий, как 
правило, весьма хорошо удерживается почвами, 
и степень его удержания зависит от минералоги
ческого состава почвы. Было установлено, что на
иболее подходящими типами почвенных столбов 
для дезактивации жидких отходов являются стол_- 
бь1 из вермикулита, под которым находится слой 
фосфатов, которые в свою очередь лежат на круп-

39нозернйстом гравии

ИЗОЛЯЦИЯ В. ОСОБЫХ ГЕОЛОГИЧЕСКИХ 
ОБРАЗОВАНИЯХ

27. Было предложено удалять жидкие отходы 
даже высокой активности в различные горные по
роды, соляные образования, известняк, сланце
вые образования, гипс, .песчаник и другие непро
ницаемые геологические образования*®’*'. Все эти 
методы удаления пока находятся в стадии paapaj 
ботки. Из указанных геологических образований 
наиболее обещающими являются песчаник и со
ляные образования.

28. Методы введения радиоактивных материа
лов в пористые геологические образования*®"*® 
посредством глубоких скважин годны для облас
тей, которые имеют пористые горные породы, на
пример песчаник, под которым находится такой 
слой непроницаемого материала, как сланец. Пес
чаник обладает рядом необходимых свойств, нап
ример значительной теплопроводностью, стойко
стью к кислотам. Пористость песчаника достига- 
.ет 10—30 процентов, и он имеет довольно высо
кую ионообменную емкость (20—30 мг экв/\00 г) .

29. Удаление отходов в естественные соляные 
образования представляет собой наиболее инте
ресные возможности**-*®. Этот метод имеет неко
торые геологические и эксплуатационные преиму
щества и, как ожидается, обеспечит высокую сте
пень изоляции. Аналитические исследования по
казывают, что в сфере диаметром около 3 м мож
но хранить 3200 л  отходов, полученных при выго
рании 10 000 мвт-дн/т после двухлетней выдерж
ки. Структурные свойства и теплопроводность ка
менной соли незначительно изменяются под дей
ствием высоких доз радиации. Химическое взаи
модействие л<идких отходов с солью ведет к об
разованию хлора и других газообразных продук
тов, но их количество не слишком велико.

ВЫВОДЫ

30. Имеющаяся информация о загрязнении ок
ружающей среды вследствие удаления радиоак
тивных отходов очень ограничена, и только для 
нескольких районов имеются соответствующие 
данные, публикуемые периодически. Только в 
очень немногих случаях опубликованная инфор
мация позволяет сделать оценку результирую
щей дозы, получаемой человеком. Эти случаи 
представляют наиболее важные сбросы радиоак
тивности в окружающую среду, и было показано, 
что результирующие дозы облучения человека 
малы” . Другие сбросы радиоактивных отходов 
образуют еще меньшие дозы, и настоящая прак
тика удаления отходов не вносит значительной 
доли в облучение человека.

31. Значение проблемы удаления радиоактив
ных отходов возрастает в связи с предполагае
мым развитием ядерной энергетики в течение по
следующих десятилетий. По предварительным 
оценкам*’’ *®, тепловая мощность атомиых устано
вок к 2000 году достигнет 700 ООО мет и будет свя
зана с миллиардами кюри аккумулированной ра
диоактивности. Почти все образующиеся ра
диоактивные вещества будут отправлены на вре
менное хранение, и в настоящее время разраба
тываются более усовершенствованные методы 
хранения. Также, вероятно, возрастет количество 
радиоактивности, которая будет диспергирована 
в окружающую среду не только с заводов по пе
реработке ядерного топлива, но такж е в резуль
тате возросшего применения изотопов в промыш
ленности и медицине. Поэтому контроль за таки
ми сбросами и оценка результирующей дозы об
лучения человека будут иметь большое значение,

32. Большинство из существующих методой 
удаления низкоактивных отходов являются удов
летворительными при условии, если они сопро
вождаются строгим и непрерывным контролем. В 
некоторых случаях этот контроль должен вклю
чать соответствующее дозиметрическое наблюде
ние окружающей среды, основная цель которого 
должна состоять в установлении того, что удале
ние отходов не вызывает неприемлемых доз об
лучения человека. В большинстве случаев приме
нения изотопов в промышленности и медицине



простые методы, контролируемые соответствую
щими санитарными нормами 4®-®", могут быть ис
пользованы для удаления радиоактивных отходов 
без особой нужды в сложной программе дозимет
рии окружающей среды.

33. Удаление в окружающую среду главных 
идущих в отброс продуктов деления при крупном 
масштабном производстве ядерной энергии не мо
жет рассматриваться до тех пор, пока не будет 
получено значительно больше данных о поведе
нии продуктов деления в окружающей среде.

II. Выделение радиоактивности при авариях 
ядерных реакторов

34. Выделение радиоактивных веществ в ре
зультате аварии ядерных реакторов представляет 
собой ситуацию, которая должна рассматривать
ся в связи с ее потенциальными последствиями 
для человека и его окружения. Из шести главных 
аварий реакторов, произошедших до настоящего 
времени®!, только аварии в Уиндскейле и Чок- 
Ривере привели к значительному выбросу радио
активных изотопов®®""®.

35. Авария в Уиндскейле была вызвана мест
ным перегревом урановых тепловыделяющих эле
ментов в процессе обжига графитового замедли
теля реактора с воздушным охлаждением. Коли
чество, освободившейся в процессе аварии радио
активности точно не известно, но приблизитель
ные оценки были сделаны на основе измерения 
радиоактивного иода, осевшего на землю, а таю  
же из измерений активности воздушных фильт
ров, произведенных как в Великобритании, так 
и в континентальной Европе. Следующий пере
чень показывает приблизительные количества вы
делившихся изотопов:

J'®'  20 ООО кюри
Т е ' * ...........................................................12 ООО »
C s '® !   600 »
Sr®9  ................................................ 80 »
S r® " .......................................................  2 »

36. В течение шести недель после аварии было 
проанализировано более 3000 проб молока. Со
держание в молоке достигло максимума через 
три дня после аварии, когда был зарегистрирован 
наивысшей уровень— 1,4 мккюри/л. Содержание

в пробах питьевой воды, взятой из резервуа
ров, речек, питающих резервуары, и водопрово
дов, изменялось от ничтожного количества (око
ло 100 пкюри/л) до 1999 пкюри/л. Также анали
зировались пробы яиц, овощей и мяса из наибо
лее зараженных районов. Они такж е были зара
жены но их вклад в пищевой рацион населе- 
ления был меньше, чем от молока.

37. До аварии отношение Sr®°/Ca в молоке с 
ферм в пределах четверти мили по периметру от 
заводов в Уиндскейле было 44 пкюри/г. Вскоре 
после аварии величины вплоть до 115 пкюри 
5г®°/г Са были обнаружены в молоке ближайших 
к заводу ферм. Также было установлено, что в

районе наибольшей зараженности максимальные 
содержания Cs'"!, Ru'°", Ru'°® и Zr®® в траве были 
соответственно 0,25, 0,21 и 0,3 мккюри/м'^.

38. Единственной требуемой мерой контроля в 
результате аварии был контроль потребления мо
лока и овощей в районе плодащью около 500 км?. 
В официальном отчете после аварии было выра
жено мнение, что эта мера контроля была доста
точной и что маловероятно, чтобы в результате 
аварии кому-либо был нанесен ущерб.

39. Большинство аварий имело место на иссле
довательских реакторах или реакторах с уста
ревшей проточной системой охлаждения, а не на 
более современных ядерных силовых установках, 
где теплоноситель рециркулирует. Вероятность 
других типов аварий, которые могут произойти, 
может быть оценена только на основе прошлого 
опыта. Вероятность все еще ограничена, но дает 
основания предположить, что утечки такого ха
рактера, которые могут вызвать беспокойство за 
здоровье людей, крайне редки. Также вероятно, 
что тщательно запланированные на всякие не
предвиденные случаи меры могут существенно 
уменьшить дозы облучения, которые в противном 
случае могли бы явиться результатом аварийного 
выброса радиоактивности.

Т а б л и ц а  I. НЕКОТОРЫЕ ПРИМЕРЫ УДАЛЕНИЯ 
ГАЗООБРАЗНЫХ ОТХОДОВ С АТОМНЫХ 

ПРЕДПРИЯТИЙ

Место Количество отходов и со
держание радиоактивности

Великобритания
Спрингфилде (завод по производ

ству ядерного топлива) 
Кейпенхерст (газодиффузионный 

завод)

Колдер-Холл (атомная электро
станция)

Чэпелкросс (атомная электро
станция)

Даунри (научно-исследователь
ский центр по реакторам) 

Харуэлл (научно-исследователь
ский центр по атомной энергии)

Амершам (завод по производству 
изотопов)

Олдермастон (исследовательский 
центр по ядерному оружию)

Соединенные Штаты Америки
Ханфорд (завод по производству 

плутония)
Айдахо (станция по испытанию 

реакторов)

Ок-Риджская национальная ла
боратория (лаборатория по раз
работке реакторов и химичес
кой переработке)

Брукхейвен (ядерный исследова
тельский центр)

Приблизительно 
1 кюриДод, альфа 

Приблизительно 
0,25 кюрЩгод, альфа 
(уран)

10 кюри1ч, АП1

10 кюри!ч, АгИ

0,5 кюри/ч, Ar^i

30 мкюри1год, бета;
1 мкюри! год, альфа; 
50 кюри)ч, Аг*!

15 мкюри!нед, Д®1

20 мкюри!год, бета;
3 мкюри!год, альфа

1 кюрШдн, J1®!

100 000 кюри! год, бета, 
в основном короткожи
вущие изотопы и инерт
ные газы 

0,25 кюри!год, альфа 
(уран)



Препараты, содержащие продукты 
деления

Окиси металлов, 
высушиваемые 

при температуре 
200—250 °С

Окиси металлов, 
обжигаемые 

при температуре
500-700 ° С

Обожженные
глины

Бетонные
блоки

Расплавленные
соли

Стекловидные
препараты

Трудности в процессе обработки Значительное коли
чество пыли

Пыль Ограничен
ная объемная 
емкость глин

Должны 
быть пере

мешаны

Коррозия Высокая 
оборудования температура 

0 1000 ”0
Изменение объема Уменьшение в 100 

раз
Уменьшение в 100 Уменьшение 

раз в 50 раз
Увеличение 
на 30—50%

Уменьшение 
в 70 раз

Уменьшение 
в 350 раз

Разделение газовых продуктов Да 
в процессе радиолиза

Нет Нет Да Да Нет

Тепловое сопротивление Высокое Высокое Высокое Среднее Низкое Очень
большое

Теплопроводность, к т л /м к Г С 0,05 0,03 0,05 Около 1 До 2
Перенос продуктов деления 

в воду
Значительный Заметный Небольшой Небольшой Растворя

ются
Весьма
малый

Т а б л и ц а  III. СОСТАВ СМЕСИ ПРОДУКТОВ ДЕЛЕНИЯ ПОСЛЕ 
ОДНОГОДИЧНОГО ОБЛУЧЕНИЯ ТОПЛИВНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ ПОТОКОМ ТЕПЛОВЫХ 

НЕЙТРОНОВ РАВНЫМ 3x10", ЧЕРЕЗ РАЗЛИЧНЫЕ ВРЕМЕНА ВЫДЕРЖ КИ

Приблизительный, процент общей актив
ности продуктов деления после выдержки

И зот оп
п олурасп ада

100 дней 3 года 30 лет

Csis’ ........................ < 2 15 -^49
S r " » ....................................... < 2 15 ^ 4 9
P m i « ....................................... 3 15 <  1
CeW*—Pri** . 45 50 —
Kr®6 ( г а з ) ................................. <1 1 <  1
Ji"i (газ) . . ...................... <1 — —
Zr"6—N b " " .............................. 33 — —
B ai« —L a i * o ................. 12,8 дня <1 — —
R u l0 3 _ R h l0 3 .......................... 41 ,0  день 5 — —
Rui»“—R h W " ................. 1 ,0 год 2 3 —
S r " " ....................................... 7 — .—
Xei"3 ( г а з ) .............................. <1 — —

Т а б л и ц а  IV. ЭФФЕКТИВНОСТЬ МЕТОДОВ ДЕЗАКТИВАЦИИ Ж ИДКИХ
ОТХОДОВ

Обработка
Метод удаления 

альфа-активности 
конкретно не указан

Метод удаления бета- 
и гамма-активности 
конкретно не указан

F e C l g .........................................................................
B a d a  +  Fea(S0 4 )3 ..................................................

97% 50%
99% 98%

Натронная известь—процесс умягчения . . . 
0 ,004—0,008 %. А1 - f  активированная дву

70—99% 50—80»/о

окись кремния (0,0005—0,001%  SiOj) . . 80% 65%
0,002%  Al +  известь или a jC O g .................
0,004%  НазР04 +  известь +  дубильная кис

90% 70%

лота ......................................................................... 98% 75%
0,01%  NagP04 +  известь или NaOH . . . .  
Обработка фосфатом с последующей обработ

95% 75%

кой сульф идом ...................................................
Обработка фосфатом с последующим пропус

99% 90%

канием по вермикулитовым колоннам . . . 99,95% 99,36%
Осаждение и электродеионизация................. 99— 100% 9 9 -1 0 0 %
Ионообменные с м о л ы ........................................... 10"— 10" 10"— 10*
Смешанная н а с а д к а .............................................. 10" 10"
В ы паривание............................................................ 10*— 10" 10*— 10"



Т а б л и ц а  V. ПРИМЕРЫ УДАЛЕНИЯ Ж ИДКИХ И ТВЕРДЫХ ОТХОДОВ С НЕКОТОРЫХ АТОМНЫХ
ПРЕДПРИЯТИЙ

Место Тип отходов Количество и содерэюание 
радиоактивности Метод удаления

Великобритания 

Спрингфилде . .

Кейпенхерст ........................

Уикдскейл и Колдер-Холл

Чэпелкросс (1960 год) . . 

Даунри (1959— 1960 годы)

Х а р у э л л ..............................

Олдермастон

Соединенные Штаты 
Америки

Ханфорд (1959 год) . . . .

Ок-Риджская национальная 
лаборатория 1954— 1957 год

Брукхейвен 1957— 1958 годы

Жидкие

Жидкие

Жидкие

Жидкие

Жидкие

Жидкие

Твердые

Твердые

Жидкие

Твердые

Твердые

Жидкие

Жидкие

Жидкие
Твердые

2,5-10® м?1год\ 50 кюри/год, альфа, 1500 
Kiopuleod, бета

2 - 10® м?1год; 1 кюри/год, альфа (уран)

8-10® м?1год\ 90 000 кюри/год, бета; 40 000 
кюри!год Ru; 1500 кюри/год Sr"®; 70 кю
ри/год, альфа

3-10*ж "/год; 4,5 кюри/год, альфа и бета; 
80 мкюри ¡год, Sr""

10" м^/год; 40 ООО кюри/год, бета; 20 кюри/год-, 
Sr""; 5 кюри ¡год, альфа

7-10" м^1год\ 15 кюри/год, бета; 0,5 кюриДод, 
Sr""; 0 ,02  кюри!год, альфа

800 т/год) 80 кюри/год, бета; 4 кюри/год’ 
альфа

50 т!год: 1000 кю pu ! го д ,бета: 200 кюри/год 
альфа

5-10* ж"/го|Э; 0 ,02  кюри/год,бета: 0,06 кю
ри! год, альфа

400 т/год: 2 кюри/год, альфа; 0,05 кюри/год, 
бета

50 т/год: 200 кюри/год, альфа; 15 кюри/год, 
бета

Трубопровод к границе приливов, 
отливов

Открытый ручей к границе при
ливов и отливов

Трубопровод в открытое море

Трубопровод к границе приливов 
и отливов

Трубопровод в открытое море

Трубопровод в Темзу

Сброс в легких контейнерах на 
дно пролива Ла-Манш

Сброс в прочных контейнерах на 
дно Атлантического океана

Трубопровод в Темзу

Сброс в легки х контейнерах на 
дно пролива Ла-Манш

Сброс в прочных контейнерах на 
дно Атлантического океана

3000 кюри/дн, бета; 1200 кюри/дн Сг"*; Трубопровод в реку 
70 кюри/дн, Zn®"; 02 кюри/дон, Sr""

10̂  ̂м?1год: 250 кюри/огд, бета; 50 кюри/год-, Сброс в реку

5-10" мА/год: 0 ,1  кюри/год, бета 
1000 кюри/год

Сброс в реку
Сброс в контейнерах на дно 

Атлантического океана
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Д О П О Л Н Е Н И Е
ТАБЛИЦ Ы
СПРАВОЧНАЯ Л И Т Е Р А Т У Р А ..................................

I. Введение

1. В этом приложении рассматриваются глав
ным образом  сведения и данные, о дозах  облуче
ния ионизирующей радиацией, получаемых лица
ми и популяциями;

а) больными при медицинском радиологиче
ском лечении — медицинское облучение;

b) работниками в связи с характером выпол
няемой ими работы —^^профессиональное облу
чение;

c) лицами, подвергающ имися облучению из 
различных искусственных источников и ненор
мальному облучению естественной радиацией, 
когда облучение не относится к пунктам а или 
b — другие виды облучения.



2. Термин «медицинское облучение» относится 
ко всем видам облучения (за исключением про
фессионального), назначаемого радиологами, 
практикующими врачами, зубными врачами, аку
шерами, остеопатами, хиропрактиками и т. д.

3. Термин «профессиональное облучение» в 
настоящем приложении относится ко всем видам 
деятельности, связанным с облучением ионизиру
ющей радиацией работников в процессе их рабо
ты, независимо от того, заняты они прямо или 
косвенно работой в области радиации ®.

4. Данные, касающиеся доз облучения специ
фических органов и тканей и всего тела, могут 
использоваться:

a) для оценки опасности; для этого необходи
мы соответствующие данные о соотношении меж
ду дозой и эффектом;

b) для образовательных целей, так как срав
нительные данные могут привести к улучшению 
методов облучения и к сокращению доз;

c) для руководства эпидемиологическими ис
следованиями.

5. Понятие значимой дозы для оценки какой- 
либо конкретной биологической опасности рас
сматривалось Комитетом в докладе 1958 года 
(глава II, пункт 26) ®, где говорится;

«Любое конкретное действие излучения дол
жно оцениваться на основе таких физических 
факторов, как распределение тканевой дозы 
(выраженное в бэр) в пространстве и времени, 
и биологичеоких факторов, например, радио- 
чувствительности, латентного периода, восста
новления и образования новой ткани. Наибо
лее простым является положение, когда соот
ношение доза — эффект для биологического 
эффекта известно, что позволяет _ вычислить 
вероятность или степень этого эффекта. Мо
жет ли этот эффект в конечном счете про
явиться в форме вредных последствий, зави
сит, однако, от конкретных обстоятельств, на
пример, продолжительности предстоящей ж из
ни или, в случае генетического повреждения, 
от того, ожидает ли пострадавший детей. П о
этому потенциальный эффект, определяемый 
путем непосредственного применения приня
того соотношения доза —^эффект, должен быть 
взвешен в соответствии с этими конкретны
ми обстоятельствами».

Как уже указывалось выше в настоящем док
ладе, количественная оценка опасности основы
вается на предположении, связанном с соотноше
нием доза—эффект. Поскольку фактическое соот
ношение между дозой и эффектом неизвестно, во 
всех случаях при использовании данных о до
зах для определения опасности необходимо пом
нить о соответствующих предположениях и отда
вать себе отчет в неопределенности результатов. 
Как правило, только относительная оценка опас
ности может быть сделана на основе представ
ленных данных, и она должна ограничиваться

рассмотрением доз облучения специфического ор
гана или ткани.

6. В этом приложении рассматриваются сле
дующие типы доз облучения:

a) генетически значимая доза;

b)  средняя доза облучения активного костно
го мозга;

c) дозы облучения органов и тканей, пред
ставляющих особый интерес.
Данные об облучении гонад, основанные на 
принятом определении генетически значимой до
зы (пункт 9), служат для сравнительной оценки 
опасности генетического эффекта радиации в со
ответствии с порядком, изложенным в докладе 
1958 года. Однако в случаях облучения костного 
мозга и других органов и тканей, представляю
щих особый интерес, данные представляются не 
для оценки опасности, а в образовательных целях 
в качестве отправных данных для эпидемиологи
ческих исследований, как указано в пункте 4. Ме
дицинское облучение рассматривается в пунктах 
7—99; профессиональное облучение — в пунктах 
100— 116 и другие виды облучения — в пунктах 
117— 126.

II. Использование ионизирующего излучения 
в медицинских целях

7. Медицинское облучение происходит при:

a) рентгенодиагностике;

b) радиотерапии с применением рентгеновых 
лучей и герметически закрытых радиоактивных 
источников;

c) введении в организм радиоактивных изото
пов для диагностических, терапевтических и науч
но-исследовательских целей; радиационное облу
чение возникает такж е в результате использова
ния контрастных средств, содержащих радиоак
тивные материалы, например, двуокись тория.

8. В табл. I, II и III приводятся данные о час
тоте применения радиологических методов в раз
личных странах и районах. Частота исследований 
определяется как число облучений в год на 1000 
человек изучаемого населения.

а) В табл. I рассматриваются вопросы рентге
нодиагностики. Хотя частоты определены на осно
вании выборочных обследований, девять из две
надцати стран, проведших обширные обследова
ния, имели почти одинаковое число радиогра
фических и флуороскопических исследований (за 
исключением массовых обследований и зубовра
чебных снимков). Число исследований в год в 
этих странах колеблется в пределах 260—410 ис
следований на 1000 человек. Показатели исследо
ваний в городах, как правило, выше, чем в стране 
в целом, не только потому, что в городах обычно 
имеется больше рентгеновского оборудования, но



и потому, что в них подвергаются исследованиям 
многие больные, не являющиеся жителями горо
дов или пригородных районов.

b) Табл. И, в которой показано число боль
ных, подвергшихся действию рентгеновых лучей 
и герметически закрытых радиоактивных источ
ников, отражает большие расхождения между 
различными странами и районами.

c) В табл. III показана частота введения ра
диоактивных изотопов больным в диагностиче
ских или терапевтических целях. Число больных, 
подвергающихся диагностике, в четыре-десять 
раз больше числа больных, проходящих терапев
тическое лечение. В таблице также приводится 
годовое потребление Р"" и Au'®" в медицин
ских целях. При этом можно не учитывать коли
чество радиоактивных изотопов, используемых в 
диагностике, так как оно слишком мало по срав
нению с количеством радиоактивных изотопов, 
идущих на терапевтические цели. Сведения об 
их количестве обычно поступают от учреждений, 
ведающих их распределением. Цифры, показы
вающие общие количества изотопов, следует рас
сматривать как максимальную оценку ввиду рас
пада радиоактивных изотопов при перевозке и 
того обстоятельства, что не все запрошенные изо 
топы всегда фактически используются в меди
цинских целях.

ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМАЯ ДОЗА

Определения и расчеты

9. В докладе 1958 года генетически значимая 
доза (глава II, пункт 27) определена как:

«. . . доза, которая, будучи получена каждым 
членом популяции, вызывает такое же общее ге
нетическое повреждение популяции, как и дозы, 
фактические полученные различными индивида
ми». Это определение основано на следующих 
предположениях и соображениях:

a) соответствующая тканевая доза является 
кумулятивной дозой для гонад;

b) соотношение между дозой и эффектом ли
нейное, без порога;

c) индивидуальная гонадная доза определяет
ся фактором, учитывающим будущее число де
тей, ожидаемых от облученного индивида, по 
сравнению со средним представителем популя
ции (в этой связи плод рассматривается как облу
ченный индивид, а не как нерожденный ребенок).

10. Недавно было установлено, что, хотя зави
симость между дозой и эффектом для большей 
части генетических повреждений при любой дан
ной мощности дозы, возможно, и является линей
ной, при низких мощностях доз кривая зависимо
сти имеет меньший наклон, чем при высоких мощ
ностях доз (С, 84—87). Существуют также ука
зания на то, что генетическое повреждение буду
щих поколений при любой данной дозе или мощ

ности дозы различно у разных полов и на раз
личных стадиях развития гамет, в зависимости or 
различий в радиочувствительности мужских и 
женских гамет и возможности передачи повреж
дения будущим поколениям. Это означает, что 
индивидуальную гонадную дозу следует опреде
лять не только по числу будущих детей, но и по 
мощностям гонадных доз и по различиям как 
между полами, так и между клеточными стадия
ми. Поскольку эти новые факторы определения 
дозы пока еще неизвестны, их нельзя включать в 
расчет генетически значимой дозы.

И. Пока еще имеются основания пользовать
ся для расчета генетически значимой дозы фор
мулами, приведенными в предыдущем докладе. 
Поэтому вывод этих формул повторяется в до
полнении *.

12. Имеющаяся информация о генетически 
значимой дозе и ее параметрах приводится под 
заголовком «Данные» со следующими подразде
лениями: рентгенодиагностика; поверхностная
радиотерапия с применением рентгеновых лучей 
и герметически закрытых радиоактивных источ
ников; введение радиоактивных изотопов в орга
низм,

Данные

13. За  последние несколько лет проведены 
многочисленные исследования генетически значи
мой дозы, возникающей в результате медицин
ского облучения. Хотя большинство из них про
водилось в соответствии с соображениями, изло
женными в дополнении, и для расчетов'применя
лась формула (8) или (11), методы отбора и спо
собы измерения или оценки гонадных доз раз
личны. Поэтому ниже в пунктах 17—30 приводят
ся краткие объяснения по этим исследованиям.

Рентгенодиагностика

а) Обследования в отдельных странах

14. В табл. XVIII и XIX, содержащих данные 
по каждой стране, представившей информацию, 
приводится средняя гонадная доза для каждого 
из десяти наиболее важных исследований; ого
ворки приводятся в пункте 15. В табл. XVIII д а 
ются величины по исследованиям пациентов муж
ского пола, а в табл. XIX — пациентов женского 
пола. В табл. XX приводятся величины зародыше
вой гонадной дозы в результате акушерского ис
следования живота и пельвиметрии. Только Фе
деративная Республика Германии (Гамбург) и 
Великобритания представили отдельно величины 
зародышевых гонадных доз для других видов ис
следований. Некоторые страны предположили, 
что для других видов исследований зародышевая 
гонадная доза соответствует женской гонадной 
дозе. Различные величины, показанные в этих

* Хотя по редакционным соображениям соответствующие 
пункты приводятся не полностью, они, тем не менее, по 
существу повторяют пункты 6— 17 приложения С доклада 
Комитета 1958 года.



таблицах, указывают на то, что для всякого ис
следования можно получить широкий диапазон 
гонадных доз. Это обусловлено различными мето
дами исследований, например, степенью примене
ния флуороскопии при исследованиях и величи
ной облучаемого участка кожи. Сокращение сте
пени применения флуороскопии и величины облу
чаемого участка кожи в значительной степени 
сократит гонадную дозу при исследовании. В 
табл. XXI приводится вклад в общую генетиче
скую дозу от каждого вида исследований во всех 
странах, представивших информацию. В табл. 
XII приводится та же информация, выраженная, 
однако, в процентах к общей генетической дозе 
для каждой страны, тогда как в табл. XXIII сум
мируются общие дозы.

15. Дальнейшие подробности подсчета генети
ческой дозы и данные для каждой страны можно 
найти в таблицах по отдельным странам (табл. 
IV—XVI). В этих таблицах десять видов рентге
нодиагностических исследований, которые вносят 
наибольший вклад в генетически значимую дозу, 
приводятся в порядке уменьшения их вклада. Все 
другие виды исследований представлены как одно 
целое. Исключением из этого правила являются 
два вида акушерского исследования, т. е. пель- 
виметрия и исследование живота, которые всегда 
приводятся раздельно, хотя их вклад в генетиче
ски значимую дозу не всегда это оправдывает. В 
таких случаях они помещаются в конце таблицы 
вместо девятого и десятого видов исследований. 
Необходимо отметить, что хотя о генетически 
значимой дозе говорится как о «годовой» дозе, 
эти цифры относятся только к тому году или го
дам, к которым относятся обследования.

16. Дозы облучения гонад и годовые генетиче
ски значимые дозы выражаются в миллибэрах. 
Мощности доз, являющиеся средними дозами в 
течение определенного времени облучения, выра
жены в миллибэрах в секунду {мбэр!сек), и в 
данном приложении предполагается, что для об
лучения рентгеновыми, бета- и гамма-лучами 
I р соответствует 1 рад и I бэр.

17. Аргентина (Буэнос-Айрес). Табл. IV сос
тавлена на основании доклада Плейсера!. Его 
исследование касается только радиографии. В 
восьмидесяти шести больницах и медицинских 
пунктах было изучено большое число различных 
типов рентгенограмм и их распределение по полу 
больных, подвергавшихся облучению. Измерение 
доз производилось с помощью ионизационных ка
мер и плоских пленочных дозиметров, прикреп
лявшихся к телу больного. Д ля вычисления го
надных доз использовались данные о распределе
нии доз по глубине. Генетически значимая доза 
вычислялась по формуле (И ). Средний возраст 
при деторождении был принят за тридцать лет. 
Необходимо подчеркнуть, что в докладе Плейсера 
рассматриваются рентгенограммы, а не исследо
вания. В нем дается оценка вклада в генетически 
значимую дозу от рентгенографии, применяемой 
в частных клиниках и в частной врачебной прак

тике, исходя из того, что распределение рентге
нограмм по различным видам исследований та
кое же, как и в больницах.

18. Дания. Цифры, приведенные в табл. V, 
взяты из исследования, опубликованного Хаммер- 
Якобсеном®. Данные о числе исследований раз
личных видов основаны на выборочном обследо
вании. Данные о половом и возрастном распреде
лении пациентов получены из специального изу
чения 139 ООО исследований. Из.мерения гонадных 
доз были произведены с помощью ионизационных 
камер у 2475 больных во время их исследования. 
Данные о дозах облучения плода были получены 
путем измерений на фантомах. Генетически зна
чимая доза была рассчитана по формуле (8), при
веденной в дополнении. Показатели фертильности 
вычислялись ¡на основе официальных данных ста
тистики естественного движения населения.

19. Федеративная Респу б лика Германии (Гам
бург). Данные, приведенные в табл. VI, взяты из 
исследования, опубликованного Гольтхузеном, 
Литием и Леппиным®. Генетически значимая доза 
вычислялась по формуле (8). Данные о числе ис
следований различных видов, подразделенных по 
половому и возрастному составу пациентов, соби
рались с помощью вопросников, охватывающих 
все исследования, проведенные за период с нояб
ря 1957 года по октябрь 1958 года. Измерения го
надных доз у взрослых производились в ходе ис
следований, которые согласно предположениям 
оказывают наиболее сильное влияние на генети
чески значимую дозу. Кроме того, гонадные дозы 
для детей и врослых были взяты из исследова
ния Зилентага!. Значения dj * в табл. VI согласно 
подлиннику являются средними значениями для 
всех возрастных групп. Они были получены с по
мощью формулы (8) после тщательного опреде
ления годовой генетически значимой дозы. Пока
затели фертильности были вычислены на основа
нии официальных данных статистики естествен
ного движения населения. Для целей сравнения 
в таблице приводятся годовые генетически зна
чимые дозы, вычисленные по формуле (11), и го
довая доза на душу населения для всего населе
ния, без учета факторов фертильности.

20. Франция. Габл. VII составлена на основа
нии данных, опубликованных Ребулом и др.®"'®. 
Выборочное изучение числа исследований различ
ных видов с подразделением по половому и воз
растному составу больных было произведено в 
течение 1957 года в Бордо; это обследование ох
ватило 36 ООО исследований. Путем использова
ния данных о социальном обеспечении получен
ные при выборочном изучении результаты были 
экстраполированы для всей Франции. Измерения 
гонадных доз производились во время исследова
ний. У женщин ионизационные камеры помеща
лись на теле на уровне яичников. Числовые зна
чения отношения дозы облучения яичников к 
кожной дозе определялись путем измерений на 
трупах и фантомах. Генетически значимая доза 
рассчитывалась по формуле (11).



21. Италия (Рим). Табл. V III составлена на 
основе исследования, опубликованного Биагини, 
Барилла и М онтанаром” . Данные о количестве 
исследований различных видов, подразделенные 
по половому и возрастному составу больных, ос
нованы на продолжавшемся целый год изучении 
исследований, проводившихся в некоторых боль
ницах и клиниках. Для учета исследований наци- 
ентов, не проживавших в Риме, была введена спе
циальная поправка. Используя ионизационные 
камеры, авторы устанавливали гонадные дозы 
путем проведения измерений на фантомах и у 
больных в ходе исследований. Чтобы учесть коле
бания гонадных доз вследствие различий в мето
дах и физических параметрах, были выведены 
средние гонадные дозы на основе соответствую
щих данных, представленных десятью авторами. 
Генетически значимая доза вычислялась по фор
муле (8). Показатели фертильности были вычис
лены на основании официальных данных стати
стики естественного движения населения.

22. Япония. Табл. IX основана на данных, при
веденных в японском докладе'®. Этот доклад ос
нован главным образом на двух выборочных об
следованиях, первое из которых охватывало семь 
районов (около 80000 исследований), а второе 
было характерно для всей Японии; последнее об
следование дало подробные данные о 66 ООО ис
следований. Все выборочные обследования, при 
помощи которых определялось количество иссле
дований различных видов, продолжались в тече
ние недели. За этот период были получены так
же данные по половому и возрастному составу 
больных. Гонадные дозы для взрослых и детей 
были получены путе.м из.мерения с помощью иони
зационных камер на фантомах, имевших форму 
тела; изучалось также влияние колебаний в фи
зических параметрах на гонадные дозы. Измере
ния гонадных доз плода не производились. Пока
затели фертильности определялись по официаль
ным данным статистики естественного движения 
населения. Генетически значимая доза рассчиты
валась в соответствии с принципами, положенны
ми в основу формулы (8). Д ля облучения гонад 
плода в генетически значимой дозе рассчитыва
лась только для акушерских исследований.

23. Нидерланды (Лейден). В табл. X приводят
ся данные, полученные от Бикмана и Вебера'®. 
Число рентгеновских исследований различных ви
дов установлено на основании изучения данных 
о 30 ООО случаев. Были также собраны данные о 
половом и возрастном составе пациентов при ра.з- 
личных видах исследований. Гонадные дозы оп
ределялись путем измерений с помощью иониза
ционных камер на фантомах, имевших форму те
ла. Изучалось также влияние изменений в мето
дах исследования и в физических параметрах на 
гонадные дозы. Приведенные значения гонадных 
доз представляют собой средние величины, вы
численные для всего диапазона методов и пара
метров. Годовая генетически значимая доза рас
считана по формуле (8). Д ля целей сравнения 
была использована также формула (11), причем 
предполагалось, что средним возрастом деторож

дения является возраст 30 лет. Кроме того, была 
вычислена годовая гонадная доза на душу насе
ления без учета факторов фертильности. Данные 
о фертильности были взяты из официальных ста
тистических данных о естественном движении на
селения по Лейдену.

24. Норвегия. Данные, приведенные в табл. XI, 
взяты из исследования, проведенного Флатби'*. 
Данные о числе исследований различных видов 
были получены в течение 1957 и 1958 годов из 
всех медицинских учреждений Норвегии, в кото
рых применялась рентгенодиагностика. П одраз
деление исследований по половому и возрастно
му составу больных основывалось на изучении, 
которое охватывало четыре диагностических от
деления (40 000 исследований). Гонадные дозы 
измерялись с помощью ионизационных камер не
посредственно на больных в ходе исследования. 
Кроме того, дозы облучения яичников устанавли
вались также путем проведения измерений на 
фантомах, имевших форму тела. Д ля определе
ния доз было проведено около 1300 измерений на 
больных и 100 измерений на фантомах. Факторы 
фертильности определялись на основании офи
циальных статистических данных о естественном 
движении населения. Генетически значимая доза 
вычислялась по формуле (8).

25. Швеция. В табл. XII резюмируются дан
ные о генетически значимой дозе, приведенные в 
предыдущем докладе Комитета. Данные основа
ны на исследовании, опубликованном Ларсоном'®. 
Данные о количестве исследований различных 
видов, подразделенные по половому и возрастно
му составу больных, были получены на основе 
выборки больничных записей (40000 исследова
ний) и изменены после внесения поправки на 
предполагаемое число исследований, проведен
ных практикующими врачами. Ими было прове
дено только около 5 процентов общего числа ис
следований. К их числу относятся главным об
разом исследования грудной клетки и костей. В 
ходе фактических исследований с помощью иони
зационных камер было проведено около 1900 из
мерений доз облучения мужских и женских го
над. Только гонадные дозы плода были получе
ны путем измерений на фантомах. Факторы фер
тильности вычислялись на основании официаль
ных статистических данных о естественном дви
жении населения. Генетически значимая доза вы
числялась по формуле (8).

26. Швейцария. В основу табл. XIII положено 
исследование, проведенное Зупингером, Минде- 
ром, Сарасэном и Шайером'®. Посредство.м выбо
рочного изучения, продолжавшегося в 1957 году 
в течение трех недель и охватившего около 
65 ООО исследований, были получены сведения о 
количестве исследований различных видов, под
разделенных по половому и возрастному составу 
пациентов. Гонадные дозы были получены ча
стично путем измерений, производившихся авто
рами с помощью ионизационных камер на боль
ных и фантомах, имевших форму тела, и частич
но, когда это было возможно, на основе данных



о дозах, опубликованных в других странах. По
скольку швейцарское исследование началось с 
определения генетических доз для лиц моложе 
40 лет, а позднее ограничивалось определением 
генетически значимой дозы в соответствии с фор
мулой (8), эта формула непосредствецно не при
менялась при вычислениях, хотя принципы оста
лись теми же. Факторы фертильности были опре
делены па основании официальных статистиче
ских данных о естественном движении населе
ния.

27. Объединенная Арабская Республика. Ис
следования"’ ” , проводившиеся в Александрии и 
Каире в течение 1955— 1961 годов, представлены 
в табл. XIV и XV. Они характерны для всей Алек
сандрии и районов, расположенных западнее и 
юго-западнее Каира. Измерения на фантомах 
производились в соответствии с единицами, ис
пользуемыми в этих городах. Расчеты производи
лись по формулам (8) и (11), и результаты пред
ставлены как средневзвешенные. Обследование 
показало, что около 17 процентов ежегодных ис
следований относилось к мочевому тракту. Это 
было связано с изучением эндемического заболе
вания — шистосомоза.

28. Великобритания. Материал, приведенный в 
табл. XVI, был взят из доклада Комитета Ад
риана” . Эти подробные данные охватывают все 
исследования в области медицинской радиологии 
в Великобритании, за исключениехМ Северной Р1р- 
ландии. Число исследований различных видов и 
их распределение по половому и возрастному со
ставу больных основывалось «а двух общенацио
нальных выборочных обследованиях 1957 года, 
продолжавшихся в течение одной недели и охва
тивших около 310 000 исследований. Вся страна 
была разделена на 19 районов, и в каждом из 
них измерения производились на основе выбор
ки, включавшей шесть больниц. Гонадные дозы 
были получены на основании 5400 исследований 
путем измерений с помощью ионизационных ка
мер. Для этих измерений применялись следую
щие методы:

1) мужчины: путем непосредственного измере
ния дозы, производившегося с помощью камеры, 
которая во время исследования соприкасалась с 
мошонкой;

Ü) женщины: косвенным методом, путем ис
пользования кожной дозы в области гребешка 
подвздошной кости и отношения соответствую
щей кожной дозы и дозы для яичников, получен
ной измерением дозы на имевших форму тела 
фантомах;

ill) плод: путем вычислений, которые произво
дились на ооновании данных о дозе, полученных 
на имевших форму тела фантомах.

Факторы фертильности вычислялись на осно
вании официальных статистических данных. Бы
ло проведено отдельное статистическое исследо
вание с целью определения среднего числа де
тей, которые родятся в будущем у беременной 
женщины. Хотя точность этой оценки невелика.

общая тенденция указывает, на то, что фактор 
фертильности у беременной женщины выше, чем 
у женщин населения в целом. Хотя эти наиболее 
высокие факторы фертильности и признаются 
приблизительными, они использовались при рас
четах в исследованиях, проводившихся в связи с 
беременностью, т. е. пельвиметрическими и аку
шерскими исследованиями живота. Генетически 
значимая доза рассчитывалась по формуле (8).

Ь) Другие виды исследований

29. Соединенные Штаты Америки. Большинст
во ¡национальных обследований проводится в 
странах с небольшой численностью населения. В 
странах же с большой численностью населения 
обследования малого масштаба не могут пра
вильно отразить существующее положение, осо
бенно в тех случаях, когда страна характеризует
ся значительными различиями в параметрах, оп
ределяющих генетически значимую дозу. Для 
Соединенных Штатов Америки Лафлин и Пул- 
ман”  на основании данных, опубликованных в 
литературе до 1955 года, произвели оценку годо
вой генетически значимой дозы, пользуясь фор
мулой (11). В качестве минимальной оценки они 
получили цифру 50 ± 25  мбэр и более вероятную 
циф ру— 140±100 мбэр. С помощью этой же 
формулы Норвуд и др.®' подсчитали, что годовая 
генетически значимая доза при рентгенодиагно
стике для жителей небольшого американского го
рода равна 45 мбэр. Другое исследование в Сое
диненных Ш татах Америки®® охватывает служа
щих Ок-Риджской национальной лаборатории, 
которые рассматривались как больные. Было 
установлено, что годовая генетически значимая 
доза, вызываемая рентгенодиагностикой, состав
ляет 50 мбэр (13 мбэр вызывается облучением 
больных мужского пола и 35 мбэр — облучением 
больных женского пола). Результаты двух по
следних исследований лежат в пределах средней 
оценки, полученной Лафлиным и Пулманом.

30. СССР. В Советском Союзе до настоящего 
времени не было еще опубликовано ¡никаких под
счетов генетически значимой дозы в результате 
рентгенодиагностики. Однако Побединский®® 
опубликовал данные о гонадных дозах после 
рентгенодиагностических исследований грудной 
клетки, желудка (бариевая каш а), почек, желч
ного пузыря, тазовой области, поясничного отде
ла позвоночника и пояснично-крестцовой обла
сти. Данные, в основу которых положены измере
ния на фантомах, имевших форму тела, находят
ся в пределах измерений отдельных гонадных 
доз, показанных в табл. XVIII и XIX. Некоторые 
данные также были опубликованы Виктуриной®*. 
Если нет особых различий в возрастном распре
делении больных и в количестве исследований 
различных видов, то следует полагать, что годо
вая генетически значимая доза в результате 
рентгенодиагностических исследований в Совет
ском Союзе находится в тех же пределах, что и 
дозы, показанные в сводной табл. XXIII.



с) Массовые исследования грудной клетки

31. Поскольку массо,вые исследования грудной 
клетки часто проводятся во многих странах, до
зы, связанные с этим видом исследования, заслу
живают особого внимания. Приведенные в 
табл. XVII данные об облучении гонад при таких 
исследованиях были собраны в различных стра
нах и районах. В большинстве стран эти иссле- 
лования основываются ,на рентгенофлуоротра- 
фии. Таблица паказывает, что эти радиографиче
ские исследования несмотря на их многочислен
ность, дают очень низкую генетически значимую 
дозу. Однако в некоторых странах массовые ис
следования проводятся с помощью флуороско- 
пии. Эти о;бследо,вания дают индивидуальные го
надные дозы, которые примерно в 100 раз превы
шают дозы, получаемые при рентгенофлуорогра- 
сЬии. Если даж е такие дозы облучения гонад го
раздо ниже, чем при многих других ведах  иссле
дования, значительное число таких флуороскопи- 
ческих исследований отдельных лиц, как достиг- 
И1ИХ, так и не достигших половой зрелости, мо
жет внести большой вклад в генетически значи
мую дозу. Поэтому для сокращения дозы необ
ходимо по «мере возможности пользоваться мас
совой рентгенофлуорографией, а не массовой 
флуороскопией.

d) Замечания

32. Некоторые виды исследований, а именно 
исследования тазобедренной области, дают 85—
95 процентов генетически значимой дозы. Это по
казано в табл. XXII. Однако с точки зрения чис
ла йсследоваций они составляют только около 
15 процентов от общего числа исследований в тех 
странах, где вклад в генетически значимую дозу 
от исследований грудной клетки и массовых ис
следований является незначительным.

33. Следующие вопросы, связанные с таблица
ми по отдельным странам, требуют дальнейших 
объяснений.

1) В табл. VI, относящейся к Гамбургу, на ис
следования толстой кишки надает одна треть об
щей генетически значимой дозы. Голтгузен и др.® 
объясняют, что такое положение является резуль 
татом применения в Гамбурге особых методов ис
следования толстой кишки, включая интенсивную 
флуороскопию.

2) В Японии'® исследования живота и толстой 
кишки обусловливают 50 процентов генетически 
значимой дозы. Габл. IX показывает, что такие 
флуороскопические исследования, составляющие 
23 процента общего числа исследований в Япо
нии, создают высокие гонадные дозы.

3) В Нидерландах (Лейден) (табл. X) пель- 
виметрические исследования никогда не произво
дятся, а число акушерских исследований живота 
весьма незначительно. Хотя в этом исследовании 
данные относятся только к Лейдену, это верно 
для страны в целом.

4) Габл. XII, относящаяся к Швеции'®, пока
зывает большой вклад в генетически значимую 
дозу облучения плода во время пельвиметрии. Со 
времени опубликования этого исследования мето
ды пельвиметрииеских исследований в Швеции 
были изменены, и в результате этого доза облуче
ния гонад плода была значительно снижена по 
сравнению с прежней дозой®®.

5) Габл. XVI (Великобритания) показывает, 
что на акушерское исследование живота прихо
дится почти 70 процентов генетически значимой 
дозы от облучения плода'®.

34. В табл. XXIII приводятся годовые генети
чески значимые дозы, обусловливаемые рентгено
диагностическими методами, для различных 
стран и районов. Вклады диагностического облу
чения в генетически значимую дозу для мужчин, 
женщин и плода приводятся раздельно. По неко
торым странам и районам сделаны также оценки 
возможной ошибки в определении генетически 
значимой дозы.

35. В табл. XXIII приводятся данные по попу
ляциям, которые вместе составляют свыше 
200 ООО ООО человек (6—7 процентов от общей 
численности населения земного ш ар а ).

36. Некоторые оценки генетически значимой 
дозы, возникающей в результате рентгенодиагно
стики, не включают доли, связанной с радиогра
фическим исследованием’зубов. Однако имеющи
еся данные по зубной радиографии показывают, 
что этот вклад является очень незначительным и 
составляет от 0,01 до 0,15 мбэр/год.

37. В результатах исследований, полученных 
из Федеративной Республики Германии (Гам
бург) ® и из Нидерландов (Лейден)'" проведено 
сравнение между генетически значимой дозой, 
вычисленной по формулам (8) и (11) (дополне
ние). Эти данные показаны в табл. XXIII. Число
вые значения генетически значимой дозы, полу
ченные по формуле (8), учитывающей относи
тельную вероятную рождаемость среднего инди
вида для каждого вида исследования, хорошо 
совпадают со значениями, полученными по упро
щенной формуле (И ), которая учитывает только 
исследования лиц моложе среднего возраста при 
деторождении (обычно 30 л ет). Для Лейдена и 
Гамбурга была подсчитана также доза на душу 
населения. В этих двух городах доза на душу на
селения значительно выше, чем генетически зна
чимая доза, что означает, что относительная ве
роятная рождаемость-E l

W
значительно меньше

единицы для большинства тех видов исследова
ний, которые оказывают основное влияние на ге
нетически значимую дозу. В других странах го
надная доза на душу населения может быть та 
кой же, как и генетически значимая доза, что уже 
отмечалось в последнем докладе. Это зависит от 
возрастного состава пациентов в различных ви
дах исследований и числа детей, которые соглас
но предположениям будут зачаты после облу
чения.



38. Как отмечалось в пункте 10, в настоящее 
время в результате экспериментов на мышах и 
насекомых доказано, что генетический эффект об
лучения зависит не только от величины дозы, но 
такж е и от интенсивности дозы. В табл. XXIV 
приводятся вероятные мощности доз облучения 
гонад при некоторых видах исследований и во 
время флуороскопии и радиографии. Вследствие 
различного местоположения яичек и яичников 
мощность дозы облучения яичников, когда гона
ды попадают в первичный пучок, ниже мощности 
дозы облучения яичек. Поскольку в ходе исследо
ваний обычно производится несколько снимков в 
различных местах при различных положениях, а 
иногда используется как радиография, так и флу- 
ороскопия, мощность дозы во время исследования 
может меняться, в 1000 и даж е более раз. Хотя в 
табл. XXIV приводятся только вероятные мощно
сти доз, тем не менее они изменяются от 0,005 до 
2000 мбэр/сек, с разницей порядка 10®. Самая 
низкая мощность дозы, приведенная в этой таб
лице, все же в 1000 раз выше, чем мощность дозы 
естественной радиации. В табл. XXIV приводит
ся диапазон мощностей доз, применявщихся Рас- 
селем в его экспериментах. Эти мощности доз, 
которые были использованы для получения экспе
риментального доказательства зависимости эф
фекта от мощности дозы, лежат в пределах рент- 
генодиагностичесних доз.

39. За  исключением исследований, состоящих 
только из одного рентгеновского снимка и непре
рывной флуороскопии, дозу, получаемую пациен
том, можно рассматривать как фракционирован
ную, даж е если продоллчительность ее для боль
шинства исследований незначительна по сравне
нию со временем клеточнсю цикла. Исключение 
составляет общая серия снимков пищеваритель
ного тракта. Этот вид исследования может про
должаться 24 час, в течение которых снимки про 
изводятся с интервалом в несколько минут или 
часов. Мощность дозы облучения может быть 
представлена либо фактической мощностью дозы 
для каждого облучения, которое обычно продол
жается не больше 10 сек, либо средней мощно
стью дозы в течение всего времени исследования, 
т. е. 24 ч. Вычисленная мощность дозы будет по
этому отличаться в 10* раз в зависимости от ис
пользуемого критерия.

40. Поскольку эксперименты Рассела прово- 
дились на мышах при непрерывном облучении до
зами от 100 до 1000 бэр с постоянной мощностью, 
полученные им данные не могут быть использова
ны для количественного определения факторов 
зависимости эффекта от мощности дозы при из
мерении генетически значимой дозы от рентгено
диагностики. Нет также достаточных сведений, 
чтобы учесть изменения чувствительности в зави
симости от клеточной стадии гамет.

Í) Снижение генетически значимой дозы

41. Усилия к снижению генетически значимой 
дозы должны прилагаться в отношении тех ви

дов исследований, которые окйзыъают наиболее 
сильное влияние на величину дозы. Поскольку те 
нетически значимая доза но формуле (8), вызы 
ваемая исследованием типа j, (Dj), является про
изведением частоты проводимых исследований

N
относительной вероятной рождаемости детей у 
исследованных индивидов %

Г
и гонадной дозы

d,, то снижения генетически значимой дозы Dj 
можно добиться путем у>;епьшения величины Nj, 
Wj или dj.

i) Nj можно уменьшить путем сокращения 
числа 'Исследований типа j, что означает, что для 
проведения исследований должны существовать 
более серьезные причины.

11) Wj можно уменьшить путем сокращения чи
сла исследований молодых пациентов.

iii) Однако, вообще говоря, самое эффектив
ное снижение генетически значимой дозы может 
быть обеспечено путем снижения дозы облучения 
гонад dj.

42. Методы снижения гонадной дозы хорошо 
известны, и они рекомендуются в большинстве 
работ, на которых основаны таблицы. Эти ме
тоды резюмируются ниже®®:

1) сокращать число снимков каждого пациента;

Ü) сокращать продолжительность и интенсив
ность облучения;

iii) по мере возможности избегать заранее ус
тановленных планов радиологических исследова
ний;

iv) если нет необходимости в флуороскопии, 
применять только радиографию;

v) применять соответствующие физические па
раметры, обращая особое внимание на возможно 
большее уменьшение поля облучения;

vi) избегать облучения гонад первичным пуч
ком;

vii) защищать яички соответствующим экра
нированием мошонки во время радиологических 
исследований тазовой области;

viii) подготовлять надлежащим образом работ
ников по рентгенодиагностическим исследова
ниям.

43. Комитет Адриана указывает, что в ре
зультате внедрения в 10 процентов больниц, где 
отмечается использование самых высоких доз, ме
тодов, соответствующих методике всех других 
больниц, генетически значимая доза снизилась бы 
в общем до 70 процентов от настоящего уровня. 
Если бы методы, применяемые в 25 процентов 
больниц с самыми низкими дозами, применялись 
во всех больницах, то это снизило бы генетически 
значимую дозу менее чем до 20 процентов ны
нешнего уровня. Ларсон считает, что более ши
рокое применение уже существующих методов ис
следований, дающих низкие гонадные дозы, сни-



зило бы в Швеции генетически значимую дозу до 
40 процентов современного уровня. Такое сниже
ние можно было бы осуществить без ущерба для 
диагностической информации, получаемой в ре
зультате исследований.

Поверхностная радиотерапия с применением
рентгеновых лучей и герметически закрытых
радиоактивных источников

44. По сравнению с данными о дозах, связан
ных с рентгенодиагностикой, данные о гонадных 
дозах и генетически значимой дозе от облучения 
больных, подвергающихся поверхностной радио
терапии, весьма скудны. Одна из причин этого за 
ключается в том, что уже в ходе первоначальных 
исследований было установлено, что вклад по
верхностной радиотерапии в генетически значи
мую дозу был меньше вклада рентгенодиагности
ки. Однако за последнее время из Федеративной 
Республики Германии (Гамбург), Франции и Ве
ликобритании были получены подробные данные 
о гонадных дозах и генетически значимой дозе в 
результате поверхностной радиотерапии. Оценка 
средней гонадной дозы, получаемой при лечении 
какой-либо одной болезни, связана с более зна
чительными трудностями, чем оценка дозы при 
одном диагностическом исследовании, поскольку 
такая болезнь, как экзема, может поразить лю
бой участок тела и поскольку не всегда имеются 
сведения о ходе лечения. Поэтому, чтобы полу
чить данные о характерном распределении уча
стков, пораженных той или иной болезнью, не
обходимы подробные сведения о лечении боль
шого числа больных.

45. Радиотерапия применяется для лечения зло
качественных или незлокачественных заболева
ний. При любом подсчете генетически значимой 
дозы от радиотерапии необходимо учитывать вли
яние самой болезни и облучения на относитель
ную вероятную рождаемость. Можно предполо
жить, что ни злокачественные заболевания, ни 
облучение, за исключением, возможно, облучения 
участков в районе гонад, не влияют на фертиль
ность больных. Однако у пациентов, страдающих 
злокачественными заболеваниями, продолжитель
ность жизни обычно короче, чем в популяции во
обще, и в каждой возрастной группе таких па
циентов будет зачато меньшее число детей по 
сравнению с числом детей, соответствующим ста
тистическим данным по всему населению. Само 
облучение может привести к снижению фертиль
ности, что отразится на числе ожидаемых детей.

а) Обследования в отдельных странах

46. Федеративная Республика Германии (Гам
бург). Исследование, опубликованное Голтгузе- 
ном, Литцем и Леппином ®, охватывает также ра
диотерапию. Число больных, лечившихся от раз
личных болезней, подразделенное по полу и воз
расту, и величины индивидуальных гонадных доз 
были получены теми же методами, которые при
менялись при рентгеновских исследованиях

(пункт 19). В своих подсчетах Голтгузен и др. 
приняли показатель фертильности равным нулю 
у больных, которые облучались в связи с раковы
ми заболеваниями, и предполагают, что при по
верхностной радиотерапии генетически значимые 
дозы создаются только при облучении, произво
димом при лечении незлокачественных заболева
ний. Годовые генетически значимые дозы приве
дены в табл. XXIV и XXV, в которых они клас
сифицированы по участкам облучения. В таблице 
указаны такж е индивидуальные гонадные дозы 
и число больных. Генетически значимые дозы вы
числены по формуле (8). В целях сравнения Голт
гузен и др. рассчитали также генетически значи
мую дозу по формуле (11), а также дозу на душу 
населения (пункт 19).

47. Франция. Приводимые в табл. XXVI и XXIX 
данные по Франции основаны на исследовании 
Гебула и др.®’, которые определили число боль
ных, лечившихся посредством поверхностной ра
диотерапии от различных болезней в одной из 
больших больниц. На основании сведений, полу
ченных от учреждений социального обеспечения, 
эти данные, подразделенные по полу и возрасту 
больных, были экстраполированы для всей Фран
ции. Гонадные дозы, полученные при различных 
видах лечения, измерялись при помощи иониза
ционных камер способом, который был описан 
в пункте 20. Генетически значимая доза была вы
числена по формуле (11). Для незлокачественных 
заболеваний было определено, что больные мо
ложе 30 лет получили лишь около 7 процентов 
дозы, выраженной произведением ilNjdj. При оп
ределении вклада в генетически значимую дозу от 
лечения злокачественных заболеваний больные с 
особенно неблагоприятным прогнозом во внима
ние не принимались. Больные, у которых согласно 
предположениям облучение должно было вызвать 
бесплодие, такж е не учитывались. Кроме того, 
число больных моложе 30 лет было определено 
по больничным записям. Эта группа составляет 
около 6 процентов общего числа больных, лечив
шихся от злокачественных заболеваний.

48. Нидерланды. Приведенные в табл. XXVII и 
XXIX данные взяты из исследования, проведен
ного Шолте и др.®® за период с 1942 по 1951 год; 
это исследование основывалось на радиотерапев- 
тических данных трех больших больниц в Гааге, 
Лейдене и Готтердаме, но не включало исследо
вания по дерматологии. Гасчеты производились 
по формуле (8), и было возможно использовать 
фактическое число детей, рожденных у пациентов 
вплоть до 1960 года. Число детей, зачатых боль
ными, получившими высокие гонадные дозы при 
облучении тазовой области, составляло только 
53 процента от числа ожидавшихся законных ж и 
ворождений в Нидерландах в период с 1955 по 
1959 год. Несмотря на то что эти статистические 
данные не являются строго сравнимыми, это об
стоятельство, тем не менее, подчеркивает влияние 
болезней и облучения на относительную вероят
ную рождаемость по сравнению с относительной 
вероятной рождаемостью, основанной на средних 
величинах для всего населения.



49. Великобритания. Приведенные в табл. 
XXVIII данные взяты из доклада Комитета Ад
риана этот доклад относится к Великобрита
нии, за исключением Северной Ирландии. Число 
лечившихся от различных болезней больных с 
подразделением по полу и возрасту было подсчи
тано на основе выборочного обследования, про
веденного в течение трех месяцев в 1957 году и 
охватившего около 30000 больных в больницах 
Великобритании. Гонадные дозы были вычислены 
по параметрам доз, применявшимся в различных 
больницах и частных клиниках, и путем измере
ния доз на фантомах при различных условиях. 
Генетически значимые дозы вычислялись в соот
ветствии с принципами формулы (8). При вы
числении вклада в результате поверхностной ра
диотерапии при незлокачественных заболеваниях 
предполагалось, что вероятная рождаемость рав
нялась нулю для всех больных, у которых искус
ственно вызывался климактерический период. 
Для всех остальных случаев незлокачественных 
болезней использовались показатели фертильно
сти, основанные на данных демографической ста
тистики. При вычислении генетически значимой 
дозы от поверхностной радиотерапии, применяв
шейся при лечении злокачественных опухолей, 
должное внимание уделялось изменениям в по
казателях фертильности, определенным на осно 
вании официальных статистических данных, в 
связи с сокращением вероятной продолжительно
сти жизни больных и уменьшением фертильности 
в результате облучения гонад.

Ь) Другие виды исследований

50. В Соединенных Ш татах Америки Кларк®® 
определил, что получаемая при поверхностной ра 
диотерапии годовая доза на душу населения со 
ставляет 12 мбэр. При этом он исходил из пред 
положения, что гонадные дозы от облучения, при 
меняющегося при лечении злокачественных опу 
холей, не имеют генетического значения. Обсле 
дование индивидуальных гонадных доз было так 
же проведено Бейли ” .

51. Согласно обследованию, проведенному Пур- 
сером и Квистом ®', годовая генетически значимая 
доза в Дании (Копенгаген) равняется 1 мбэр. 
Чтобы учесть в расчетах сокращение фертильно
сти в связи с неблагоприятным прогнозом и в ре
зультате фактического облучения, датские ученые 
разбили больных на три группы. К первой группе 
были отнесены 'больные с показателем фертиль
ности, равным нулю, ко второй — больные с по
казателем фертильности, равным одной пятой 
нормального, а к третьей — больные с нормаль
ным показателем. Предполагалось, что 22 про
цента генетически значимой дозы накапливалось 
в результате лечения злокачественных опухолей.

52. Д ля Австралии Мартин®®’”  определил, что 
годовая генетически значимая доза в результате 
поверхностной радиотерапии равняется 28 мбэр, 
Эта оценка была сделана на основе соответству
ющих данных о коэффициенте выживания, опуб
ликованных Центром по регистрации раковых за 

болеваний. Предполагалось, что лечение не ока
зывало влияния на фертильность, за исключением 
тех больных, которые получили стерилизующие 
дозы.

53. В Объединенной Арабской Республике (К а
ир) в 1959— 1960 годах было проведено обследо
вание частоты лечения с применением рентгено
вых лучей ®*’ ®®.

с) Замечания

54. По сравнению с генетически значимой до
зой от рентгенодиагностики (см. табл. XXIII) те 
нетически значимая доза после поверхностной ра 
диотерапии (табл. XXIX) невелика. Однако от
дельные гонадные дозы в результате поверхност
ной радиотерапии больше доз, получаемых при 
рентгенодиагностике.

55. В некоторых странах существует практика 
использовать облучение для так называемого сти
мулирования яичников при субфертильности. Для 
таких облучений данных недостаточно, однако в 
докладе®® говорится, что в 33 обследованных 
больницах в Буэнос-Айресе в 1960 году такому 
лечению подверглись 222 больных, что составляет 
около 2 процентов общего числа больных, лечив
шихся радиотерапией при незлокачественных и 
злокачественных заболеваниях. Излучение гене
рировалось напряжением в 200—250 кв, и средняя 
доза на яичник равнялась 60 бэр с диапазоном 
доз от 35 до 110 бэр.

56. В исследовании немецких ученых® годовая 
генетически значимая доза вычислялась по фор
мулам (8) и (И ). Была такж е вычислена доза 
на душу населения. На основе исследований, про
веденных во Франции®’ и Великобритании'®, бы
ла вычислена доза, полученная населением в свя
зи с лечением незлокачественных болезней в каж 
дой из этих стран. Полученные данные приводят
ся в табл. XXX. Как и следовало ожидать, дозы 
на душу населения были выше генетически зна
чимых доз. Указанную Кларком для Соединен
ных Штатов Америки®® величину (12 мбэр) сле
дует сравнить с величинами, приведенными в по
следней графе табл. XXX: 6,5 мбэр для Федера
тивной Республики Германии (Гам бург), 21 жбэр 
для Франции и 9 мбэр для Великобритании. Объ
яснение расхождения между дозой на душу на
селения и генетически значимой дозой то же, что 
и объяснение, приведенное в пункте 37.

57. Как в Федеративной Республике Германии 
(Гамбург) (см. табл. XXV), так и в Великобри
тании (см. табл. XXVIII) большая часть генети
чески значимой дозы, получаемой в результате 
поверхностной радиотерапии незлокачественных 
заболеваний, связана с лечением кожных болез
ней (приблизительно около 55 процентов в Феде
ративной Республике Германии и около 75 про
центов в Великобритании). Во Франции (см. 
табл. XXVI) соответствующая генетически значи
мая доза возникает в связи с лечением пояснич
ного отдела позвоночника и бедер.



58. По соображениям, изложенным в пунктах 
10 и 38, вероятные мощности гонадных доз после 
поверхностной радиотерапии некоторых частей 
тела приводятся в табл. XXXI. Мощности доз под
считывались на основе предположения, что мак
симальная мощность дозы на подвергаемом лече
нию участке равняется 50 бэр/мин. Поскольку 
сильные гонадные дозы могут повлечь за собой 
бесплодие или сокращение фертильности, участки 
облучения не включались в таблицу, если гонад 
ные дозы при полном лечении превышали 200 бэр 
Мощности доз изменяются от 0,002 до 69 мбэр/сек 
из чего следует, что самая высокая доза прибли 
зительно в 10* раз больше самой низкой дозы 
Этот диапазон мощностей доз охватывает ниж 
нюю часть диапазона, применявшегося Расселом 
в его опытах.

59. В большинстве случаев внешняя радиоте
рапия осуществляется фракционированными до
зами. При лечении внешней радиотерапией не
злокачественных опухолей общая доза редко пре
вышает 3000 бэр в течение двух-трех недель, то
гда как при лечении злокачественных опухолей 
дозы облучения могут доходить до 7000 бэр. Пе
риод лечения изменяется в зависимости от общей 
дозы, и он может продолжаться до семи недель. 
Если .мощности гонадных доз вычисляются как 
средние мощности доз за эти про.межутки време
ни, то приведенные в табл. XXXI цифры следует 
делить приблизительно на 10®; тогда са.мые низкие 
мощности доз бу,цут приблизительно такими же, 
как мощности доз от естественной радиации 
(ЗХ 10-® бэр!сек).

60. В радиотерапии, как и в рентгенодиагно
стике (пункт 40), нельзя, по-видимому, пользо
ваться результатами Рассела для количественно
го определения факторов зависимости эффекта 
от мощности дозы при вычислении генетически 
значимой дозы. Недостаточно такж е информации 
для учета изменений радиационной чувствитель
ности в зависимости от клеточной стадии гамет.

е) Снижение генетически значимой дозы

61. В противоположность рентгенодиагностике, 
когда излучение является лишь средством для 
получения изображения на экране или на пленке, 
доза, получаемая при радиотерапии и предназна
ченная для той или иной части тела, определяется 
эффектом, который необходим для данного лече
ния. Как указано в пункте 41, генетически значи
мая доза определяется Nj, wj и dj. При злокаче
ственных заболеваниях, когда имеются опреде
ленные основания для применения радиотерапии, 
Nj и Wj не подлежат изменению для ослабления 
генетически значимой дозы. При незлокачествен
ных заболеваниях Nj и Wj могут быть уменьшены 
путем применения более жесткого критерия для 
лечения незлокачественных заболеваний, особен
но у молодых больных. Индивидуальные гонад
ные дозы (dj), когда гонады не являются местом

непосредственного облучения, могут быть умень
шены следующим образом:

1) обеспечением надлежащих физических усло
вий облучения, с уделением особого внимания 
уменьшению поля облучения и, например, приме
нением в кожной терапии слабых источников из
лучения, в частности бета-излучающих источни
ков;

Ü) достаточным экранированием во избежание 
утечки излучения;

ill) при помощи защиты мошонки;

iv) путем обеспечения соответствующего поло
жения больного во время облучения, чтобы по
ловые железы, по возможности, находились на 
значительном расстоянии от первичного пучка.

Введение радиоактивных изотопов в организм

62. Проведено лишь несколько национальных 
обследований для выяснения влияния примене
ния радиоактивных изотопов в медицинских це
лях на генетически значимую дозу. Предпола
гается, что эта доля в генетически значимой дозе 
меньше, чем доля от поверхностной радиотерапии. 
В табл. III приводится число больных, которым 
изотопы вводились внутрь организма, и общее 
количество изотопов.

63. Ввиду того что вводимые в организм радио
активные изотопы применяются при лечении как 
злокачественных, так и незлокачественных забо
леваний, при учете возможных изменений в фер
тильности у больных следует исходить из пред
положения, упомянутого в пункте 45. Это озна
чает, например, что изотоп Au'®®, применяемый 
в значительных количествах для лечебных целей 
(см. табл. III), не имеет никакого генетического 
значения.

а) Обследования в отдельных странах

64. В настоящем приложении результаты обсле
дований и оценки генетически значимой дозы при
водятся для Канады, Федеративной Республики 
Германии (Гамбург), Великобритании и Соеди
ненных Штатов Америки (табл. XXXII).

65. Канада. Величины, приводимые в табл. 
XXXII, взяты из исследования, опубликованного 
Джонсом и Тэйлером®’. Эти величины относятся 
к больным моложе 30 лет [формула 11], но в них 
не вводится никакой поправки на неблагоприят
ные прогнозы при злокачественных заболеваниях. 
При введении радиоактивных изотопов внутрь ор
ганизма 75 процентов генетически значимой дозы 
обеспечивается J'®' и 25 процентов — Р®®.

66. Федеративная Республика Германии (Гам
бург). Голтгузен и др.'® изучали генетически зна
чимую дозу от применения J'®' (см. табл. XXXII). 
Величина дозы вычислялась по формуле (8), но 
случаи лечения злокачественных опухолей не учи
тывались (ср. с пунктом 46).



67. Великобритания. В табл. XXXIII приводят
ся р е зу л ь т а т ы р а б о т ы  Комитета Адриана. Ге
нетически значимая доза была вычислена по фор
муле (8), причем для некоторых злокачественных 
заболеваний были изменены нормальные показа
тели фертильности. В табл. XXXIII годовая гене
тически значимая доза показана по двум подраз
делениям: применение радиоактивных изотопов в 
диагностике и в лечении злокачественных и не
злокачественных заболеваний. При внутреннем 
применении радиоактивных изотопов 60 процен
тов генетически значимой дозы образуется
а 40 процентов — Р"®.

68. Соединенные Штаты Америки. Чемберлен 
дал оценку годовой генетически значимой дозы 
после введения в организм радиоактивных изо
топов с лечебными целями. Результаты приводят
ся в табл. XXXII. Доза была вычислена по фор
муле (И ) с учетом генетических последствий ле
чения болезней с неблагоприятным прогнозом. 
Расчеты показали, что только применение 
дает дозу, имеющую генетическое значение.

69. В приведенных выше результатах обследо
ваний в различных странах (пункты 65—68) вы
числение гонадных доз основывалось на сведе
ниях относительно отложения радиоактивных изо
топов в различных органах и тканях и об их 
эффективных периодах полувыведения. В табл. 
XXXIV приводятся некоторые данные о гонадных 
дозах от введения I мкюри  или Р"®'
Вейджер и сотр."® получили свои данные путем 
измерения доз на больных, страдавших различ
ными болезнями,- что позволило учесть отклоне
ния от нормального распределения J '" ' в челове
ческом организме. Джонс и Гэйлор"! установили, 
что бета- и гамма-компоненты J'" создают каж 
дый 50 процентов гонадной дозы. Цифры, приве
денные в табл. XXXIV, или результаты других 
исследований могут быть использованы для опре
деления генетически значимой дозы от использо
вания радиоактивных изотопов в медицинских це
лях в различных странах.

b)  Замечания

70. По сравнению с рентгенодиагностикой (см. 
табл. XXIII) и поверхностной радиотерапией (см. 
табл. XXIX) доля генетически значимой дозы, 
обусловленная применением радиоактивных изо
топов, незначительна (см. табл. XXXII). От 5 до 
15 процентов генетически значимой дозы, полу
чаемой вследствие введения в организм радио
активных изотопов, образуется при применении 
их в диагностических целях. Индивидуальные го
надные дозы составляют, по-видимому, от 25 мбэи 
до 200 бэр.

c) Эффект мощности дозы

71. Гонадная доза от введенного в организм 
радиоактивного изотопа создается путем непре
рывного облучения, причем мощность получаемой 
дозы уменьшается по мере выведения изотопа из 
организма и его распада. Первоначальная мощ

ность гонадной дозы, созддваемая 1 мкюри вве
денного в организм J '" ' или Р"®, выражается ве
личинами порядка 10"" мбэр ¡сек. В этой величине 
не учитываются колебания мощности дозы, вы
зываемые различными расстояниями между по
ловыми железами и местами отложения радио
активных изотопов в человеческом организме. 
Ввиду того, что количество введенного в организм 
радиоактивного изотопа обычно колеблется от 
5 мккюри  при диагнозе до 200 мкюри при тера
пии, мощность дозы может меняться от 5-10"® 
до 0,2 мбэр1сек.

72. Хотя эти мощности доз следует рассматри
вать как грубо ориентировочные, все же они ни
же доз, применявшихся Расселом в его экспери
ментах. В настоящее время невозможно учиты
вать изменения мощности дозы или клеточной 
стадии гамет.

d) Снижение генетически значимой дозы

73. Ввиду того что введение радиоактивных изо
топов в организм больного в медицинских целях 
вызывает образование лишь 1—2 процентов гене
тически значимой дозы, нет никакой срочной не
обходимости в улучшениях, направленных на ее 
снижение. Количество вводимых в организм ра
диоактивных изотопов может быть уменьшено 
при диагностических исследованиях путем даль
нейшего увеличения чувствительности измери
тельных приборов, а также путем испытаний in 
vitro, а не in vivo. При применении меченых ве
ществ, например, тимидина, которые инкорпори
руются в хромосомы, необходима особая осторож
ность, поскольку они могут вызвать высокие до
зы облучения генетического материала. В тера
пии отложение радиоактивных изотопов в орга
нах и тканях, не являющихся непосредственным 
объектом лечения, в некоторых случаях может 
быть уменьшено принятием особых мер. Напри
мер, прием больших количеств жидкости после 
введения в организм J '" ' вызывает частое моче
испускание, что сокращает продолжительность 
пребывания радиоактивного изотопа в мочевом 
пузыре®". Это уменьшает дозу, получаемую гона
дами.

Выводы

74. Для показанных в табл. XXIII стран годо
вая генетически значимая доза в результате рент
генодиагностики составляет от 6 до 58 мбэр. 
В табл. XXIX и XXXII показан вклад радиотера
пии и применения радиоактивных изотопов; ве
личины колеблются от 2 до 13 мбэр при радио
терапии и от 0,18 до 0,42 мбэр при применении 
радиоактивных изотопов. В связи с многими на
циональными и международными сообщениями 
по этому вопросу, опубликованными за последние 
семь лет, во всех странах начинает проявляться 
тенденция к снижению генетически значимой до
зы. Во многих странах это привело к снижению 
оценок уровней. Для сравнения опасности облу
чения (приложение Н) согласно табл. XXIII при-



ёмлемой величиной для генетически значимой до
зы можно считать 30 мбэр/год при диагностиче
ском облучении и 5 мбэр/год при радиотерапии.

ОБЛУЧЕНИЕ КОСТНОГО Л403ГА

75. В этой части приложения приводятся дан
ные о дозах, получаемых активным костным моз
гом при радиологических исследованиях или ле
чении. Эта ткань считается важной в образова
нии лейкемии, вызываемой облучением (D, 254— 
271, 485—489). Д ля оценки эффекта облучения 
такими дозами предлагалось в свете имеющихся 
сведений (Н, 8) применять среднюю тканевую 
дозу. Термин «средняя костномозговая доза» 
определяется как доза, полученная какой-либо 
частью активного костного мозга, распределенная 
по всей его массе. Среднюю костномозговую дозу 
следует исчислять для облученного индивида или 
на дущу населения.

Определение средней костномозговой дозы

76. Костномозговые дозы, о которых говорится 
ниже, даются как индивидуальные костномозго
вые дозы для различных видов радиологических 
исследований. Средние костномозговые дозы 
обычно определяются путем измерения доз с по
мощью небольших ионизационных камер, кото
рые помещаются или на кожу в области облуче
ния, или на участок первоначально облученного 
костного мозга. В последнем случае измерения 
производятся на фантомах, которые подвергают
ся облучению. Фантомы по размеру, форме и ма
териалу должны как можно точнее отражать ус
ловия облучения in vivo. Поскольку дозы облу
чения, измеренные с помощью ионизационных ка
мер в заданных-условиях, выражаются в рентге
нах, поглощенная доза должна рассчитываться 
путем применения соответствующих переводных 
коэффициентов. Когда расчеты основаны на до
зах облучения кожи, величины доз должны умно
жаться на глубинную дозу в процентах в место- 
распололсении облученного костного мозга с по
правкой на экранирование костного мозга окру
жающей его костью.

77. В прилегающих к кости мягких тканях по
глощенная доза увеличивается вторичными элек
тронами, которые образуются в кости. Это необ 
ходимо учитывать при определении дозы, погло
щенной костным мозгом. Этот вопрос обсуждает
ся в докладе МКРЕИ*®. Характерный пример, 
взятый из этого доклада, показывает, что в кост
номозговой полости размером в 400 мк, облучен
ной фотонами с энергией 50 кэв, доза, получен
ная мягкой тканью, расположенной далеко от 
кости, увеличивается на 13 процентов.

Распределение активного костного мозга

78. Для расчета средней костномозговой дозы 
необходимо иметь данные о распределении ак
тивного костного мозга в организме. Исчерпыва

ющее йсследовйние колйчествейнбго рйсйрёДёлё- 
нйя всего костного мозга у взрослых было про
ведено Микеником*®. Сводка этих данных была 
опубликована Вудордом и Холодни**. В этих ис
следованиях отсутствуют сведения о распределе
нии активного костного мозга. Исследования рас
пределения активного костного мозга показали, 
что До рождения основными органами, образую
щими красные кровяные тельца, являются печень 
и селезенка, причем работа печени соответствует 
работе костного мозга плода в семь с половиной 
месяцев. При рождении все кости, содержащие 
мозг, имеют активный красный мозг, однако с 
возрастом в некоторых костях он постепенно за 
меняется неактивным желтым мозгом. К 18—20 
годам в костях конечностей содержится незначи
тельное количество красного костного мозга, за 
исключением проксимального отдела эпифиза 
бедра и предплечья *®. С возрастом в костях 
взрослых происходит постепенное замещение 
красного мозга желтым, и измерение этого эф
фекта для ребер, грудины и позвоночника было 
произведено Кастером*®. Эллис*’, пользуясь дан
ными Микеника и Кастера, рассчитал распреде
ление общего и активного костного мозга у взрос
лых (табл. XXXV). В этой таблице приводится 
такж е распределение костного мозга, которое бы
ло представлено в докладе Комитета в 1958 году.

79. Необходимо дальнейшее исследование рас
пределения костного мозга, так как хорошо из
вестно, что распределение активного костного 
мозга у взрослых различно. Кроме того, при не
которых заболеваниях или других условиях, ко
торые воздействуют на кровотворную систему, 
красный мозг вновь появляется в костях конеч
ностей. Облучение большими дозами активного 
костного мозга может также вызвать изменения 
в его распределении *®.

Данные о дозах

80. Имеется лишь незначительное количество 
данных о средних костномозговых дозах в резуль
тате медицинского облучения.

Рентгенодиагностика

81. В докладе 1958 года Комитет дал средние 
костномозговые дозы, вычисленные на основе 
средних доз, принятых на практике, и сведений о 
различных исследованиях: числе рентгенограмм, 
данных о кожных и глубинных дозах. Некоторые 
из этих доз приведены в табл. XXXVI вместе с 
результатами исследования, проведенного Б а 
лом *® (Д ания), и измерений, произведенных Эп- 
пом и др.®®’®'. Обследование в национальном мас
штабе проводится в настоящее время в Велико
британии (пункт 28), и обширные измерения 
одиннадцати участков мозга на фантоме исполь
зуются для получения средней костномозговой 
дозы на душу населения.

82. Хотя дозы в каждом из нескольких видов 
исследований, представленных в табл. XXXVI, 
различны, последовательность различных типов



исследования по отйошёнйю к величине дозы по
чти одинакова для всех исследований. К этим 
типам исследований относятся исследования 
верхнего и нижнего отдела пищеварительного 
тракта (бариевая каша и бариевая клизма), 
желчного пузыря, грудного, поясничного и спин
ного отделов позвоночника и пояснично-крестцо
вой области. Пельвиметрия также относится к 
тем видам исследований, которые обусловливают 
самые высокие средние костномозговые дозы. 
Различия, в дозах, сообщенных для какого-либо 
одного типа исследования, обусловлены колеба
ниями в масштабе и методах данного исследо
вания и использованных процентных глубинных 
доз.

83. Очевидно, что средняя костномозговая доза 
зависит от размеров поля облучения и соответ
ствующей кожной дозы. Другим параметром, ко
торый влияет на величину средней костномозго
вой дозы, является характер излучения. Для ра
диографии грудной клетки Энн, Вейос и Л аф 
лин®® показали, что использование техники низ
ких напряжений (60 кэв, алюминиевый фильтр 
1—2 мм) дает среднюю костномозговую дозу на 
50 процентов больше, чем высоких напряжений 
(80— 120 кв, алюминиевый фильтр 2—3 мм), при 
которой средняя костномозговая доза почти по
стоянна. Вебер сообщил такие же результаты 
для радиографии желудка (бариевая каша) и 
живота. Он установил, что при 70 кэв (алюми
ниевый фильтр 2 мм) средние костномозговые 
дозы на 50 процентов выше, чем при 90 кэв 
(алюминиевый фильтр 3 мм).

84. В пункте 31 отмечалось, что в некоторых 
странах массовые обследования грудной клетки 
проводятся с помощью флуороскопии или радио
графии (табл. XVII). Кожные дозы больных при 
применении флуороскопии могут превышать бо
лее чем в 100 раз кожные дозы от радиографии®®. 
Хотя средние костномозговые дозы при массовых 
обследованиях грудной клетки с использованием 
радиографии колебались согласно имеющимся 
сведениям между 50 и 100 мбэр, было вычислено, 
что массовые флуороскопические обследования в 
Австрии, Франции и Испании дают средние кост
номозговые дозы 1900, 1200 и 1300 мбэр соответ
ственно®®. В Бельгии и Швейцарии эти дозы со
ответственно равнялись 380 и 230 мбэр. Эти дозы 
приводятся в табл. XXXVII. Благодаря разли
чиям в аппаратах и в продолжительности флуо
роскопии индивидуальные средние костномозго
вые дозы составляют приблизительно от 200 до 
4000 мбэр. Поскольку во Франции многие ис
следования проводятся на молодых людях 
(40 процентов лиц моложе 20 лет), средние кост
номозговые дозы, подсчитанные с помощью дан
ных о распределении активного мозга у взрослых 
могут быть довольно неточными (пункт 78). Из 
этой таблицы видно, что для снижения дозы не
обходимо пользоваться массовой рентгенофлуо- 
рографией, а не массовыми флуороскопическими 
обследованиями (ср. пункт 31).

85. В докладе Комитета за 1958 год (С, 50) 
была сделана оценка костномозговой дозы на ду

шу населения й предполагалось, kto Она p áB H á 
приблизительно 50— 100 мбэр/год. У Комитета 
нет оснований изменять эту оценку, поскольку со 
времени составления последнего доклада было 
получено очень мало новой информации.

Поверхностная радиотерапия с применением
рентгеновых лучей и герметически закрытых
радиоактивных источников

86. В настоящее время имеется лишь неболь
шое количество данных о радиотерапевтических 
костномозговых дозах. Всесторонние измерения 
доз облучения спинного мозга на фантоме были 
произведены Джонсом и Эллисом ®* как часть об
следования, проведенного Корт-Брауном и Д ол
лом ®* на больных, подвергавшихся облучению 
при лечении анкилозного спондилита. М аудал ®® 
также произвел измерение доз облучения орга
нов и тканей для нескольких участков облучения. 
Последнее исследование дало такж е данные о до
зе облучения участков, расположенных вне пер
вичного пучка. Дальнейшие исследования такого 
рода проводились в Великобритании в порядке 
национального обследования. Все эти измерения 
дают кожную дозу в 100 бэр. В табл. XXXVIII 
приводятся типичные величины средней костно
мозговой дозы, полученной при таком облучении.

87. Холодни, Лехтман и Лафлин®® сообщили 
о средних костномозговых дозах, полученных при 
лечении радием рака шеи. Их результаты, пред
ставленные в табл. XXXVIII, получены путем из
мерения доз в различных местах расположения 
костного мозга на фантоме, имевшем форму те
ла. Они рассчитали средние костномозговые до
зы, пользуясь данными Эллиса о распределении 
активного костного мозга.

88. Нордберг®’ сообщил о средних костномоз
говых дозах для детей моложе двух лет, у кото
рых при лечении гамангиомы применялись кож
ные аппликаторы радия. Измерения доз произво
дились на фантоме, который по форме и размеру 
соответствовал ребенку двухлетнего возраста. 
Предполагалось, что активный костный мозг был 
распределен по всему скелету. Средние костно
мозговые дозы были вычислены на основании 
данных Вудорда и Холодни** о распределении 
костного мозга, причем предполагалось, что это 
распределение такое же, как и у взрослых. По
лученные результаты приводятся в табл. XXXVIII, 
а данные о распределении костного мозга — в 
сноске к таблице.

Введение радиоактивных изотопов в организм

89. Данные о параметрах для J'®', Р®® и Au'®®, 
которыми располагает в настоящее время Коми
тет, недостаточны, чтобы определить индивиду
альные средние костномозговые дозы с какой-ли
бо степенью точности. Оценка общей дозы этих 
изотопов для крови дает первое приближение к 
средней костномозговой дозе®’’®®.



Замечания

90. Средние костномозговые дозы от поверх
ностной радиотерапии, несомненно, гораздо выше 
доз в результате рентгенодиагностики. Диагно
стическое исследование поясничного отдела по
звоночника создает среднюю костномозговую до
зу в 100—400 мбэр, в то время как лечение не
злокачественных опухолей в этом отделе дает в 
100 раз большую среднюю костномозговую дозу. 
При некоторых методах радиотерапии злокачест
венных опухолей средняя костномозговая доза 
может быть даж е выше.

ДОЗА ОБЛУЧЕНИЯ ДРУГИХ ОРГ АНОВ И ТКАНЕЙ, 
ПРЕДСТАВЛЯЮЩИХ ОСОБЫЙ ИНТЕРЕС

Общие замечания

91. В дополнение к гонадам и костному мозгу 
органами и тканями, обычно представляющими 
особый интерес в отношении доз облучения, яв
ляются ткань плода, хрусталики глаз, щитовид
ная железа, кожа и печень. Сведения о послёд- 
ствиях облучения этих органов вместе с анализом 
доз излучения, которые вызывают эти последст
вия, приводятся в приложении D. Другие сведе
ния приводятся в докладе совещания Исследова
тельской группы М КРЗ и М КРЕИ, проведенного 
в 1960 году по инициативе Комитета

Данные

92. В табл. XXXIX приводятся некоторые при
меры доз облучения, которые могут быть полу
чены этими тканями в результате применения раз
личных радиологических методов. Эти дозы дол
жны рассматриваться не как дозы, полученные 
при чрезвычайных обстоятельствах, а как дозы, 
полученные в результате радиологических про
цедур, которые применяются в настоящее время 
или недавно применялись в различных странах. 
Данные по каждой из тканей приводятся ниже.

Зародышевые ткани

93. В течение первых двух месяцев после зача
тия плода женщины, не зная о беременности, ино
гда подвергаются различным видам облучения, 
которое н« применялось бы при беременности, 
В связи с малыми размерами плода на этой ста
дии доза его облучения может считаться такой 
же, как и доза для материнских гонад. Данные, 
касающиеся частоты злокачественных заболева
ний после облучения in utero, приводятся в при
ложении D (пункты 277—285) и в табл. VII.

Хрусталик глаза

94. Полное исследование полости рта и энцефа
лография являются двумя рентгенодиагностиче
скими обследованиями, которые могут дать зна
чительные дозы хрусталику глаза. Подобным же 
образом облучение повреждений глаза или окру

жающей области может также дать высокие до
зы. Данные, касающиеся образования катаракты 
или помутнения хрусталика, приводятся в прило
жении D (пункты 91—93, 289—307 и 443—445).

Щитовидная железа

95. В большинстве стран исследования функ
ций щитовидной железы проводятся довольно ча
сто. Д оза для нормальной щитовидной железы 
взрослого равна примерно 1,5 бэр на 1 мккюри

введенного в организм. Предполагается, что 
глотание бария и исследование шейного отдела 
позвоночника являются двумя общепринятыми 
видами рентгенодиагностического исследования, 
создающими самую высокую дозу для щитовид
ной железы. Лечение повышенной деятельно
сти щитовидной железы и заболеваний сердца 
дает щитовидной железе дозу порядка 10 000 бэр 
(см. пункт 96) (D, 286, 402—404).

Зобная железа

96. В некоторых странах увеличенные зобные 
железы подвергаются лечению дозами порядка 
200 бэр. В пунктах 263—272 и 485 и в табл. VI 
приложения D приводятся данные, относящиеся 
к обследованию частоты заболеваний лейкемией 
и раком щитовидной железы среди этих больных.

Печень

97. Применение в радиодиагностике торотраста 
в качестве контрастного средства сократилось в 
связи с обнаружением его возможных вредных 
последствий. Установленными последствиями яв 
ляются осложнения на участке инъекции и злока
чественные новообразования в печени. Харш 
и др. ®®, Басерга и др.®“, Луни и Бломберг и др.®® 
сообщали об обследованиях больных, получив
ших инъекции торотраста. Ротблат и Вард®" и 
Рондо ®!- ®" измерили дозы такого облучения. 
В табл. XI сравниваются дозы, полученные при 
введении 20 мл  торотраста в различные ткани 
организма в течение свыше 20 лет. Эти сравни
тельные данные взяты из исследований Мари- 
нелли 66

Уменьшение доз для различных органов и тканей, 
включая костный мозг

98. В пунктах 41, 42, 61 настоящего приложе
ния Комитет рассмотрел методы сокращения го
надных доз. Большинство этих методов также 
применимо к сокращению доз облучения других 
органов и тканей. Эти методы можно резюми
ровать следующим образом:

a) улучшение радиологической методики;

b)  обеспечение надлежащих физических усло
вий облучения, включая возможно меньшее поле 
излучения и правильную коллимацию пучка;

c) снижение кожной дозы, например, путем со
кращения продолжительности флуороскопии;



d) удовлетворительная защита от утечки излу
чения;

e) применение радиоактивных изотопов_ в ди
агностических исследованиях in vitro, а не in vivo 
и использование изотопов с самым коротким пе
риодом полураспада, отвечающим требованиям 
исследования; например, для исследований щито
видной железы можно использовать J'®®, а не 
J ” >;

f)  надлежащ ая подготовка персонала всех ка
тегорий для работы, связанной с радиацией.

ОБЛАСТИ ИССЛЕ.ЦОВАНИИ

99. Настоящий уровень знаний требует уделять 
особое внимание следующим вопросам и поощ
рять научно-исследовательские работы в следу
ющих областях:

a) поощрение статистических исследований, 
касающихся числа лиц, подвергаемых облучению 
в медицинских целях; '

b)  дальнейшее изучение детей, родившихся у 
лиц, подвергавшихся во время беременности ра
диологическим исследованиям или лечению тазо
вой области;

c) дальнейшее изучение больных, подвергав
шихся 1) радиотерапии незлокачественных забо
леваний, например анкилозного спондилита и уве
личения зобной железы; 2) лечению J'®' или
3) диагностическим исследованиям с применени
ем торотраста в качестве контрастного средства;

d) исследования для установления надлежащей 
практики в диагностической радиологии, с тем 
чтобы обеспечить минимальные гонадные дозы;

e) изучение влияния  мощности дозы на мута
ции;

f) обеспечение большего количества информа
ции о распределении активного костного мозга и 
о его изменении с возрастом;

d) изучение костномозговых доз после радио
логических исследований и диагностики.

1П. Профессиональное облучение

100. В введении к настоящему приложению 
(пункт 3) Комитет отметил, что термин «профес
сиональное облучение» применим ко всем видам 
деятельности, когда в процессе работы лица под
вергаются действию ионизирующей радиации, не
зависимо от того, связаны они с работой в обла
сти радиации прямо или косвенно.

КОЛИЧЕСТВО УСТАНОВОК И РАБОТНИКОВ 
В ОБЛАСТИ РА ДИА ЦИ И

101. Работа с ионизирующими излучениями в 
зависимости от назначения обычно подразделяет

ся на сЛеДуюЩ,ие области: медицинская (диагно
стика и терапия), зубоврачебная, ветеринарная, 
промышленная, научно-исследовательская, обра
зование и атомная энергия. В табл. XLI приво
дится число рентгеновских установок * на 1000 че
ловек населения, используемых в указанных выше 
целях в Нидерландах®’, Новой Зеландии®®, Нор
вегии ®®, Швеции ’®, Швейцарии *® и в двух райо
нах Соединенных Штатов Америки: в г. Нью- 
Й орке’* и Калифорнии’®. Большинство установок 
предназначенных для медицинских и зубоврачеб
ных целей, имеют только рентгеновские аппара
ты. В настоящее время число рентгеновских уста
новок, используемых в ветеринарии, промышлен
ности, научно-исследовательской области и в це
лях образования, по сравнению с медицинскими 
установками очень незначительно.

102. Имеется очень мало данных о числе уста
новок, в которых используются радиоактивные 
изотопы. В Калифорнии работа с радиоактивны
ми изотопами проводится на 6 процентах уста
новок и большая ее часть выполняется там же, 
где и рентгенография’®. Хотя радиоактивными 
изотопами пользуется большая часть больниц и 
промышленных и научно-исследовательских уч
реждений, при огромном числе частных практи
кующих врачей, пользующихся собственной рент
геновской аппаратурой, число таких учреждений 
остается незначительным по сравнению с числом 
рентгеновских установок. По всей вероятности, 
ни в одной стране количество установок, в кото
рых применяются радиоактивные изотопы, не 
превышает 10—20 процентов общего числа уста
новок.

103. В табл. XLI приводятся также сведения 
по странам, перечисленным в пункте 101, о коли
честве работников на 1000 человек населения, не
посредственно работающих в областях, связан
ных с радиацией.

РЕКО М ЕН ДАЦ ИИ , СВЯЗАННЫ Е С УСЛОВИЯМИ 
РАБОТЫ

104. М еждународная комиссия по радиологиче
ской защите доставила рекомендации относитель
но облучения работников ионизирующим излуче
нием '. В минимальные рекомендованные дозы не 
включен вклад от естественных источников излу
чения или облучение работников в медицинских 
целях. Предельно допустимые уровни облучения 
являются предметом постоянного изучения, и в 
рекомендациях говорится, чтобы доза, «накапли
ваемая в гонадах, кроветворных органах и хру
сталиках глаз в любом возрасте свыше 18 лет, 
определялась следующей формулой; D =  5 ( N —- 
18) бэр, где D — тканевая доза в бэр и N — воз
раст в годах». Д алее в рекомендациях М КРЗ го

* Под «установкой» подразумевается любая рентгенов
ская аппаратура, находящ аяся в отделении больницы или 
у частного врача. Если в больнице есть центральное рент
геновское отделение, а такж е рентгеновская аппаратура в 
других отделениях больницы, то каждый такой аппарат 
считается установкой.



ворится: «В допустимых формулой пределах для 
лица, подвергающегося профессиональному облу
чению, скорость накопления предельно допусти
мой дозы не должна превышать 3 бэр в течение 
любого периода продолжительностью в 13 после
довательных недель. Д ля облучения некоторых 
частей тела, например конечностей или отдель
ных органов, как это бывает при внутреннем об
лучении, необходимы особые рекомендации, до
пускающие облучение более высокими дозами.
На основе этих рекомендаций многие националь
ные и международные организации выработали 
собственные правила и рекомендации.

ДАННЫЕ О ДОЗАХ, ОПРЕДЕЛЯРёМЫХ С ПОМОЩЬЮ 
ИНДИВИДУАЛЬНОГО ДОЗИМЕТРИЧЕСКОГО 

КОНТРОЛЯ

105. в  табл. XLII приведены средние значения 
годовой дозы в результате профессионального об
лучения лиц внешними источниками излучения, 
рентгеновыми и гамма-лучами при различных ви
дах работы в области радиации в Аргентине 
Канаде!", Нидерландах®!, Норвегии”  и Велико
британии!®. В Норвегии и Великобритании, по 
которым дозы приводятся отдельно для диагно
стики и терапии, годовые терапевтические дозы 
выше диагностических. Это можно объяснить тем, 
что терапевтическая работа связана с примене
нием радиевых аппликаторов. Необходимо непре
рывно совершенствовать защитные устройства, в 
особенности при работе с радиевыми аппликато
рами.

106. Хотя средние полученные работниками до
зы представляют интерес, большую важность при
обретает распределение доз и число лиц, ежегод
ный уровень доз которых превысил рекомендо
ванный. Ваксманн!® приводит результаты всесто
роннего анализа доз, полученных 12 000 рабочих 
в Федеративной Республике Германии, и указы
вает на постепенное сокращение в 1952— 1959 го
дах числа лиц, превысивших рекомендованный 
уровень доз. В 1952 году 23 процента лиц пре
высили дозу 0,4 бэр1мес, тогда как в 1958 году — 
только 4 процента. 31 процент персонала, рабо
тающего в области медицины, 12 процентов — в 
области промышленности и 14 процентов — в на
учно-исследовательской работе превысили уро
вень 5 бэр/год. Известно, что за последние деся
тилетие достигнуты большие успехи в области за 
щиты работников, и в отчетах®!’!®’!! говорится, 
что только 0,1—0,5 процента измерений показы
вают наличие таких доз, которые в случае их про
должения превысят предельно допустимые годо
вые и квартальные дозы.

107. В области атомной энергии опубликованы 
подробные результаты обширного дозиметриче
ского контроля профессионального облучения.
В табл. X LIII приводятся данные о профессио
нальном облучении проникающей радиацией в 
Ок-Риджской национальной лаборатории в Соеди
ненных Ш татах!" и в научно-исследовательских 
учреждениях Управления атомной энергии Вели

кобритании!®, а также Аргентины"®, Канады!® j. 
Объединенной Арабской Республики "®.

Внутреннее заражение организма

108. Д ля контроля профессионального облуче
ния, вызываемого внутренним заражением орга
низма радиоизотопами, часто производятся изме
рения радиоактивности воздуха и воды; путем из
мерения радиоактивности всего тела и исследо
ваний мочи можно определить количество радио
изотопов, попадающих в организм при вдыхании 
или другими путями. Обследования показали, что 
в обычных рабочих условиях концентрации актив
ности значительно ниже самых высоких допусти
мых концентраций с поправкой на профессио
нальное облучение внешней радиацией. В 1959 го
ду в Ок-Риджской национальной лаборатории!" 
уровень загрязнения воздуха составлял только 
0,4 процента принятой предельно допустимой кон
центрации (10"® мккюриДм^ воздуха). Что ка
сается изучения содержания радиоизотопов (кро
ме урана) !®’"' в организме, то не было обнару
жено почти никаких концентраций радиоизотопов 
выше предельно допустимых.

Горная промышленность: промышленная добыча 
урана и тория

109. В рудниках наблюдается высокая концен
трация радона, торона и их дочерних продуктов. 
В местах с плохой вентиляцией, где хранится ру
да с высоким содержанием урана или руда, обо
гащенная радием, концентрация радона может 
быть от 10"! до 10"® мккюриДм? воздуха"®. Опыт 
показал, однако, что путем искусственной вен
тиляции "" можно в значительной степени снизить 
концентрацию дочерних продуктов радона. При 
промышленной обработке урана и тория часто 
образуется мелкая пыль, и необходимо принимать 
все меры предосторожности, чтобы предотвратить 
ее вдыхание"!’"®. опасности рассматривают
ся в докладе Национальной академии наук Со
единенных Штатов Америки о действии радио
активных частиц, попавших в организм человека 
при вдыхании"". В этом докладе приводятся так
же данные о содержании радона в 75 урановых 
шахтах, обследованных в штате Юта. Имеются 
также сведения об урановых шахтах в Аргенти
не"®, Канаде"®, Франции"! ^  Южно-Африканской 
Республике"", а также о фосфатных шахтах в 
Объединенной Арабской Республике"®. Уран уда
ляется из организма очень быстро, и у человека 
поэтому легко определить концентрацию этого 
изотопа. У рабочих аргентинских шахт"® среднее 
содержание урана в моче, выделяемой в течение 
24 ч, колеблется от 2 до 29 мкг.

Промышленное применение светящихся составов

ПО. В Великобритании!® было измерено содер
жание радия Б организме у 273 лиц, занятых в 
промышленности, производящей светящиеся со
ставы. У десяти человек содержание радия в ор



ганизме превышало 0,1 мккюри, причем самым 
высоким содержанием было 0,6 мккюри. 29 чело
век имели от 0,05 до 0,1 мккюри, а 23 человека — 
меньше чем 0,05 мккюри. Все лица, имевшие боль
ше 0,05 мккюри радия, были наняты до введения 
первых правил в 1942 году. Из Чехословакии 
сообщают о случае, связанном с профессиональ
ным заражением Sr®°, который используется при 
работах со светящимися составами.

О ЦЕНКИ  П РОФ ЕССИО НА ЛЬН ОГО  ОБЛУЧЕНИЯ
П РИ  ВЫСОТНЫХ ПОЛЕТАХ НА САМОЛЕТАХ

111. Величина космического излучения увели
чивается с высотой. Коммерческие реактивные 
самолеты летают на высоте 8— 1 2 /сж (25 00— 
40 ООО футов), тогда как военные реактивные са
молеты могут подниматься до 16 км (50 000 фу
тов). Согласно оценкам, произведенным в Вели
кобритании”  и в Соединенных Ш татах Амери
ки®', годовая доза облучения экипажа на высоте 
16 км равна 400—500 мбэр. На высоте 12 км соот
ветствующая доза составляет примерно 300— 
350 мбэр. Эти дозы относятся к северным широ
там (около 40°), причем число летных часов в ме
сяц принимается за 80 ч.

112. Ожидается, что когда сверхзвуковые 
транспортные самолеты начнут совершать поле
ты с коммерческими грузами, они будут летать 
на высотах до 26 км (85 ООО футов). Предполага
ется, что экипажи самолетов будут, возможно, 
летать на этих высотах до 40 ч. в месяц Фелше®® 
недавно подсчитал, что на 50° с. ш. экипаж сог
ласно этим предположениям будет получать го
довую дозу приблизительно 1500 мбэр. Однако во 
время интенсивных солнечных вспышек экипаж в 
течение нескольких часов сверхзвукового полета 
на высоте 24 км может получить дозу 8000 мбэр. 
Если бы такие солнечные вспышки могли быть 
предсказаны заранее, то экипажи самолетов, ле
тающих на больших высотах, имели бы возмож
ность спускаться на более низкие высоты до дос
тижения максимальной активности.

113. Вклад в дозу в результате заражения са
молета окружающими радиоактивными частица
ми можно не учитывать, хотя вопросу об облуче
нии экипажа®'’®® было уделено некоторое внима
ние.

114. Уделялось также внимание®* расчетам 
дозы излучения, которая может быть получена 
экипажами космических кораблей, а также проб
леме определения дозы, вызываемой протонами 
в периоды солнечной активности®®’®®.

ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМАЯ ДО ЗА

115. Ряд стран сообщил о генетически значи
мой дозе в результате профессионального облу
чения, используя данные, полученные при инди
видуальном дозиметрическом контроле, с учетом 
возрастного распределения работников. Годовые

генетически значимые дозы, вычисленные по фор
муле (11) (см. дополнение), показаны ниже:

Доза, мбэр Год оценки

А встрия"*.......................................... 0 ,2  1955
Нидерланды"’ .................................  0 ,3  1960
Великобритания’" ......................... 0 ,4  1959

В Великобритании вклад в генетически значи
мую дозу в результате работы центров атомной 
энергии был исчислен в 0,15 мбэр. В настоящее 
время нет оснований полагать, что генетически 
значимая доза от профессионального облучения 
в других странах будет в значительной степени 
превышать указанные выше величины.

С РЕД Н ЯЯ КОСТНОМОЗГОВАЯ ДО ЗА

116. В настоящее время нет данных о факти
ческой средней костномозговой дозе в результате 
профессионального облучения. Однако приведен
ные в табл. XLII величины могут рассматриваться 
как кожные дозы, и поэтому средние костномоз
говые дозы будут значительно меньше.

IV. Другие виды облучения

117. Кроме облучения, которому подвергаются 
больные при радиологических процедурах и ли
ца, работающие с радиацией, причиной облуче
ния могут быть такж е другие искусственные ис
точники*. К таким источникам относятся, напри
мер, рентгенофлуорооконические аппараты для 
примерки обуви, светящиеся составы на циферб
латах различных видов часов и другие светящие
ся приборы и телевизионные приемники. Люди, 
живущие вблизи радиологических установок, 
и пассажиры на самолетах могут также подвер
гаться дополнительному облучению. Ниже рас
сматриваются некоторые, наиболее важные, из 
этих источников.

РА ДИ О ЛО ГИ ЧЕСК И Е УСТАНОВКИ

118. Лица, живущие вблизи радиологических 
установок или имеющие к ним доступ, могут по
лучать незначительные дозы облучения главным 
образом от рассеянного излучения. Комитет отме
чает, что согласно рекомендациям М КРЗ доза, 
накапливаемая в гонадах, кроветворных органах 
и хрусталиках глаз у этих лиц, не должна пре
вышать 500 мбэр/год.

П РИ М ЕН ЕН И Е РЕН ТГЕН О Ф ЛУ О РО СК О П И И  ДЛ Я 
П РИ М ЕРК И  ОБУВИ

119. В обследовании, проведенном Силентагом 
и Пеком®’, приводится исчерпывающий обзор ли
тературы, касающейся доз, вызываемых этими 
аппаратами. Они сообщают также об измерениях.

* Загрязнение окружающей, среды рассматривается в 
приложении F.



произведенных на десяти различных аппаратах. 
Средняя годовая генетически значимая доза для 
населения Федеративной Республики Германии 
была определена в 4—7 мкбэр/год. Совет меди
цинских исследований Великобритании’® в 1956 
году определил, что годовая генетическая доза от 
этого источника в стране составляла не более 0,1 
процента генетической дозы, полученной от ес- 
тественной_ радиации, и что после введения в си
лу нового законодательства (к 1963 году) доза 
будет сокращена примерно до 0,01 процента. В 
некоторых странах применение метода флуоро
скопии для примерки обуви запрещено, посколь
ку считается, что этот метод вызывает излишнее 
облучение.

СВЕТЯЩ ИЕСЯ СОСТАВЫ НА Ц ИФ ЕРБЛАТАХ 
РА ЗЛ И ЧН Ы Х  ВИДОВ ЧАСОВ

120. Отчеты о влиянии светящегося состава, 
наносимого на циферблаты часов всех видов, бы
ли опубликованы в ФРГ®®, Норвегии®®, Швеции'®®, 
Швейцарии'®' и Великобритании’®. В этих отче
тах отмечается, что в активности светящегося со
става различных видов часов наблюдаются зна
чительные колебания, примерно до 0,5 мкг радия, 
а в среднем приблизительно 0,1 мкг. Годовая ге
нетически значимая доза от этого источника ис
числяется в 2,6 мбэр^^, 1—3 жбэр'®®, 8 ±  3 мбэр’°’ 
и 0,5 мбэр’ .̂ Годовая доза для продавцов исчис
ляется в 90 мбэр^^.

ТЕЛ ЕВ И ЗИ О Н Н Ы Е П РИ ЕМ Н И К И

121. М К Р З ' рекомендовала, чтобы мощность 
дозы для любой точки, расположенной на рассто
янии 5 см от поверхности телевизионного прием
ника, используемого в домашних условиях или 
общественных местах, при нормальных условиях 
эксплуатации не превышала 0,5 мбэр/ч. Бриструп 
и Викофф'®® показали, что при напряжении 15 кв 
(нормальное напряжение в условиях эксплуата
ции домашних телевизионных приемников) мощ
ность дозы на поверхности экрана равна пример
но 1 мр/ч. Многие телевизионные приемники обо
рудованы дополнительными пластмассовыми или 
стеклянными экранами, сокращающими мощ
ность дозы, однако если эти приемники использу
ются при напряжении выше нормального, как, 
например, при испытаниях, то мощность дозы мо
жет сильно увеличиться. Эксплуатация приемни
ков при напряжении 24 кв увеличивает мощность 
дозы в 1000 раз. Цветные телевизионные лампы 
имеют примерно такое же напряжение, и поэто
му для соблюдения рекомендаций М КРЗ необхо
димо дополнительное экранирование.

122. Мощности доз, полученных лицами, рабо
тающими с проекционными телевизионными ус
тановками при напряжении 80 кв, могут состав
лять около 10 мбэр/ч] в непосредственной близо
сти к лампам мощности доз могут доходить до 
1 р/ч. Однако они не направлены в сторону теле
зрителей'®®.

123. Бриструп'®® определил, что средняя го
надная доза, получаемая от домашнего телевизи
онного приемника, значительно меньше 
1 мбэр/год.

ПАССАЖ ИРЫ  НА САМОЛЕТАХ

124. Повышенное космическое излучение, воз
действию которого подвергаются пассажиры на 
самолетах, вносит незначительный вклад в об
щую дозу, получаемую в настоящее время насе
лением.

И СП О Л ЬЗО ВА Н И Е Я Д Е РН О Й  ЭН ЕРГИ И  
НА КОРА БЛЯХ

125. Опубликована информация о предпола
гаемых уровнях облучения, которому будет под
вергаться экипаж и пассажиры на кораблях, ис
пользующих ядерную энергию в качестве движу
щей силы'®*-'®®. Дозы профессионального облуче
ния равнялись в среднем примерно 0,5 бэр/год и 
не превышали 1—2 бэр/год. Маловероятно, что 
радиоактивные отходы с этих кораблей внесут 
какой-либо вклад в дозу, получаемую населе
нием.

ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМ АЯ ДОЗА

126. Доза от перечисленных источников излу
чения составляет, по-видимому, 2 мбэр/год, глав
ным образом за счет использования различных 
видов часов со светящимися циферблатами. Од
нако с ростом применения разнообразных источ
ников излучения, из которых ни один, взятый в 
отдельности, не дает достаточно большой дозы, 
общая генетически значимая доза будет, по-види
мому, постепенно возрастать.

Д О П О Л Н Е Н И Е

1. Общее определение генетически значимой 
дозы приведено в пункте 9 выше. Для вычисле
ния этой дозы необходимо прибегать к приближе
ниям, из которых наиболее очевидным является 
рассмотрение групп, а не отдельных лиц. Удобно 
начать с приближенного определения*

D =
i к

K N / ' w r '  +  N P W r )
(1)

где D — (годовая) генетически значимая доза; 
Níjk ~  (годовое) число лиц возрастной кате

гории к, подвергшихся облучению кате
гории j;

* .Степень приближения, которое используется в формуле 
(1), зависит от определения категорий j. Теоретически в 
приближении нет необходимости, так как категории могут 
быть сделаны настолько узкими, что каж дая  из них будет 
включать только одно лицо.



Nií — общее число индивидов в возрастной 
категории к;

Wjk — вероятное будущее число детей облу
ченного индивида возрастной катего
рии к после облучения категории j;

\Vk — вероятное будущее число детей средне
го индивида возрастной категории к; 

djk — гонадная доза на одно облучение кате
гории j, которому подвергся индивид 
возрастной категории к;

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

2. Для практической работы формула (1) мо
жет быть значительно упрощена, причем первым 
шагом в этом направлении является замещение 
знаменателя произведением w • N, где

n (M)
N

W(F) +

W

(2)

(3)

В последнем выражении * означает пол. N пред
ставляет собой общее число индивидов в популя
ции. Следует отметить, что w • N приблизительно 
в два раза больше вероятного будущего числа 
детей от современной популяции, даже если ве
личина W  снизится до 0,8.

3. Так как в формуле (1) w* содержится как 
в числителе, так  и в знаменателе, числовая вели
чина W не имеет прямого значения и все члены 
формулы могут быть выражены на основе отно
шения Wjk/w. Однако для понимания демографи
ческих аспектов положения важно не упускать из 
виду того, что W  должно вычисляться на основе 
суммы относящихся к возрастным группам про
изведений Wk* • N*k для данной популяции, а это 
означает, что необходимо сделать какое-то пред- 
положение относительно вероятного будущего 
числа детей (wk*) какого-либо отдельного лица в 
какой-либо заданной возрастной группе.

4. Можно предположить, что вероятная годо
вая рождаемость у среднего индивида в будущем 
может быть выражена современным удельным 
годовым коэффициентом рождаемости. Это дает 
возможность вычислить путем суммирования ве
роятное общее число детей в будущем у индивида 
любого возраста, а таким образом и среднюю ве
личину для любой 'Возрастной группы. Также 
должна приниматься во внимание вероятность 
достижения возраста t индивидом возраста а, ес
ли она значительно меньше единицы.
Это дает

(4)
t—а

где
w * a  — вероятное число детей в будущем 

индивида возраста а. Если известна 
возрастная функция w * a , то может 
быть вычислена средняя величина

W * a  для любой возрастной груп
пы к;

c*t — повозрастной годовой коэффициент 
рождаемости, т. е. вероятное го
довое число детей индивида воз
растной группы t;

A't — число лет, входящих в возрастную 
группу t;

P*a(t) — вероятность достижения возраста 
(возрастной группы) t индивидом 
возраста а.

5. Следует отметить, что c*t может иметь тен
денцию изменяться до того, как средний индивид 
заданного возраста достигает данной возрастной 
группы. Однако, так как трудно предсказать ее 
значение в будущем, предполагается, что величи
на c*t не изменяется со временем.

6. Величина W* =  Wa-»o* представляет собой 
вероятное число детей среднего индивида в тече
ние всей его жизни. Диапазон значений w * ко
леблется от 0,8 до 2 и значений W* — от 2 до 4 
для наиболее развитых стран. Отнош'ение W/w ко
леблется от 1,5 до 3.

7. Вклад женщин и мужчин в генетически зна
чимую дозу может быть в обоих случаях выражен 
следующей формулой

D* =  ̂ Ŵk d]*k
wN (5)

8. Если гонадная доза, обусловливаемая ис
следованиями типа j, почти одинакова для всех 
возрастных категорий к, то

d*k =  di (6)
приблизительно для всех к, и формула (5) сво
дится к

d l^ N lk w Ik

или
Dj = d j

(7)

wN
У  Njkwjk,

где D*j представляет собой вклад в генетически 
значимую дозу от исследований типа j, которым 
подвергались лица данного пола. Это опять мо
жет быть представлено как

Dj =  dj
N Wj
N (8)

что представляет собой выражение для числовых 
подсчетов.

9. Необходимая информация, позволяющая 
вычислить по формуле (8), следующая:

a) dj* — средняя гонадная доза на индивид, 
подвергающийся исследованию категории j;

b) Nj*/N —- относительная частота исследова
ний категории j, т. е. число исследований на ду
шу населения в год;

c) Wj*/w — относительная вероятная рожда
емость среднего индивида, подвергающегося ис
следованию категории j.



Эта формула применима также к облучению пло
да (wj =  W ), что не следует упускать из виду.

10. Величина ф часто значительно колеблется 
для разных больниц. Основная погрешность при 
оценке Dj возникает, вероятно, в связи с трудно
стью установления надежной средней величины 
dj для какой-либо популяции.

11. Если нет данных о вероятной рождаемости 
у больных, величина Dj* может быть приблизи
тельно определена на основе допущения, что на 
вероятную рождаемость не оказывает влияния 
характер того состояния, в связи с которым 
больной подвергался исследованию. Тогда Wj* 
может быть вычислена на основе повозрастного 
распределения больных и нормальной вероятной 
рождаемости для каждой возрастной группы по 
следующей формуле

']к
Wi =

n!

-Kl*
'̂ 'к Njk

(9)

где w* может быть взята из формулы (4). Если 
vv]*/w не приводится в первоначальном материа
ле, то это отношение может быть вычислено с ис-

пользовйнйем Nj*/N,d* й этого приблйзйтёльного 
значения Dj*, но в этом случае оно будет отра
жать только колебания в распределении по воз
расту подвергшихся исследованиям больных и не 
будет указывать на какую-либо зависимость ве
роятной рождаемости от типа исследований.

12. В тех случаях, когда распределение по воз
расту в какой-нибудь категории исследований не
известно, можно пользоваться еще более упро
щенным предположением, а именно, что Wk* =  
=  W* для всех лиц моложе среднего возраста де
торождения и Wk* =  О для всех лиц старше сред
него возраста деторождения.

Если n — общее число лиц в популяции моло
же среднего возраста деторождения, то из фор
мулы (3) следует, что

N*
(10)

что также косвенно является определением «сред
него возраста деторождения». Формула (8) сво
дится приблизительно к

¡ ài =
N

N
•dj (11)



Т а б л и ц а  i. Г о д о в ы е  По к а з а т е л и  р е н т г е н о в с к и х  й с с л ё д о в а Ни й  ^

Число рентгеновских исследований за год на 1000 человек 
всего населения

Страна или район
Население 
во время 
изучения

Исследования за ис
ключением массовых 
обследований и зубо
врачебных снимков

Массовые
обследования

радиогра
фия

флуоро-
скопия

радиогра
фия флуороскопия

1950— 1959 6 000 000“ 270® Данных
нет

80® в  стране не 
применяется

1955— 1957 9 500 ООО 4804 __d 1904 То же
1955— 1958 6 974 000 674 31QC 25 25

1958 8 924 ООО Данных
нет

Данных
нет

130 21

1958 17 048 ООО 220" 30^ 90 В стране не 
применяется

1956 4 466 ООО 260 _d 140 То ж е

1957— 1958 1 755 ООО 560 —d 130 » »
1957— 1958 42 ООО ООО 150 __d 40 570

1959 2 062 ООО 300 ПО 170 В стране не 
применяется

1957 1 875 ООО 500 _d 80 То же

1958— 1960 90 ООО ООО 410 _ d 320 » »
1959 110 000 350 200f 130 » »
1957 2 221 ООО 3404 _ d 904 » »
1958 3 525 ООО 390 _ d 210 » »
1958 7 300 000 290 _ d 140 В стране не 

применяется
1957 5 160 ООО 310 330 130 60

1959— 1960 1 361 700g 36 _ d 4 В стране не
1955— 1961 2 640 000g 40 _d 5 применяется

1957— 1958 50 ООО ООО 280 _ d 95 То же
1955— 1956 162 000 000 2504 8QC 135" » »

зубовра
чебные

снимки

Аргентина (Буэнос-Айрес) . . .

А в с т р а л и я .......................................
А в с т р и я ...................... .....................
Б е л ь г и я ...........................................

Канада ...........................................

Д а н и я ...............................................
Федеративная Республика Гер

мании (Г а м б у р г ) .....................
Франция  ..............................

И з р а и л ь ...........................................

Италия (Рим) ..............................

Япония ...........................................
Нидерланды (Л ейден).................
Новая З е л а н д и я ..........................
Норвегия .......................................
Ш в е ц и я ...........................................

Ш вейцария.......................................
Объединенная Арабская Респуб

лика:
А л ек сан д р и я ..........................
Каир ......................................J

Великобритания (без Северной
И р л а н д и и )...................................

Соединенные Штаты Америки .

Данных 4
нет

То же 32, 33
» » 53, 119
» » 53

» » 106, 10/

40 5

80 6
Данных 8—10

нет
20 108

Данных 11
нет
10® 12, 53
40® 13

2404 68
100 14

Данных 15
нет
140 16

0 ,3 17
2 18

40 19
4004 20

“ Включая лиц, приезжающих в город на работу.
’х Число снимков, а не исследований.
" Данные взяты из доклада 1958 года Научного комитета 

Организации Объединенных Наций по действию атомной ра
диации".

i'  Флуороскония обычно производится только в связи с

рентгенографией.
® Цифры относятся только к больницам.
* Флуороскония грудной клетки, не связанная с радио

графией, но не массовые обследования.
г  Население, обслуживаемое обследованными больни

цами.

Т а б л и ц а  11. ГОДОВЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЛЕЧЕНИЯ РЕНТГЕНОВЫМИ ЛУЧАМИ И ГЕРМЕТИЗИРОВАННЫМИ
РАДИОАКТИВНЫМИ ИСТОЧНИКАМИ

Число случаев за год на 1000 человек 
населения

Страна и район Год изучения время изуче
ния злокачествен

ная форма
незлокачест- 
венная форма Всего

Литерату,

1955— 1957 6 974 ООО 4 10 141 119
1958 17 048 ООО Данных нет Данных нет 1 ,9“ 106
1958 990 ООО « « 7,7 — 109

1957—1958 1 755 ООО 4,0 8,3 12,3 6
1957 42 ООО ООО 3,7 2,2 5 ,9 27
1959 2 062 ООО 0 ,6“’® 3 ,5 “,® 4 ,1 “.® 108
1957 1 875 ООО Данных нет 1,3 __ 110

1956—1960 1 500 ООО 0 ,2 0.1 0 ,3 111

1956—1961 1 361 700 0,25 0,21 0,46 18
1959—1960 2 640 ООО 0,6 0 ,7 1,3 34, 35

1957 50 ООО ООО 1,2 1,2 2 ,4 19

А в с т р и я ...........................................
Канада ...........................................
Чехословакия (П рага).................
Федеративная Республика Герма

нии (Г а м б у р г ) ..........................
Ф ран ц ия ...........................................
И зр а и л ь ...........................................
Италия (Рим) ..............................
Л и в а н ...............................................
Объединенная Арабская Респуб

лика:
А лександрия ..........................
К а и р ....................................... ^

Великобритания (без Северной 
И рлан ди и )...................................

“ Цифры относятся только к больницам.
Ь К незлокачественным опухолям относится около 70% всех случаев, к злокачественным — 80—85% всех случаев.



Страна или район
Год

изучения
Население 
во время

Число случаев за год на 1000 
человек всего населения

Годовое количество радио
активных изотопов, исполь

зованных в медицинских целях  
кюри*

Литература
изучения

Диагностика Терапия psî

А ргентина ...................... 1960 20 956000 0 ,30 0 ,03 6 ,0d 0 , 8" Д анны х
нет

36

А встрали я ...................... 1959— 1960 9 800000 0,65" 0,09" 8,2 2,1 4 ,4 112
К ан ад а ..............................

Ф ед ерати вн ая  Р есп уб 
лика Г ерм ани и  (Г ам 

1958— 1960 17 048 ООО Данны х
нет

0,04" 55 ,0 5,1 2 3 ,8 106,113

бург) .............................. 1957-1958 1 755 ООО 1.Ц 0 ,20*= Д анны х
нет

Д анны х
нет

Д анны х
нет

6

И зраи ль  .......................... 1959 2 062 ООО 1,7 0,16 2 ,5 0 ,3 3 ,4 108
Л иван  . . .  ................. 1956-1960 1 500 ООО 0.1 0,01 0 .3 < 0,1 Д анны х

нет
11

Н орвегия  ..........................

О б ъ ед и н ен н ая  А р аб 
ская  Р есп убли ка

1960 3500 ООО Д анны х
нет

Д анны х
нет

2,1 0 ,5 5 ,7 69

(К аир) ..........................
В еликобри тан ия (без

1961 2 640 ООО 0,33 0,42 1 ,3 0 ,07 1,1 18

С еверной  И рландии) 
С оединенны е Ш таты

1957 50 ООО ООО 0 ,5 0,08 50" 4 ,2 " 88" 20

А м ерики ...................... 1959 180 000 ООО 1,2 , 0 ,3 Д анны х
нет

Д анны х
нет

Д анны х
нет

114

" М инимальная оценка.
" Цифры относятся только к больницам.

Цифры относятся только к J ” ‘.
Цифры относятся к количеству фактически введенных радиоактивных изотопов. 

* См. выше пункт 8 с.



Обследование 1950— 1959 годов
Аргентина

I (Буэнос-Айресф

Nj*
N

X .1000“ UJ, мбэр^ Dj , MÔBpiг Dj
Вид исследования

Мужчины Женщины Взрослые
мужчины

Взрослые
женщины Плод Мужчины Женщины Плод мбэр Процент

А. Больницы и городские центры (радиография)

У рограф ия (н и сх о д я 
щ ая п и ел ограф и я)

Т азобед рен н ы й  сустав , 
верхн яя  часть  б ед р а

2 .7

2.8

2,2

3 ,0

700

600

900

600

Д анны х
нет

1,9

1,7

2,0

1,8

Д анны х
нет

3 .9

3 ,5

16

14

Толстая ки ш ка (б а р и е 
вая клизм а), ииж пяя 
часть ж ел у д о ч н о -к и 
ш ечного  т р ак та  . . 2 ,7 2 ,7 300 450 0,8 1,2 2,0 8

П оясничны й отдел  п о з
воночни ка .................. 2 ,4 3 ,7 200 400 „ 0 ,5 1,5 2,0 8

М ассовая р ен тген оф лу- 
орограф и я  .................. 58 18“ 10 15 1.3 0,6 1,9 7

Т а з ....................................... 1,1 1,6 600 700 » 0 ,7 1,1 » 1,8 7

Ж ивот (ак у ш ер ств о ) 1 ,0“ — 800 » — 1.8 « 1.8 7

П оясн и ч н о-к рестц овая  
о б л а с т ь ...........................

П ельви м етри я  . . . .

1,2 2, 3

0 , 6“

230 600

900

Д анны х
нет

0 ,3 1.4

1,2

Данны х
нет

1,7

1,2

7

5

Р ет р о гр ад н ая  п и е л о г 
раф ия (в о сх о д я щ ая ) 1,0 0,6 600 800 0,6 0 ,5 1,1 4

В с е г о  . . . 72 36 7, 8 13,1 20,9 83

Д руги е виды , и сследо- 
ванийЬ ........................... 67 56 1,7 2 ,7 4 .4 17

В с е г о  . . . 139 92 9, 5 15,8 25 ,3 100

В. Частные клиники и практика: (радиография)'^ 4.5d 7,5® 12®

И т о г о  . . . 14 23 37 100

" Число рентгенографических снимков, а не исследо
ваний.

ь Не включает радиографии зубов.

“ Не включает вклада от облучения плода.
^ Оценочные цифры (см. пункт 17). ^
“Моложе среднего репродуктивного возраста,



Обследование 1956— 1958 годов
Дания^

Вид исследования

woo
*

d j, мбэр
4г

Dj  ̂мбэр
N

Мужчины Женщины Взрослые
мужчины

Взрослые
женщины Плод Мужчины Женщины Плод мбэр Процент

В н у т р и в е н о з н а я  п и е л о 
г р а ф и я  ............................ 4,3 4 ,3 1019 565 4 ,3 2 ,4 6 ,7 24

Р е т р о г р а д н а я  п и е л о г 
р а ф и я  ................................. 0 , 9 0 ,4 2580 1136 2 ,3 0 ,5 2,8 10

Ц и с т о г р а ф и я  ................... 0 . 4 0 .4 5078 437 2 ,3 0,2 2 ,5 9
Т а з о б е д р е н н ы й  с у с т а в  и

б е д р о  ................................. 2 ,2 2 , 5 980 58 2,2 0,1 2 ,3 8
П е л ь в и м е т р и я  . . . . — 2 ,2 — 822 — 1,8 1,8 7
У р е т р о г р а ф и я  . . . . 0 , 4 — 3709 — 1,7 — 1,7 6
Т а з .......................................... 2 , 5 0 ,7 567 210 1 ,4 0,1 1,5 5
П о я с н и ч н ы й  о т д е л  п о з 

в о н о ч н и к а  ................... 4 , 3 3 ,4 104 222 0 ,4 0 ,7 1,1 4
Ж и в о т  ( а к у ш е р с т в о ) .  . . 2,0 — 190 — 0 ,4 0 ,4 2
Ж и в о т  ( в е р х н я я  ч а с ть ) 0,4 0 ,4 610 85 0 ,3 0,1 0 ,4 2

В с е г о 15,4 16 ,3 14 ,9 6 ,3 21,2 77

Вклад плода .............. 5 ,0 5 ,0 18
Д р у г и е  в и д ы  и с с л е д о 

вания ........................ 244 0.7 0,6 - 1 ,3 5

И Т 0 г 9 260 15,6 6 ,9 5 ,0 2 7 ,5 100

Т а б л и ц а  VI. ДАННЫЕ О ГОДОВОЙ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМОЙ ДОЗЕ В РЕЗУЛЬТАТЕ 
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ

Обследование 1957— 1958 годов Федеративная Республика Германии (Г а м б ур г^

Вид исследования

ip
Л а

N
Х1000 d j мбэр Dj (мбэр)

Мужчины Женщины ^уж чш ы в ж е н щ и н ы ^  Плод Мужчины Женщины Плод
Про-"4эр цент

Т олстая киш ка (б ар и е
вая клизм а), ниж няя 
часть ж ел у д о ч н о -к и - 
ш ечного  трак та  . . . 

Т азобед рен н ы й  сустав, 
верхн яя  часть бед ра  

У р о гр аф и я  (н и сходя
щ ая п иелограф и я) 

П оясничны й отдел п о з
вон оч н и ка ..................

Т а з .......................................
Ж ивот (ак уш ерство ) 
Ж елуд ок  (б ар и ев ая  к а 

ша), в ер х н я я  часть 
ж елу д о ч н о -к и ш еч н о 
го т р а к т а  ......................

Р е т р о гр а д н а я  (восхо
дящ ая) п иелограф и я

Ж и в о т ...............................
П ельви м етри я  . . . .

Вс е г о
Д руги е  виды  иследова- 

н и й ...............................

3 . 7 4 , 0 890 2530 2740 1,87 4 ,0 3 0 ,1 9 6 ,0 9 34

2,6 3 ,2 1520 214 255 3 ,1 5 0 ,1 7 0,01 3 ,3 3 19

5 ,1 . 3 , 6 241 439 476 0 ,7 0 0,71 0 ,04 1,45 8

11,2 10,2 63 183 178 0 ,52 0 ,7 2 0 ,04 1,28 7
3 ,8 3 ,7 275 94 166 0 ,9 0 0,24 0,01 1,15 7

0 ,3 2 680 677 --- 0,22 П.54 0 ,7 6 4

2 3 ,9 16,9 65 67 63 0,11 0 ,47 0,02 0 ,6 0 3

1.2 1,1 311 657 720 0,21 0 ,2 7 0,02 0 ,5 0 3
4 ,6 2 ,9 88 128 167 0 ,2 7 0,20 0,01 0 ,4 8 3

0 ,0 5 --- 600 2900 — 0 ,0 3 0 ,3 7 0 ,4 0 2

56 46 7 ,7 3 7 ,06 1,25 16,04 '9 0

369 299 1 ,07 0,61 0,02 1 ,70 10

425 345 8 ,8 0 7 ,67 1,27 17,74 100

" О значает среднюю дозу. После детальных расчетов D j для получения dJ использовалась формула (8).



Обследование 1957— 1958 годов
Франция^^^

Вид

*
-д/хЮОО dj, мбэр D*, мбэр

J

исследования
Мужчины Женицины Взрослые

мужчины
Взрослые
женш,ины Плод Мужчины Женщины Плод мбэр Про

цент

Г рудн ая  к л етк а  (сердце,
л е г к и е ) .......................... 340 230 ЗОЬ Д ан ны х

нет
38“ Д анны х

н ет
38 65

Ж и в о т ...............................
Т азобед рен н ы й  сустав, 

в ер х н яя  часть  бед ра.

3 ,7 4 ,4 1500 1300 » 5,58 4 ,62 ” 10,20 18

2,1 1,7 1200 180 2,61 0,23 2,84 5
У рограф ия ......................
П оясничны й отд ел  п о з

2,1 1,8 390 4500 0 ,32 2 ,30 ” 2,62 4

в о н о ч н и к а  .................. 3 ,0 2 ,4 250 700 п 0,48 0 ,80 1,28 2
Ж ивот (ак уш ерство ). 0,2 — 1600 — 0,80 0,80 1
У ретроц истограф ия  . . 
Ж елуд ок  (б ар и ев ая  к а 

ш а), в ер х н я я  часть 
ж ел у д о ч н о -к и ш еч н о 

0 ,7 0 ,5 1900 1800 0,24 0,23

■

0,47 1

го тр ак та  ......................
Т олстая к и ш ка (б ар и е 

в ая  кли зм а), ниж няя 
часть ж ел у д о ч н о -к и 

5 ,9 3 ,8 90 300 0,14 0,29 0,43 1

ш еч н ого  тр ак та  . . . 2,0 2 ,5 134 264 Д анны х
нет

0,14 0 .23 Д анны х
нет

0,37 1

П ельви м етрия . . . .

В с е г о

Д р у ги е  виды  и сследо
ваний® ......................

И т о г о

360

84

444

0,02

247

65

312

1200

9,51

0,22

9,73

0,02

9,52
38“

0 ,96

10,48
38“

0,02

57,03

1,18

58,21

0

98

2

100

® Не включает вклада от облучения плода.
Поскольку àj дается только как средняя цифра для 

гонад, величину дозы нельзя разделить на мужскую дозу 
и женскую дозу.

“ Средняя величина дозы для яичек и яичников,
^ Не включает зубоврачебной радиографии,



Wj
хюоо

*
/7 . 4Í nQ П

*
Oj , мбэр

N
c*j , МиЭр

Вид исследования
Мужчины Женщины Взрослые

мужчины
Взрослые
женщины Плод Мужчины Женщины Плод^ мбэр’» Процент

Ж елудочн о-киш ечн ы й  
тр ак т  .............................. 27 ,8 14,2 123 411 Д анны х 3 ,08 5,25 8,33 19

Т азобед ренн ы й  сустав, 
б ед ро  .............................. 6,1 7 ,0 586 223

нет

Я 3 ,93 1,09 5,02 12
У рограф ия (н и сходя

щ ая п иелограф и я) 5 ,2 3 ,4 940 1060 » 2,44 2,52 4 ,96 И  ,
Т а з ....................................... 5 ,0 4 ,7 ИЗО 330 3,38 1,40 4,78 И
П оясничны й отдел  п о з

в он оч н и ка  ................. 7 ,9 4 ,8 234 570 2 ,03 2,19 4 ,22 10
Б ар и евая  клизм а . . . 4 ,7 2 ,4 239 1050 1,01 2,27 3 ,28 8
Х олецистограф ия . . . 9 ,1 11,6 12 . 156 ' 0,12 1,27 1,39 3
Ж и в о т .............................. 5 ,2 3 ,4 141 210 0,66 0,64 1,30 3
Ж ивот (акуш ерство ) — 0,8 — 399 — 0,59 0,59 1
П ельви м етрия . . . . — 0,1 — 1250 « — 0,23 0 ,23 1

В с е г о

В к ла д  п л о д а А .................
Д руги е виды  и ссл ед о 

ваний" ..........................

И т о г о

71

276

347

52

174

226

16,65

4,15

20,80

17,45

2,57

20,02

2.59

2 .59

34,10

2,59

6,72

43,41

79

6

15

100

“ Данных, подразделенных на различные виды исследований, нет.
® Численные значения D\ равны .сумме вкладов мужчин и женщин в генетически значимую дозу, 
" Не включает зубоврачебной радиографии.



- Л - х  1000
*

dj , мбэр Dj. мбэр

Вид исследования
Мужчины Женщины Взрослые

мужчины
Взрослые
женщины Плод Мужчины Женщины Плод мбэр Про

цент

Ж е л у д о к  ( б а р и е в а я  к а 
ш а) ,  в е р х н я я  ч а с т ь
ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о 

4 ,3 "г о  т р а к т а  ........................ 53 33 74а Д а н н ы х 0 ,6 9 10,92 Д а н н ы х 11,61 30
(28) (2660) нет нет

Т о л с т а я  к и ш к а  ( б а р и е 
в а я  к л и зм а ) ,  н и ж н я я
ч а с т ь  ж е л у д о ч н о - к и 

220"ш е ч н о г о  т р а к т а  . . . 5 , 0 4 .5 81" .. 4,01 4 ,2 8 8 ,2 9 21
(2390) (4320)

П о я с н и ч н ы й  о т д е л '
п о з в о н о ч н и к а  . . . . 7 , 6 3 . 6 767 121 4 ,3 6 0 ,1 9 4 ,5 5 12

П о я с н и ч н о - к р е с т ц о в ы й
о т д е л  п о з в о н о ч н и к а 3 ,7 1,6 1700 116 4 ,4 4 0 ,0 6 4 ,5 0 12

Т а з о б е д р е н н ы й  с у с т а в .
691 1 ,93 0 ,4 6в е р х н я я  ч а с т ь  б е д р а 4 ,7

1.6
6 ,0 3 0 ,5 2 ,3 9 6

Т а з .......................................... 1 ,5 1490 80 1,58 0 ,0 8 д 1,66 4
Г р у д н а я  к л е т к а  ( с е р д 

8 , 0" 0,41це ,  л е г к и е ) ................... 103 65 1 , 0" 1,07 1 ,48 4
(0 , 6) (78)

У р о г р а ф и я  ( н и с х о д я 
щ а я  п и е л о г р а ф и я ) . . 3 , 6 2,6 631 92 Д а н н ы х

нет
1,27 0 ,1 3 Д а н н ы х

нет
1 ,4 0 4

Ж и в о т  ( а к у ш е р с т в о ) — 1.1 — 162 162® — 0,12 0 ,3 0 0 ,4 2 1
П е л ь в и м е т р и я  . . . . -- 0 ,1 5 — 322 322® — 0 ,0 3 0 ,0 9 0,12 0 ,3

В с е г о 182 119 18,69 17,34 0,39® 36.42® 96

Д р у г и е  в и д ы  и с с л е д о 
1 ,82в а н и й ' '  ............................. 74 37 0 ,7 9 Д а н н ы х 2,61 4

нет
39,0®И т о г о 256 156 20,51 18,1 0,39® 100

" Величины до з  относятся только к радиографической 
части исследования. Примерно 8 процентов исследований 
грудной клетки, 38% исследований ж елудка  и 50% иссле
дований толстой кишки производились с помощью ф луо
роскопии. Цифры в скобках показываю т гонадные дозы, 
являю щ иеся  результатом  флуороскопии. Величины D j*  
относятся к общим величинам, полученным от радиографии 
и флуороскопии.

Предполагается,  что до за  т а к а я  ж е, как  и для яич
ников матери.

“ Н е  включает массовой рентгенофлуорографии и р а 
диографии зубов.

“ Включает вклад  за  счет облучения плода, но тсль '̂',:^ 
при акушерском исследовании.



Вид исследования

*
N j
N хюоо

if:
dj, мбэр Dj, мбэр Dj,

Мужчины Женщины Взрослые
мужчины

Взрослые
женщины Плод^ Мужчины Женщины Плод мбэр про

цент

5 ,6 3 ,0 512 604 604 1,16 0,62 0,08 1,86 27

1,6 2,1 . , 3323 140 140 1,48 0,04 п 1,52 22

3 ,7 2,6 25 613 613' 0 ,03 0,50 0,08 0,61 9

1,9 1,5 60 790 790 0,07 0,46 0,07 0,60 9
3 ,4 3,4 157 142 142 0,35 0,19 0,01 0,55 8
1,1 0 ,3 423 1608 1608 0,11 0,30 0,03 0,44 6
3 ,7 2.6 92 132 132 0,18 0,16 0,01 0,35 5

4 ,5 3 ,3 16 i l 47 0 ,03 0,06 0,01 0,10 2
_ 0,1 ___ 100 100 — 0,01 0,02 0,03 <1
— 0 — — — — 0 0 0 0

26 19 3,41 2,34 0,31 6,06 89

282 222 0,32 0,36 0 ,05 0 ,73 И

308 241 3,73 2,70 0,36 6,79 100

У рограф ия (н и сх о д я 
щ ая п и е л о г р а ф и я ) . . 

Т азобед ренн ы й  сустав, 
верхн яя  часть бед ра  

Толстая киш ка (б ар и е
вая клизм а), ниж няя 
часть ж ел у д о ч н о -к и 
ш ечного  т р а к т а .  . . .  

П оясн ичн о-крестц овы й  
отдел п озвон очн и ка

Т а з .......................................
У ретроц истограф ия . .
Ж и в о т ..............................
П оясничны й отдел  по

звон оч н и ка  .................
Ж ивот (акуш ерство)" 
П ельвим етрия .................

Вс е г о

Д ругие виды  исследо-

И т о г о
" Величины доз такие же, как и для взрослых женщин.
" Положение не оправдывается величиной дозы.
° Не включает массовой рентгенофлуорографии и радиографии зубов, 

п — незначительная величина.

Т а б л и ц а  XI. ДА НН Ы Е О ГОДОВОЙ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМ ОЙ Д О ЗЕ  В РЕЗУЛЬТАТЕ 
РЕНТГЕН ОДИ А ГН ОСТИЧЕСКО ГО  О БЛУЧЕНИ Я

Обследование 1958 сода ■ Норвегия'*

Вид исследования

N f-
х ю о о f ,  мбэр D f ,  мбэр D jN

Мужчи
ны

Женщи
ны

Взрослые
мужчины

Взрослые
женщины П лоУ Мужчины Женщины Плод мбэр Про- 

. цент

П оясн ичн о-крестц овы й  отдел )
п о зво н о ч н и ка  .......................... { 11,9 9,2 130 592 592 0,78 1,81 0,12 2,71 27

П оясничны й отдел  п о зво н о ч  i
ника ............................................ )

Т олстая ки ш ка (б ари евая  кли 
зма), ниж няя часть ж ел у 
д о ч н о-ки ш еч н ого  трак та  . 3 ,0 3 ,4 185 2050 2050 0,16 1,19 0,09 1,44 15

Т а з .................................................... 5 ,7 5 ,9 376 135 135 0,92 0,29 0,01 1,22 12
У рограф ия (н и сходящ ая  п и е

л ограф и я) ................................... 3 ,8 3 ,5 217 403 403 0,37 0,51 0 ,03 0,91 9
Т азо б ед р ен н ы й  сустав  . . . 3 ,4 6,0 384 159 159 0,61 0,20 n 0,81 8
П ельви м етри я  .......................... — 0 ,3 — 800" 900" — 0,19 0,50 0,69 7
Б едро  ................................................ 1 ,4 1,4 407 10 10 0,58 0,01 n 0,59 6
Ж и вот (ак у ш ер ств о ) . . . . — 0, 3 — 400" 600" — 0,10 0,34 0,44 4
Ж и в о т ............................................ 3 ,3 3 ,0 65 178 178 0,12 0,27 0,01 0,40 4
Ж елудок  (б ар и ев ая  каш а),

верхн яя  ч асть  ж елуд очн о-
ки ш еч н о го  тр ак та  . . . . 14,4 11,2 2,8 17,5 17,5 0,05 0,07 n 0,12 1

В с Ç г 0 47 44 Д,59 4,64 1,10 9,33 93
Д ругие виды  и сследований 320 294 0,30 0,32 0,02 0,64 7

И т о г о 367 338 3,89 .4 ,9 6 1,12 9,97 loo

" За  исключением акушерских исследований, дозы такие же, как и для взрослых женщин.
" Оценка и расчет основаны на данных об облучении, 

п — незначительная величина.



Обследование 1955— 1957 годов Швеция»»'

Вид исследования

^ХЮОО
N

dj мбэр Dj , мбэр DJ

Мужчины Женщины ^-Д Тины  женщшы Плод^ Мужчины Женщины Плод мбэр Процент

Пояснично-крестцовый 
отдел позвоночника 

Поясничный отдел п оз
воночника . 

Пельвиметрия 
Урография . .
Т а з ....................
Ж ивот . . . .
Толстая киш ка 
Тазобедерный сустав 
Уретроцистография
Бедро ....................
Ж ивот (акуш ерство)

В с е г о

Д ругие виды исследо
ваний®  ....................

И т о г о

9,1 7 ,0 940 490 490 6,30 1,36 0,14 7,80 21

0,6 _ 1080 4500 _ 0,28 6,40 6,68 18
5 ,3 3 ,8 1240 925 925 3,48 1,77 0,16 5,41 15
4,1 4 ,2 870 200 200 2,70 0,40 0,03 3 ,1 3 8
2 ,5 2,4 1360 1150 1150 1,78 0,93 . 0,11 2,82 7
4,1 5 ,0 310 1520 1520 0,56 2,03 0,21 2,80 7
2,6 4,4 1090 260 260 2,19 0,25 0,01 2,45 6
1,0 0,2 3700 1940 1940 1,57 0,14 0,02 1 ,7 3 5
1,8 0,9 830 35 35 1,40 0,02 0,01 1,43 4

— 0.6 — 265 910 — 0,06 1,20 1,26 3

31 29 20,0 7 ,2 8,3 35,5 94

186 188 0,3 1,8 0,2 2 ,3 6

217 217 20,3 9,0 8,5 37 ,8 100

“ За исключением акушерских исследований, дозы такие же, как и для взрослых женщин.
® Не включает радиографии зубов.

Т а б л и ц а  X II I .  Д А Н Н Ы Е О ГОДОВОЙ ГЕ Н ЕТ И Ч Е С К И  ЗНАЧИМ ОЙ ДОЗЕ В РЕЗУЛ Ь ТА ТЕ 
РЕНТГЕН О Д И АГН О СТИ Ч ЕСКО ГО  О БЛ УЧ ЕН И Я  

Обследование 1957 года Швейцария»^

Вид исследования
N

X ¡ООО dJ , мбэр jD* , мбэр ’’ j

Мужчины Женщины Взрослые
мужчины

Взрослые
женщины Плод Мужчины Женщины Плод мбэр про

цент

Урография (нисходя
щая пиелография) 3 ,7 4,0 1000 1000 1,93 2,14 4,07 18

Ж ивот (акуш ерство) — 1,1 — 700 800 — 1,73 1,96 3,69 17
Т а з .................................... 2,8 2,4 1200 300 2,55 0,55 3,10 14
Поясничный отдел по

звоночника ................ 7,4 7,4 150 500 0,48 1,62 2,10 9
Толстая киш ка (барие

вая клизма), нижняя
часть ж елудочно-ки
ш ечного тракта . . . 6,9 6.9 150 200 0,90 1,20 2,10 9

Ретроградная (восхо
дящая) пиелография 0,8 1.2 1000 1000 0,42 0,62 1,04 5

Грудная клетка . . . . 190,0 188,0 2 1 0,69 0,35 1,04 5
Тазобедренный сустав,

верхняя часть бедра 4,1 3 ,5 100 300 0,27 0,70 0,97 4
Ж елудок (бариевая ка

ша), верхняя часть
ж елудочно-киш ечно
го тракта .................... 31,1 26,5 20 50 0,31 0,65 0,96 4

Нельвиметрия . . . . — 0,24 — 700 800 --- 0,34 0,38 0,72 3

В с е г о .  . . 247 241 7,55 9,90 2,34 19,8 88

Другие виды исследо
ваний ............................ 290 194 1,78 0 ,73 2.5 12

И т о г о .  . . 537 435 9,33 10,63 2,34 22,3 100



Обследование 1956— 1960 годов О бъединенная Арабская Республика (А лександрияУ ’

Вид исследования

% X 1000 dj , мбэр Dj , мбэр

Мужчины Женщины мТжчшы укешщшы Плод^ Мужчины Женщины Плод^ мбэр цент

М очевой тракт . . . .  3 ,7  4,6
Пояснично-крестцовый 

отдел позвоночника 3 ,2  3,1
Нижняя часть ж елу

дочно-киш ечного
тракта .  ................  2 ,3  2,2

Верхняя часть ж елу
дочно-киш ечного
т р а к т а ........................ 0 ,7  0,8

Массовая радиография
Грудная клетка . . . .  7 ,2  10,7
Ш ейный отдел позво- 3 ,6  7 ,4

ночника .................... 2 ,4  2,4
Череп  .....................  1,1  1,2
Ж ивот (акуш ерство)" —  —
Пельвиметрия" . . . .  —  —

500

255

100

70

5
5

320

270

600

470

5
5
1
1

В с е г о  24

Другие виды исследо
ваний ................ ...

И т о г о

32

36

1,85

0,82

0,2

0,05

0,04
0,02

2,98

2,98

1,47

0,84

1,3

0,36

0,05
0,04
0,002
0,001

4.06

__а

4.06

3,32

1,66

1,5

.0,41

0,09
0,06
0,002
0,001

7.04

 а

7.04

47

24

21

6

1
1

<1
<1

100

__а

100

" Данных нет.

Т а б л и ц а  XV. Д А Н Н Ы Е  О ГОДОВОЙ ГЕ Н Е Т И Ч Е С К И  ЗНАЧИМ ОЙ ДОЗЕ В Р Е ЗУ Л Ь ТА Т Е  
РЕН ТГЕН О Д И А ГН О СТИ Ч ЕСК О ГО  О БЛ УЧ ЕН И Я

О бследование 1955— 1961 годов Объединенная Арабская Республика (район расположен
ный западнее и юго-западнее города Каира )

'V i X т о d*j , мбэр D*j , мбэр Di

Вид исследования
N

Мужчины Женщины. Взрослые
мужчины

Взрослые а 
женщины илоо Мужчины Женщины Плод^ мбэр Про- 

. цент

М очевой тракт . . . .  
Нижняя часть ж елу

4 ,1 5,1 500 320 — 2,08 1,9 — 3,98 57

дочно-киш ечного
тракта ........................ 1,5 1.8 100 600 - 0, 13 1,10 — 1,23 17

Верхняя часть ж елу
дочно-киш ечного
т р а к т а ...................  . 1,0 1,1 70 470 — 0,05 1, 13 --- 1.18 17

Пояснично-крестцовый
отдел позвоночника 0,9 0,9 255 270 — 0,23 0,23 --- 0,46 7

М ассовая радиография 5 ,7 8,4 5 5 — 0,02 0,04 — 0,06 1
Грудная клетка . . . . 5, 0 10,0 5 5 - 0,02 0,05 -- 0,07 1
Ш ейный отдел позво

ночника . . . . . . 0, 9 0, 9 — 1 — — 0,001 --- 0,001 < 1
Череп ............................ 2,6 2,9 — 1 — — 0,003 -- 0,003 < 1
Ж ивот (акуш ерство)" . — — — — — — — — — —
Пельвиметрия" . . . . .

В с е г о 22 ' 31 2,53 4,45 6,98 100

Д ругие виды исследо
ваний ............................

И т о г о

22

44

4

35

а

2.53

а

4,45

а

6,98 100

Данных нет.



Вод исследования
N

X 1000 dj , мбэр мбэр

М ужчины Женщины Взрослые
мужчины

Взросл ые 
женщины Плод . Мужчины Женщины Плод мбэр Про

цент

А. Больницы государственной службы здравоохранения

Ж и в о т  ( а к у ш е р с т в о )  . 1 .5 — 367 723 — 1.12 2 ,2 7 3 ,3 9 24
Т а з .......................................... 1.8 2,0 т
П о я с н и ч н о - к р е с т ц о в ы й 1

о т д е л  п о з в о н о ч н и к а 2,2 2 , 3 | 370 392 536 1,72 1.17 0,22 3 ,11 22
П -О ясни чны й-отдел  п о 

з в о н о ч н и к а  ................... 3 , 5 3 ,1  )
У р о г р а ф и я  _ ( н и с х о д я 

щ а я  п и е л о г р а ф и я )  . 2 , 3 2,0 765 585 843]
Р е т р о г р а д н а я  ( в о с х о  0 ,9 6 0 ,6 9 0 ,0 9 1 .74 12

д я щ а я )  п и е л о г р а ф и я 0 ,3 0 ,4 ' — — —
Т а з о б е д р е н н ы й  с у ст ав ,

в е р х н я я  ч а с т ь  б е д р а 2,0 2 , 9 740 102 154 1,33 а ,  14 0,01 1 ,48 и
П е л ь в и м е т р и я  . . . . — 0 , 4 — 745 885 — 0 ,5 5 0 ,6 0 1 ,1 5 8
Ж и в о т ................................. 3 , 0 3 ,0 105 183 281 0,22 0 ,3 2 0 ,0 6 0 ,6 0 4
Ж е л у д о к  ( б а р и е в а я  к а 

ш а) ,  в е р х н я я  ч а с т ь
ж е л у д о ч н о -  к и ш е ч 
н о г о  т р а к т а  ................... 6,0 4 ,3 44 333 448 0,11 0 ,3 6 0 ,0 4 0 ,51 4

Г р у д н а я  к л е т к а  ( с е р д 
це ,  л е г к и е )  (и с к л ю 
ч а я  м а с с о в ы е  м и н и 
а т ю р н ы е  р а д и о г р а 
ф и ч е с к и е  с н и м к и )  . 63 61 2 ,7 5 5 ,4 5 ,5 0 ,14 0 ,2 9 0 ,0 5 0 ,4 8 3

В с е г о 84 83 4 ,48 4 ,6 4 3 .3 4 12,46 88

Д р у г и е  в и д ы  и с с л е д о 
в а н и я  ................................. 52 40 0 ,3 5 0 ,3 9 0 ,0 4 0 ,78 ' 6

И т о г о 136 123 4 ,8 3 5 ,0 3 3 ,3 8 13,24 94

В. Рентгенодиагностическое облучение вне больниц государственной службы здравоохранения

О б щ и е  д и а г н о с т и ч е с 
к и е  и с с л е д о в а н и я 22 Д а н н ы х  н е т 0 ,8 3 6

М а с с о в а я  р а д и о г р а ф и я 95 0 ,09 0 ,09 0 ,0 9 » » 0.01
Р а д и о г р а ф и я  з у б о в  . . 40 0 ,3 0 ,3 0 ,3 » » 0,01
О б щ а я  г е н е т и ч е с к и

з н а ч и м а я  д о з а  . . . 14,1 100
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Страна или район

Генетически значимая доза, мбэр

Справоч
ные

таблицы

Мужчины Женщины Всего

А В А В
Плод

А В С

А рген ти н а  (Б уэнос-А йрес) 14“ 23“ Д анны х нет 37“ IV
А встри я .................................. Д анны х нет Д анны х нет я я 1 6 -2 5
Д ан и я  ....................................... 28" V
Ф ед ер ати в н ая  Р есп убл и 

к а  Герм ании  (Гам бург) 8 ,8 7 ,7 1 ,3 18 17 29 VI
Ф р а н ц и я ................................... 10® 10® Д анны х нет 58 VII
И тали я  (Рим) ...................... 21 20 2 ,6 43+ 35 VIII
Я пония .................................. 21 18 0 ,4 39"'d ч х
Н идерлан ды  (Л ейд ен) . . 3 ,7 2 ,7 0 ,4 6,8" 5,7" 18,7" X
Н орвеги я  .............................. 3 ,9 5 ,0 1,1 10+ 3 XI
Ш в е ц и я .................................. 20 9 8 ,5 38± 10 XII
Ш в е й ц а р и я .......................... lOd 12^ Д анны х нет 22*! XIII
О б ъ ед и н ен н ая  А рабская

Р есп убл и ка:
А лексан дри я  . . . . 3 4 7 XIV
К а и р ............................... 2 .5 4 ,5 7 XV

В еликобри тан ия  (б ез С е
в ерн ой  И р л а н д и и ) . . . 5 . И 5,3" 3,6" 14±1 XVI

А вычислено по формуле D =  2 —  • —  • d,-; В вычислено по формуле D =  2 —  • dj; С вычислено по формуле 
N W n

® Только от радиографии.
** За  исключением исследований грудной клетки в 

частной практике, вклад которых в генетически значи
мую дозу составляет 38 мбэр и который нельзя под
разделить для мужчин и женщин.

" Не включает массовой радиографии.

*! Включая вклад после облучения- плода при аку
шерских исследованиях.

" 0,85 мбэр, обусловливаемые исследованиями вне 
больниц государственной службы ■ здравоохранения, 
распределены между мужчинами, женщинами и пло
дом.

Т а б л и ц а  XXIV. ВЕРОЯТНЫ Е МОЩ НОСТИ ГОНАДНЫХ Д О З 
П РИ  РА ЗЛИ ЧН Ы Х  ВИДАХ РЕНТГЕНОВСКИХ И ССЛЕДОВАНИЙ

Вид исследования

Мощность дозы, мбэр ¡сек

Яички Яичники

Флуороскопия

Г рудн ая  клетка  ......................................
Ж ел у д о к  (б ар и ев ая  каш а) . . . . 
Т олстая киш ка (б ари евая  клизма)

Радиография

Г рудн ая  клетка  ..................................
Ж елуд ок   ................. ....
Толстая к и ш к а ......................................
П оясничны й отдел  позвон очн и ка 
П оясн и ч н о-к рестц овое  соеди н ен и е 
Т азовая  область
М очевой  п узы рь ..................................
Е стествен ное облучени е .................

пз

Бок

0 ,0 0 5 -0 ,0 2
0 ,0 5 - 0 ,2

1—100“

1 0 -3 0
4 - 8

3 0 -2 0 0 0 “ " 
40—500“. d

0 ,0 1 - 0 ,0 4  
0 , 1 - 0 ,3  

3—20

30—50
10—50
4 0 -2 0 0
20—80

5 0 -1 0 0  3 0 -1 0 0
1 0 0 -1500“." 1 0 0 -4 0 0

3,10"®

П р и м е ч а н и е .  Эксперименты Рассела проводились в диапазоне мощностей доз 
от 0,014 до 1400 мбэр!сек»».

Яички в первичном пучке.
См. приложение С, табл. X.
С защитой мошонки ~  10 мбэр!сек.
С защитой мошонки 2 ^ 3  мбэр/сек.



Федеративная Республика Германии (Г а м б ур гу
Число больных на 

WOO человек населе
ния

Гонадная доза, мбэр 
(средние цифры)

Годовая генетически значимая доза,

Части тела
Мужчины Женш,ины Мужчины Женщины  

и плод Мужчины Женщины Плод Всего

К ож а (разли чн ы е з а б о л е в а н и я ) . . 1,52 1,63 0 , 1 - “ 3 - “ 0,05 1,40 0,01 1,46
390 6900

П озвоночник . . . . .  ...................... 0 ,46 0 ,72 800 .6000 0,05 0,25 0 .02 0 ,32
Д руги е  части  т е л а .............................. 1,48 2,43 4 0 - “ 7 0 - “

3000 10000 0,18 0 ,22 n 0 ,40

И т о г о 3, 5 4. 8 0,28 1,87 0 ,03 2 ,2

“ Диапазон доз зависит от заболеваний и частей тела, подвергавшихся лечению. 
п означает менее 0,005 мбэр.

Т а б л и ц а  XXVI. Д А Н Н Ы Е О ГОДОВОЙ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМ ОЙ Д О ЗЕ  В РЕЗУЛЬТАТЕ 
ПОВЕРХНОСТНОЙ РА ДИО ТЕРА ПИ И  Н ЕЗЛО КА ЧЕСТВЕН НЫ Х  ЗА БОЛЕВА НИ Й  

Обследование 1957 года Франция»»''

Число больных на 
1000 человек населе

ния
Гонадная доза, мбэр 

(средние цифры)
Годовая генетически значима 

доза, мбэР^
Часть тела

Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины Плод Всего

К ож а (разли чн ы е з а б о л е в а н и я ) . . 0,31 0,38 100
20-®

200 n П Д анны х п

П озвон очн и к:
ш ейны й отдел  .............................. 0 ,16 0 ,22 900 1 500 0 ,02 0,04

нет

0 ,06
спинной отдел  .............................. 0,04 0,07 2 800 4 500 0,01 0,04 0 ,05
поясничны й отдел  ...................... 0 ,25 0,16 14 200 49 600 0 .5 1,0 1,5

Т азо б ед р ен н ы й  с у с т а в ...................... 0 ,04 0,04 91500 99 500 0 ,5 0 ,5 1 ,0

Д р у ги е  части  тела .............................. 0 ,26 0,29
100-® 

17 000
20-® 

8 000 0 ,2 0 ,3 0 ,5

И т о г о 1.1 1. 2 1, 2 1, 9 3, 1

“ Ребул вычислил, что 6,8% S Nj d j падает на больных моложе 30 лет. Подразделение по частям тела основано на 
предположении, что этот процент правилен для всех мест.

® Диапазон доз зависит от заболеваний и частей тела, подвергшихся лечению. 
п менее 0,01 мбэр.



Обследование 1942— 1951 годов Нидерландь?^

Гонадные дозы

Число больных на 
10Q0 человек населе

ния
Гонадная доза, мбэр 

(средние величины) Годовая генетически значимая доза, мбэр

Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины Всего

В ы сокие ......................

Н изкие ......................

И т о г о . . .

0,65 0 .33

1 ,4  (1 ,4 )“

2 ,1  1,7

70

1

110

(1)“

1 ,1 6 - 5 ,0 3 “
(2 ,5 7 -8 ,0 2 )"

0 ,17

1,63
(3 ,76)"
(0,17)

2 ,7 9 - 6 ,6 6 “
(6 ,33— 11,78)"

0 ,34

3 ,1 - 1 2 ,1

“ Данные основаны на фактическом числе детей, рожденных у больных.
" Данные основаны на общем ожидаемом количестве детей (средние величины для 

всего населения).
“ Принимают, что данные для женщин равны данным для мужчин.

Т а б л и ц а  XXVIII. ДАНН Ы Е О ГОДОВОЙ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМ ОЙ Д О ЗЕ  В РЕЗУЛЬТАТЕ 
ПОВЕРХНОСТНОЙ РА ДИОТЕРАПИИ НЕЗЛОКАЧЕСТВЕННЫ Х ЗА БО Л ЕВ А Н И И .

Обследование 1957— 1958 годов Великобритания (без Северной И р л а н д и и ^

Число больных на 
1000 человек населе

ния
Гонадная доза, мбэр 

(средние цифры) Годовая генетически значимая доза, мбэр

Заболевания

Мужчины Женщины Мужчины Женщины 
а плод Мужчины Женщины Плод Всего

К ож ны е з а б о л е в а н и я ................. 0 ,46 0,57 1 5 0 -“ 3 0 0 -“ 1,55 0,93 0 ,03 2 ,52
32 ООО 6 000

А вкилозны й  сп ондили т . . . . 0 ,03 0,01 50 000 20 ООО 1,07 0,08 n 1,15
А ртри ти ческ и е  и ревм ати ч ески е

0,02 23000 160 ОООзаб о л ев ан и я  ................................... 0 ,02 0,04 0,18 0,05 0,27
Д руги е  н езл о к ач ествен н ы е  з а 

бол еван и я  ....................................... 0,02 0,07 4 0 - “ 2 0 - “ 0,04 0,49 n 0 ,53
6 000 50 ООО

....................................И т о г о . . . 0, 5 0. 7 2,70 1,69 0,08 4 ,47

Днапнзон доз зависит от заболевания и частей тела, подвергшихся лечению. 
п менее 0,005 мбэр.

Т а б л и ц а  XXIX. С РЕД Н И Е ГОДОВЫ Е ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМ Ы Е Д О ЗЫ  В РЕЗУЛЬТАТЕ 
ПОВЕРХНОСТНОЙ РАДИО ТЕРА ПИ И  В РА ЗЛИ ЧНЫ Х  СТРАНАХ И РАЙОНАХ

Годовая генетически значимая доза, мбэр

Страна ила .район
Незлокачественные заболевания Злокачественные заболевания

Источник

Мужчины Женщины Плод Всего Мужчины Женщины Плод Всего Итого

Ф ед ер ати в н ая  Р ес 
п убл и ка  Г ерм ан и и  
(Г ам бург) . . . .  0 ,28  1,87

Ф р а н ц и я " .......................  1 ,2  1,9

Н ид ерлан ды  . . . .  1,33—8,19 1 ,8—3,93
В ел и к о б р и тан и я  (б ез 

С евер н о й  И р л ан 
дии) .................. • . 2 ,70  1,69

0 ,03
Д анны х

нет

0,08

2.2
3,1

3 ,1— 12,1

4 ,47

0“  0 “  

- 2 , 5 “-

0 ,5  (0 ,5)"

0,41 0,11

0“

Д анны х
нет

О
2,5

1,0

0,52

2,2
5 ,6

4 ,1 — 13,1

5 ,0

6
27

28

19

П оказатели фертильности считаются равными нулю.«
Генетически значимая доза вычислена по формуле (11).
Н е подразделяется по полам.
Принимают, что данные для женщин равны данным для мужчин.



Т а б л и ц а  XXX. СРАВН ЕН ИЕ ГЕН ЕТИ ЧЕСКИ  ЗНАЧИМ ОЙ Д О ЗЫ  
И Д О ЗЫ  НА ДУШ У НАСЕЛЕНИ Я В РЕЗУ Л ЬТА ТЕ ПОВЕРХНОСТНОЙ 

РА ДИО ТЕРА ПИ И  НЕЗЛО КА ЧЕСТВЕН НЫ Х  ЗА БОЛЕВА НИ Й

Метод расчета дозы в мбэр

Страна ила район утл W.- , ^  п. , N.> J у  L X d. \  i X Ú. > J X"d.

Ф ед ер ати вн ая  Р есп у б 
лика Г ерм ани и  (Гам 
бург)   2 ,0  2 ,0  6 ,5

Ф р а н ц и я   — 3 ,1  21
В еликобри тан ия (без 

С еверн ой  И рлан ди и ) 4 ,5  — 9

Т а б л и ц а  XXXI. *. П РЕД П О Л О Ж И Т Е Л ЬН Ы Е  МОШ НОСТИ ГОНАДНЫХ Д О З 
В РЕЗУЛЬТА ТЕ ПОВЕРХНОСТНОЙ РА ДИО ТЕРА ПИ И  Н ЕЗЛОКАЧЕСТВЕННЫ Х 

И ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫ Х ЗАБОЛЕВАНИЙ**

Мощность дозы, мбэр'.сек

Часть тела
Яички Яичники

Г о л о в а ....................................................................................  0 ,0 1 —0,05  0 ,0 1 - 0 ,0 5
Г рудн ая  к л е т к а ...............................................................  0 ,5  —3 2—5
Ж и вот и тазо в ая  о б л а с т ь ............................................ 5— 15 20—50
К ож а (разли чн ы е ч а с т и ) .............................................. 0 ,002—0,5  0 ,008— 1

Е стествен ны е облуч ен и я  3 ,1 0 —6

* Эксперименты Рассела проводились в диапазоне мощностей доз от 0,014 до 
1400 мбэрДек.

** Оценка основана на предположении, что ¡мощность на подвергавшемся терапии 
участке равнялась 50 рад ¡мин.

Т а б л и ц а  ХХХП. СРАВНЕНИЕ ГОДОВЫ Х ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫ Х Д О З 
ОТ РАДИОАКТИВНЫ Х ИЗОТОПОВ В РА ЗЛИ ЧН Ы Х  СТРАНАХ И РАЙОНАХ

Генетически зна-
„ Год чшлая доза, мбэр Источник
Страна или район изучения излучения Источник

Диагноз Терапия

К ан ад а ........................................................ 1956 0 ,02“ 0 ,40“ J 1 3 1  _ р 3 2 37
Ф ед ерати вн ая  Р есп убл и ка  Г ерм а

нии (Г ам бург) .................................. 1957-1958  0,01 0 ,18 J l 3 1 6
В еликобри тан ия (б ез С еверной

И рлан ди и ) ........................................... 1957 0,03 0 ,15 j l 3 1  р 3 2 19
С оеди н ен н ы е Ш таты  А м ерики . . — 0,01® 0,25® j l 3 i c ’ 38

“ Вычислено по формуле (11). Без учета влияния тяжести заболевания на фер-
тильность.

® Вычислено по формуле (11).
" Предполагается, что другие радиоактивные изотопы не имеют значения.



Т а б л и ц а  XXXIII. ГОДОВАЯ ГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМАЯ ДО ЗА  
В РЕЗУЛЬТА ТЕ П РИМ ЕНЕНИЯ РАДИОАКТИВНЫ Х ИЗОТОПОВ 

Обследование 1957 года
__________________________________________ Великобритания (без Северной Ирландии)'^’

г, д Генетически значимая доза
Ириыенение ный изотоп мбэр процент

Д и агн оз 0,016 9
П робны е дозы  ....................................... 1 Р®2 0,012 6

Т ерапия 0,049 27
Н езл окач ествен н ы е заб олеван и я  . Í Р®® 0,059 33

Зл окачествен н ы е заб олеван и я  . . J131 0,045 25

И т о г о .  . . 0,18 ±  0,18

П р и м е ч а н и е :  Вклад других радиоактивных изотопов незначителен.

Т а б л и ц а  XXXIV. ГОНАДНЫЕ Д О ЗЫ  О БЛ УЧЕН И Я J ‘"‘ И ЛИ  Р""
(мбэр/мкюри)

Радиоактивный Гонадная доза,
изотоп мбэр Замечания Источник

т131

т32

450

450 (130-1170)

600+300

2600
7000

Н орм ал ьн ое ф и зи о л о ги ч еск о е  сос- 37
тояние

20 больны х: 39
10 — р а к  щ и тови дн ой  ж елезы  

7 — гип ерф ункц ия щ итовидной  
ж елезы  

3 — други е  заб олеван и я  
Н орм альное ф изи ол оги ч еское сос- 40

тояние
То ж е 37
» » 41

Т а б л и ц а  XXXV. РА СП РЕД ЕЛ ЕН И Е КОСТНОГО МОЗГА У ВЗРОСЛЫ Х

Части скелета Кости Мозг, г"
Доля

активного
мозгаФ

Мозг. г“

Активный мозг, %

Доклад Научного коумтета 
Организации Объединенных 

сУллис Наций по действию атогл- 
ной радиации 1958 года^

Г олова .......................... Ч ереп , ниж няя челю сть 182 0,75 140 13 10
П лечевой  п ояс . . ., . Л опатки , клю чицы , в ер х  116 0,75 85 8 5®

ний кон ец  и средняя
часть плечевой  кости

Г р у д н ая  к л етка  . . ., . Г рудина 39 0,6 25 2 ,5  :1 9̂Р ебра  от 1 до 12 207 0,4 85 8 JÍ 25
П озвон очн и к  . . . ,. . Ш ейный отдел 47 0,75 35 3 ,5 )

С пинной отдел 197 0,75 150 14 лс\
П оясничны й отдел 152 0,75 115 11

40
К рестцовы й  отдел 194 0,75 150 14 1

Т азовы й  пояс Т азовы е кости, копчик. ЗВ4 0,75 270 26 20“
верхняя  и средн яя  часть
бедра

" Микеник*", Вударт и Холодни**.
® Кастер*" для ребер, грудины и позвонка в возрасте 

40 лет. Другие величины в исследовании были предполо
жительными.

® Эллис*’.
® Половина вклада в 10% от «прочих костей» (напри

мер, конечностей и т. д.) в докладе Научного комитета

Организации Объединенных Наций по действию атомной 
радиации 1958 года (приложение С, пункт 44).

“ Вклад от таза и половина вклада в 10% от «прочих 
костей» (например, конечностей и т. д.) в докладе Науч
ного комитета Организации Объединенных Наций по дей
ствию атомной радиации 1958 года (приложение С, 
пункт 44).



Т а б л и ц а  XXXVI. С РЕД Н И Е КОСТНОМ ОЗГОВЫ Е Д О ЗЫ  В РЕЗУЛЬТА ТЕ 
РЕНТГЕН ОДИ А ГН ОСТИЧЕСКО ГО  О БЛУЧЕНИ Я 

(ЗА ИСКЛЮ ЧЕНИ ЕМ  МАССОВЫХ О БС Л ЕД О В А Н И И  ГРУДНО Й  К ЛЕТКИ )

Средняя костномозговая 
доза, мбэр

Доклад  
Комитета 

за 1958 го(5“"

Бул'“,
Дания»’

Эпп и dp."® США

Боковой

Г олова ........................................................
П озвон очн и к:

Ш ейный о т д е л ...................................
С пинной отдел  ...................................
П оясничны й отдел  ..........................

П оясн и ч н о-крестц овая  область  . .
Т а з .................................................................
Т азобед рен н ы й  сустав, вклю чая

верхню ю  часть бед ра  ......................
Р ук а  и кисть руки  ..............................
Г рудн ая  к л етка  (реб ра и грудина) 
Г рудн ая  к л етка  (обы чное) . . . .
Ж елчны й п у з ы р ь ..................................
Ж ел уд ок  (б ари евая  каш а), верхн яя  

часть ж елудочн о-ки ш ечн ого
трак та  ....................................................

Толстая киш ка (б ариевая  клизм а), 
ниж няя часть ж елу д о ч н о -к и ш еч 
ного т р а к т а ......................................; .

Ж и вот ........................................................
У рограф и я  ...............................................
Р етр о гр ад н ая  п иелограф и я . . . .
У ретроц истограф ия  ..............................
П ельвим етрия ...........................................
Ж ивот (акуш ерство) ..........................
Г истеросалп ин гограф ия  ......................
Зу б о вр ач еб н ая  п ракти ка  .................

50

50
400
400
300
20

30
2

200
40

400

500

700
50

200
100
300
800
100
100
20

200
100

30

20
0,2

150
20

150

200

200
30
80
30

10
30
50

70

35

РА  1,3

3
90

180

180

4 .5

25

“ Только радиография.
® В исследовании Була расчеты доз основаны на распределении активного мозга, 

представленном Комитетом".
" Использовались технические факторы Мемориальной больницы в Нью-Йорке. 

Величинами доз являются дозы, вызываемые хорошо коллимированными и выравнен
ными полями. Включены дозы от рассеяния прямого луча, а не эффект, обусловленный 
фотоэлектронами, исходящими от косТи.

Т а б л и ц а  XXXVII. И Н ДИ В И ДУ А Л ЬН Ы Е И С РЕД Н И Е КОСТНОМ ОЗГОВЫЕ 
Д О ЗЫ  НА ДУШ У НАСЕЛЕНИЯ. П О ЛУЧЕНН Ы Е В НЕКОТОРЫ Х СТРАНАХ 

П РИ  МАССОВОМ ФЛУОРОСКОПИЧЕСКОМ  ОБСЛЕДОВАН ИИ  ГРУДНОЙ 
КЛЕТКИ, И СРАВНЕНИЕ ИХ С ДОЗАМ И НА ДУШ У НАСЕЛЕНИЯ 

В РЕЗУЛЬТА ТЕ РА ДИО ГРА Ф И И

Доза, мбэр

Страна

Число иссле
дований на 

1000 человек 
всего насе

ления»»
Индиви

дуальная
На душу 
населения 

всей страны

На душу 
населения, 

если бы вме
сто флуоро

скопии приме
нялась радио

графия’’

А встрия 
Б ел ьги я  . . 
Ф ранция . 
И спания . 
Ш вей цари я

25 2000 50 2 ,5
26 380 10 2 ,6

570 1200 680 57
5 1300 8 0 ,5

60 230 14 6

“ Данные взяты из табл. XVII.
® Средняя костномозговая доза на исследование принимается равной 100 мбэр.



П РИ М ЕРЫ  СРЕДНИ Х  КОСТНОМОЗГОВЫХ 
РАДИОТЕРАПИИ*

Средняя костномозговая 
доза, бэр

яа 100 р  
кожной дозы

за все лече
ние

РентгеновК  лучи (170) кав, фильтр 
Ш ейны й отдел  п озвон очн и ка 1 0 x 1 5  сж 0 ,5  мм Си 2 ,6  "
П оясничны й отдел  п озвон очн и ка 10x15  сж Т о ж е  5 ,5  “ 54,55
Т азобед рен н ы й  сустав , одн а сторона

10 x 1 5  с ж ........................................................  „ 2 ,5  "
К арци н ом а ш е и .........................................................Радий (ап п ли каторы , содерж ащ и е — 60— 100 56

50,75 или 87,5 м г  Ra)
Г е м а н г и о м а " ............................................................. Радий (ап п ли каторы , со д ерж ащ и е — 0 ,5 —25“ 57
 от 80 до 130 м г  Ra)___________________________________________________

* За  исключением гемангиомы, использовались величины распределения активного костного мозга, полученные 
Эллисом (табл. XXXV).

“ Величины общих кожных доз, полученных более чем за один курс лечения (применявшихся в источниках 54 и 
55), колеблется от 300 до нескольких тысяч бэр.

" Дети в возрасте менее двух лет. Согласно пункту 78 предполагается, что существует только красный 
костный мозг. Распределение активного мозга берется по Вударду и Холодни!" на основе предположения, что 
распределение мозгового пространства у детей и у взрослых одинаковое. Использовались следующие величины 
распределения всего мозгового пространства: верхние конечности— 12%, нижние конечности — 39%, ребра — 7%,
голова — 7%, позвоночник— 15%, лопатки — 2%, ключицы — 1%, грудина — 1%, т а з — 16%.

“ Диапазон охватывает различные участки гемангиомы. Наибольшие величины получаются, когда гемангиома 
расположена на коже живота и бедре.

Т а б л и ц а  XXXIX. П РИ М ЕРЫ  Д О З О БЛУЧЕНИ Я ОРГАНОВ И ТКАНЕЙ, ПРЕДСТАВЛЯЮ Ш ИХ 
_______________________ ОСОБЫ Й ИНТЕРЕС, П РИ  РА ЗЛИ ЧНЫ Х  ВИДАХ О БЛУЧЕНИ Я

Ткань

Диагноз Радиотерапия

Вид исследования Доза,
бэр

Незлокачественная
форма Доза, бэр Злокачественная

форма
Доза,

Т кан ь^п лода 
а) в о зр аст  п лода 

< 2  м е с ..................

в) во зраст  п лод а  
> 7  м е с ..................

Х русталики  гл а з  . .

См. таблицы  в настоящ ем  прилож ении; 
как  и доза  м атеринских гонад

п ред п ол агается , что доза  для  п лода так ая  ж е.

П ельви м етрия 
Ж ивот (акуш ерство) 
З у б о вр ач еб н ая  р ад и о 

граф и я  (полное ис
сл едован и е  полости

1 - 3
- 0 , 5

р т а ) ...................... . . 5 - 2 5

Э нцеф алограф ия . . . 5 - 2 0

Ш итовидная  ж ел еза П оглощ ен ие от 25 40
м к к ю р и  J131 . . . ,

Зо б н ая  ж ел еза  . . .
Г лотан и е Ва . . . . , 2 - 1 0

П ечен ь . . . . . . 20 см? то р о тр аста  . . . 2 1 0 0 -  
5400

(свы 
ш е
20

лет)

Ретинобл.астом а 
(д оза  дл я  зд о р о 
вого  глаза) -2 0 0

П овреж ден и я  голо-100—1500 
вы

Ш ейный отдел 
п озвон очн и ка 

Тонзилит
Т иреотокси коз, J” i 
У величенн ы е глан 

ды

4 0 0-1200

150 
10 000

-200



Т а б л и ц а  XL. О Ц Е Н К И  Д О З О БЛ У Ч Е Н И Я  БОЛЬНЫ Х  ТОРОТРАСТОМ
(Впры скивание 20 м л )  :,

O u eiiK a '"  Th"3" 0,0217 м к к ю р и /м л  (Герм ания)
0,0244 м к к ю р и /м л  (СШ А)

Ткань Радиоактивный источник
Средняя шощ- 

ность дозы, 
рад!год

Аккумулиро
ванные дозы, 
бэр’̂  (20 лет)

Источник

С кел ет  . . . . . T h"3"+дочерний  п р о д у к т 1 ,4 - 3 ,0 600 116
Костны й м озг . . ТЬЗзг-рдочерний п р о д у к т 1 , 2 - 2 ,9 580 59
Б рон хи  . . . . . Торон 4-дочерн ий  п р о д у к т 1 2 -1 9 3800 117
Л егк и е  . . . . . То же 0 , 8 - 1 , 9 380 117
П ечен ь . . . . . Th232q-д очерн ий  п род ук т 27 5400 118
С ел езен к а  . . 71 ; 14 000 118

" В  настоящем докладе величина ОБЭ для альфа-частиц равна 10, однако Марй- 
нелли™ считает, что диапазон величины ОБЭ в данном случае может быть между 
4 и 10.

Т а б л и ц а  ХЫ. ЧИ СЛ О  УСТАН ОВО К И Л И Ц , ПОДВЕРГШ ИХ СЯ .........
П РО Ф Е С С И О Н А Л ЬН О М У  О БЛ У Ч Е Н И Ю , НА 1000 ЧЕЛОВЕК Н А С ЕЛЕН И Я

В ид работы
Число уста

новок на 1000 
человек 

населения

 ̂ Вклад в год’о- Число работников, непосред- генети-
стввнно занятых работой ческа значи- 

в области радиации (на 1000
человек населения) Шую д о зу ,  

мбэр

М едиц и на:
д и агн ости ка  ..............................
терап и я  .......................................

З у б о вр ач еб н ая  п ракти ка . . .
В етери н ари я  ...................................
П ром ы ш ленность . . . . . .
Н аучно- и ссл ед о вател ьск ая  рабо

та и о б р азо ван и е  ..................
А том ная эн ерги я  . . . . . .

0 , 1 - 0 ,7  
0 ,02- 0,1 

0 , 1- 0,8 
0 ,0 0 4 -0 ,0 3  
0 ,0 0 3 -0 ,0 2

0 ,0 1 - 0 ,0 3

0 ,3 - 0 , 5  
- 0 , 9

0 ,0 5 - 0 ,0 6

- 0,02  
0 . 1 - 0 , 3

0 , 1 - 0 , 3

0 ,1- 0,2

Т а б л и ц а  XLIÎ. С РЕД Н И Е  ГОДОВЫ Е ДОЗЫ  (М БЭР) ВНЕШ НЕГО 
П РО Ф Е С С И О Н А Л ЬН О ГО  О БЛ У Ч ЕН И Я  РЕНТГЕНОВЫ М И И ГАМ М А-ЛУЧАМ И

РА ЗЛИ ЧН Ы Х  ГРУ П П  Л И Ц

Вид работы Канада'”' Нидерланды"'' Норвегия''
я Т  "оФ C9ÍV год) (I960 год)]УоО годы)

Великобритания 
(1959 год)

Мужчины Женщины

М едицина:
д и агн ости ка ................
терап и я  ..........................

1 150—225" 300—1400® |( 5 0 -3 8 0  
1 2000

440
1900

500
1600

З у б о в р а ч е б н а я  п р ак ти 
ка ................................... 70 170

В етер и н ар и я  .................
400-100Ó®

400
П ром ы ш лен н ость  . . . 640 110 1100“ 380
Н ау ч н о -и с с л е д о в а т е л ь  (1900)®

ская  работа  и о б р а 
180 )зован и е  .......................... 100—800® 40 27

А том ная энерги я  . . . 430 ) 420

" Минимальные цифры относятся к частным практикующим врачам; максималь
ные — к больницам.-

® Указан диапазон наблюдавшихся величин.
“ Рентгенография и гамма-радиография.
® Д оза в скобках относится только к гамма-радиографии.



Т а б л и ц а  XLIII. РЕ ЗУ Л ЬТА Т Ы  Д О ЗИ М ЕТРИ ЧЕС К О ГО  КОНТРОЛЯ 
РА БО ТНИ КОВ В О К-РИ Д Ж СК О Й  Н А Ц И О Н А ЛЬН О Й  Л А БО РА ТО РИ И  

СШ А И В Н А У ЧН О -И С С ЛЕДО ВА ТЕЛ ЬС КИ Х  ЦЕНТРАХ УП РАВЛЕН ИЯ 
АТОМ НОЙ Э Н Е РГИ И  В ЕЛ И К О БРИ ТА Н И И , А ТАКЖ Е В А РГЕН ТИ Н Е, 

КАН АДЕ И О БЪ Е Д И Н Е Н Н О Й  А РА БСКО Й  РЕ С П У БЛ И К Е  

(проникаю щ ая радиация)

Ок-Риджсная Управление 
национальная ^^^омнои энер- Аргентинал^ 
лаборатория'^^ Вгликоб- (1959 1960 

(1959 год)

Канада"
(1959)

Объединенная 
Арабская Рес

публике?" 
(1961 год)

число про число про число про число про число про
лиц цент лиц цент лиц цент лиц цент лиц цент

Общее число лиц ,
носивш их дози
метры или
пленки  . . . . 4695 100 16374 100 579 100 423 100 600 100

Г о д о вая  доза.
мбэр  > 1  . . • 441 9 ,4 1492“ 9,1 12,4 9 2 4 1

> 2  . . . 179 3 ,8 4 ,5 6" 1
> 3  . . . 74 1,6 417 2 ,6 2 ,0

1 > 4  . . . 35 0 ,75 133 0,81 0 ,6
> 5  . . . 10 0,21 43 0,26
> 6  . . . 8 0 ,15 22 0,13
> 7  . . . 2 0,04 6 0 ,04
> 8  . . . 1 0,02 3 0 ,02
>  9 . . . 0 0 3® 0,02

“ Годовая доза > 1 ,5  бэр.
® Три лица получили годовые дозы, равные 17,2; 10,3 и 10,7 бэр. 
" В диапазоне 2,0—4,9 бэр.
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I. В в е д е н и е

1. С 1958 года поступает много сведений о ве
личинах доз и эффектах радиации у животных и 
человека, однако в знании этих проблем все еще 
имеется много пробелов. Нельзя определить с 
желаемой точностью действие на население мира 
доз, создаваемых естественным излучением (при
ложение Е), медицинским и профессиональным 
облучениями (приложение G) и радиоактивными 
выпадениями в результате испытаний ядерного 
оружия (приложение F, часть III).

2. Точные оценки отдаленных эффектов м а
лых доз облучения требуют подробного знания 
соответствующих эффектов, облучаемой ткани 
или тканей и соотношения между дозой и реак
цией. В настоящее время данные, относящиеся к 
каждой из этих проблем, недостаточны; сущест
вует также неопределенность в будущих уровнях 
излучения. В настоящем приложении будут рас
смотрены различные проблемы. В первой части 
рассматриваются общие проблемы, связанные с 
оценкой опасности, и приводятся методы сравне
ния опасности от различных источников излуче
ния. Во второй части обсуждаются проблемы, 
связанные с оценкой биологически значимых доз, 
а сами оценки приводятся в третьей части. Нако
нец, сравниваются генетическая и соматическая 
опасности от различных источников облучения 
человека.

II.  П р о б л е м ы ,  с в я з а н н ы е  с о ц е н к о й  оп а сн о с т и

3. Значение отдаленных эффектов действия из
лучения основывается на клинических и экспери

ментальных данных, получаемых при более высо
ких уровнях дозы (и часто мощностей дозы), чем 
дозы естественного излучения, данных по радио
активным выпадениям и различным видам меди
цинского облучения'"!. Виды эффектов или соот
ношения между дозой и реакцией необязательно 
будут такими же при малых дозах, как и при 
больших.

4. Оценка опасности малых доз облучения тре
бует ответа на три основных вопроса:

a) рассматриваемые эффекты;

b) критическая ткань для каждого из этих 
эффектов;

c) функция дозы, мощности дозы и распреде
ление дозы, принимаемые в качестве соответству
ющего параметра облучения для каждого из этих 
эффектов.

ЭФФЕКТЫ И СВЯЗАННЫ Е С НИМИ ТКАНЙ

5. Необходимо рассмотреть как генетические, 
так и соматические эффекты. Генетические эф
фекты — это образование мутаций, причем кри
тическими органами являются гонады. К возмож
ным отдаленным соматическим эффектам, кото
рые вызывают наибольшее беспокойство, относят
ся лейкемия, злокачественные костные опухоли и 
сокращение вероятной продолжительности жиз
ни. Важной тканью для индуцирования лейкемии, 
как правило, считается активный костный мозг.



Что касается костных опухолей, то имелись сооб
щения о ранних изменениях, предшествующих 
стадии злокачественного перерождения® в соеди
нительной ткани, выстилающей внутренние кост
номозговые поверхности или перекладины, и в 
соединительной ткани в костномозговых полостях 
между перекладинами. Поэтому указанные тка
ни, вероятно, являются важными. Пока нет дан
ных, касающихся тканей, важных с точки зрения 
сокращения вероятной продолжительности жиз
ни. Поэтому оценки опасности, связанной с этим 
эффектом, производиться не будут. Хотя имеются 
ограниченные данные об облучении других орга
нов, например щитовидной железы, желудочно- 
кишечного тракта и легких, эти ткани не будут 
использоваться при оценке опасности ввиду по
грешностей в соотношении между дозой и эффек
том и в дозиметрических параметрах. Для любой 
тщательной оценки опасности для тканей плода 
требуется больше данных, включая детальные 
сведения о соответствующем эффекте.

СООТНОШ ЕНИЕ М ЕЖ ДУ .ДОЗОЙ И ЭФФЕКТОМ

6. Два соображения связаны с использовани
ем параметра облучения: а) теоретическая оправ
данность, Ь) реальность. Для генетических эф
фектов экспериментальные данные оправдывают 
использование линейного соотношения между до
зой и эффектом при малых дозах и мощностях 
доз. Такое обобщение нельзя сделать в отноше
нии отдаленных соматических эффектов излуче
ния. В лучевом карциногенезе при высоких уров
нях дозы могут участвовать различные механиз
мы, включая разные виды взаимодействия между 
поврежденными клетками и тканями, эффекты 
сосудистых и гормональных изменений, а также 
специфические изменения в клетках, вызванные 
действием излучения. Один и тот же макроскопи
ческий эффект может вызываться различными пу
тями, поэтому равноценность макроскопического 
эффекта необязательно основывается на равно
ценности первичного механизма. При высоких 
уровнях дозы излучения карциногенность может 
быть описана только весьма сложной функцией 
дозы -и другими факторами облучения.

7. Однако можно ожидать, что механизмы; 
вызывающие отдаленные эффекты, более просты 
при малых дозах, так как взаимодействие между 
поврежденными клетками, а также общие систе
матические эффекты действия излучения будут 
играть меньшую роль. Хотя нельзя исключить 
возможное значение общих тонких изменений в 
ткани, тем не менее вероятно, что если серьезные 
отдаленные эффекты могут возникнуть при таких 
низких уровнях дозы, то они будут вызваны преи
мущественно в результате специфических измене
ний, индуцированных в индивидуальных клетках.

8. Если предположить, что даже самые малые 
дозы обладают определенной вероятностью выз
вать эффект, можно ли сделать какое-либо утвер
ждение о форме кривой зависимости реакции от 
дозы у ее начала? Для некоторых радиобиологи

ческих эффектов, имеющих нелинейную зависи
мость при высоких уровнях дозы (например, не
которые виды хромосомных изменений, вызыва
емых. излучением), наклон кривой зависимости 
эффекта от дозы вначале, вероятно, линеен. Од
нако область действительной линейности может 
быть весьма ограниченной. Если функция дозы, 
определяющая частоту эффекта, включает линей
ный член дозы, независимо от ее величины, то 
именно этот член будет решающим при самых ма
лых дозах. Предположение о линейности соотно
шения между дозой и эффектом обычно подразу
мевает, что средняя кумулятивная доза, напри
мер клетка-рад в пределах данной ткани, может 
быть взята в качестве значимого параметра дозы 
при вычислениях частоты отдаленных эффектов. 
Увеличением продолжительности облучения и не
однородностью дозы в ткани можно пренебречь. 
Однако если справедлива нелинейная зависи
мость дозы, то для оценки частоты эффекта нель
зя использовать среднюю дозу. При нелинейном 
соотношении между дозой и эффектом важным 
фактором может быть также и мощность дозы.

9. При оценке опасности специфического отда
ленного соматического эффекта, основанной на 
данном соотношении между дозой и эффектом, 
необходимо принимать во внимание характер 
распределения повр'еждения во времени.

Рис. I. Падение кривой лейкемии по времени.

Для кривой зависимости частоты от времени важ 
ными параметрами будут самый короткий латент
ный период Л до проявления эффекта и соответ
ствующая форма кривой. Например, на рис. 1 по
казана кривая зависимости частоты от времени, 
полученная на основании данных по частоте лей
кемии после лучевой терапии в связи с анкилоз
ным спондилитом®.

10. Если вероятность индуцирования опреде
ленного отдаленного эффекта (рис. 2а) падает 
до нуля после данной дозы излучения через про
межуток времени, который короче по сравнению 
со средней продолжительностью жизни индивида 
(кривая / ) ,  то линейное соотношение между до
зой и эффектом предполагает, что ограниченная 
кривой площадь, т. е. общая частота поврежде
ния, пропорциональна дозе. Если при уменьшении 
дозы наблюдается увеличение длительности са
мого короткого латентного периода или измене
ние в форме кривой зависимости частоты от вре
мени (кривая 2), так что вероятность индуциро
вания эффекта не падает до нуля в конце жизни, 
то нельзя сделать какого-либо утверждения отно



сительно соотношения между дозой и эффектом, 
линейном или другом, без учета вероятной про
должительности жизни.

11. Если независимо от дозы эффект имеет оп
ределенную вероятность до самого конца жизни

Рис. 2а. (см. пункт 10).

(рис. 2Ь), то любое утверждение, касающееся ли
нейного соотношения, можно сделать только в 
том случае, если самый короткий латентный пе
риод не меняется с дозой и если вероятность пов-

Рис. 2Ь. (см. пункт 11).

реждения в какой-либо более поздний 
времени пропорциональна дозе.

период

12. При современном уровне знаний единст
венным параметром, который может быть исполь
зован для оценки опасности для населения, явля
ется средняя тканевая доза. Если , соотношение 
между дозой и эффектом нелинейно, то средняя 
тканевая доза, приходящаяся на одного человека, 
будет неприменима, и необходимо рассмотреть 
индивидуальные дозы и распределение дозы. Эта 
задача была бы гораздо труднее.

13. Что касается абсолютной оценки опасно
сти, т. е. оценки фактического числа эффектов 
от данного радиационного облучения, то необхо
димо установить четкое различие между генети
ческими и соматическими проблемами. Для радио
индуцированных генетических изменений имеют
ся достаточные экспериментальные данные, ука-' 
зывающие на линейный характер соотношений 
между дозой и эффектом. Трудность абсолютных 
оценок для популяций человека связана с отсут
ствием знания наклона кривой зависимости эф
фекта от дозы в разных условиях и неопределен
ностью относительно пути выражения повышен
ной частоты мутаций в популяциях человека.

14. Что касается соматических, эффектов, то 
здесь нет экспериментальных данных относитель
но формы кривой зависимости эффекта от дозы 
при малых и даже при больших дозах, как- это 
указывается в приложении D, и имеется лишь 
весьма небольшое число надежных данных, ка
сающихся зависимости реакции от дозы для от
даленных эффектов. Таким образом, хотя мы мо
жем делать предположение о линейном соотно
шении между эффектом и дозой при малых до
зах, в настоящее время отсутствуют методы опре
деления фактической величины наклона. Тем не 
менее, если бы имелись соответствующие данные 
о характере зависимости ответной реакции от до
зы при больших дозах, любая экстраполяция к 
малым дозам была бы связана с предположения
ми: а) о соотношении между дозой и эффектом;
Ь) о латентном периоде развития эффектов 
и с) о зависимости от мощности дозы. По этим 
причинам считается, что использование средней 
дозы в качестве параметра опасности может быть 
оправдано только при оценке сравнительной опас
ности от различных источников, а не абсолютной 
опасности.

ОСНОВА СРАВНЕНИЯ ОПАСНОСТИ

15. При расчетах сравнительной опасности ес
тественного излучения, радиоактивного выпаде
ния и медицинского облучения на основе сред
ней дозы необходимо учитывать, что: а) годовая 
доза естественного излучения постоянна, Ь) годо
вая доза медицинского облучения переменна и
с) годовая доза от радиоактивного выпадения 
не только меняется, но и само радиоактивное 0.6- 
лучение продолжается длительное время после 
выпадения радиоактивных осадков.

16. Предполагается, что основой сравнения 
должно служить число поражений, вызванных ме
роприятиями, проводимыми в течение данного пе
риода практики. При естественном излучении и 
медицинском облучении период практики и пери
од радиоактивного облучения будут совпадать. 
При загрязнении окружающей среды период ра
диоактивного облучения будет намного превы
шать период практики.

17. Метод расчета позволяет сравнивать об
щее число поражений, наносимых в течение все
го времени. Для получения данных о годовой час
тоте в популяции или об опасности для данного 
индивида потребовались бы другие методы расче
та, которые при современном состоянии знаний 
включали бы большое число предположений и 
имели бы небольшую ценность.

18. Термин «предполагаемая доза» применяет
ся для дозы излучения, создаваемой процедура
ми, проводимыми в течение данного периода 
практики. Для естественного фона и медицинско
го облучения предполагаемая доза будет дозой, 
которая фактически получена в течение периода



i i p à K T H K H .  При радиоактивном загрязнений пред
полагаемая доза будет дозой, получаемой в тече
ние избранного периода времени, объединяемой 
с дозой, получаемой впоследствии в результате со
бытий, происходящих в этот период, т. е. в ре
зультате интегрирования дозы за бесконечное 
время.

19. Термин «предполагаемая доза» применим 
не к индивидам, а только к популяции и представ
ляет собой среднюю тканевую дозу (т. е. дозу для 
общего фонда определенных клеток) в пределах 
популяции.

20. Хотя предполагаемая доза в результате 
радиоактивного загрязнения окружающей среды 
за данный период практики связана с интегриро
ванием за бесконечное время, основная доля, за 
исключением доли С ” , будет получена в преде
лах 50 лет. Это, конечно, подразумевает, что зна
чительная доля соматических эффектов, которые 
могут возникнуть в результате проведения дан
ного испытания, проявится в пределах около 50 
лет. Любое другое более детальное заявление от
носительно частоты появления соматических эф
фектов потребовало бы знания зависимости час
тоты во времени для соответствующих уровней 
дозы и мощности дозы.

21. В настоящем приложении предполагаемые 
дозы будут определяться на основе среднемиро
вых доз от различных источников, а для оценки 
сравнительной опасности будут использованы от
ношения соответствующих ожидаемых доз.

ВЕСОВЫ Е М Н О Ж И ТЕЛИ  Д Л Я  ПОПУЛЯЦИИ

22. При рассмотрении генетического эффекта 
однородного облучения популяции каждое прира
щение времени и, следовательно, дозы для гонад 
вносит одинаковое число мутаций в популяцию, 
если возрастное распределение населения остает
ся одинаковым. Если, однако, облучается только 
определенное число индивидов популяции, как 
это имеет место в случае медицинской радиоло
гии, то гонадные дозы будут иметь переменное 
значение в зависимости от возраста индивида, 
так как необходимо учитывать вероятное число 
детей, которые будут рождены от этого индивида. 
Термин «генетически значимая доза» определя
ется (G, 9— 12) как доза, которая, будучи получе
на каждым членом популяции, нанесла бы такое 
же генетическое повреждение популяции, как и 
фактические дозы, полученные различными инди
видами. Эта доза для популяции вычисляется пу
тем сравнения индивидуальных гонадных доз, 
причем весомым множителем является коэффи
циент относительной рождаемости, с тем чтобы 
иметь возможность сравнивать ее с дозами от ис
точников, которыми популяции облучаются оди
наково.

23. Весьма вероятно, что развитие отдаленных 
соматических эффектов радиации в большой сте

пени зависит от возраста, однако в настоящее 
время нет данных, которые служили бы основой 
для определения соответствующих весовых мно
жителей. В настоящих вычислениях предполага
ется, что средний латентный период для рассмат
риваемых соматических эффектов является незна
чительным по сравнению с нормальной продол
жительностью жизни и поэтому не учитывался.

24. Следует рассмотреть также рост населе
ния мира. Выражение «клетка-рад» подразуме
вает произведение двух членов: одного, относя
щегося к числу клеток, другого — к дозе. При 
сравнении опасности медицинского облучения с 
опасностью облучения естественной радиацией 
термин «клетка» будет идентичным для каждой 
предполагаемой дозы, и сравнение может произ
водиться исключительно на основе отношения 
доз. Однако предполагаемая доза от ядерных ис
пытаний будет получена в течение периода вре
мени, за который размер популяции (и, следова
тельно, число клеток) увеличится. В расчетах 
предполагаемой дозы следовало бы учитывать 
этот рост населения. Однако ввиду погрешностей 
в оценках численности будущего населения мира 
при сравнении опасностей этот фактор не прини
мался в расчет.

ÍII .  П р о б л е м ы ,  с в я з а н н ы е  с  о ц е н к о й  д о зы ,  
п о л у ч а е м о й  т к а н я м и  о р г а н и з м а

25. Как указывалось выше, оценки сравни- 
■ тельной опасности будут производиться для ге

нетических эффектов, индуцирования лейкемии и 
индуцирования костных опухолей. Поэтому необ
ходимо вычислить дозы излучения от различных 
источников, получаемые соответствующими кри
тическими тканями.

26. Расчет дозы облучения любой ткани дол
жен включать вклады, вносимые внешними и 
внутренними источниками. Перевод дозы облег
чения, измеренной вне тела, в дозу, поглощен
ную в соответствующих тканях, может быть сде
лан путем математических расчетов, однако час
то эти расчеты основаны во многом на предполо
жениях. С другой стороны, измерения могут про
изводиться в ткани эквивалентных фантомов, од
нако они также связаны ограничениями, так как 
при помощи фантомов можно создать лишь приб
лизительную модель человека.

27. При определении части отложившихся 
внутри организма радиоактивных изотопов необ
ходимо помнить, что средняя доза, получаемая 
соответствующей тканью, необязательно будет 
равна средней дозе, получаемой органом, кото
рый содержит эту ткань, если распределение до
зы в органе неоднородно.

28. Эта проблема не включает гонады, так как 
обычно можно предположить, что в гонадах ра 
диоактивные изотопы распределяются однородно



и доза во всех частях гонад, включая 
шевые клетки, будет одинакова.

зароды-

29. Костная доза от остеофильных радиоак
тивных изотопов, например Sr” , может быть не
однородной. При оценке дозы для костных по
верхностей возникает дополнительная трудность, 
связанная с отсутствием электронного равнове
сия вблизи поверхности, что также должно учи
тываться в вычислениях. Для одиночных инъек
ций остеофильных изотопов проблемы оценки до
зы могут быть весьма сложными, так как в об
ластях роста кости и перестройки будут сущест
вовать «горячие» места, т. е. высокие локальные 
концентрации радиоактивности. Однако при неп
рерывном поглощении радиоактивных изотопов 
степень неоднородности будет гораздо меньще, 
особенно для бета-излучающих изотопов с отно
сительно большим пробегом бета-частиц (напри
мер, +  V” ) .

30. При постоянном равномерном поглощении 
радиоактивных материалов во время непрерывно
го роста кости, например, у малолетних детей, 
распределение активности в данной кости будет 
примерно одинаковым. У взрослых неоднород
ность распределения будет больше. Однако пред
стоит еще многое выяснить в отношении воздей
ствия возраста. Влияние таких колебаний на 
костную и костномрзговую дозы уже рассматри
валось’. Данные последних исследований свиде
тельствуют о значительных колебаниях дозы в 
разных костях, однако эти колебания будут ме
нее заметны при продолжительном поглощении 
радиоактивных изотопов.

31. Другим фактором, влияющим на вычисле
ние костной дозы радиоактивных изотопов, отло
жившихся внутри организма у взрослых, являет
ся степень минерализации кости, которая также 
может значительно меняться с возрастом. Этот 
вопрос также требует получения новых сведений.

32. В настоящих вычислениях главная проб
лема в определении дозы внутреннего облучения 
костных поверхностей и костного мозга связана 
со Sr®®, возникающим в результате радиоактив
ного выпадения. Естественное излучение содер
жит также некоторую долю альфа-частиц, одна
ко создаваемая ими доза составляет около 10% 
общей дозы от естественных источников.

33. Если предположить отсутствие сильной не
однородности в распределении дозы в кости, то 
вклад Sr®® в среднюю дозу у поверхности кости 
будет составлять приблизительно половину сред
ней дозы для скелета от Sr®®, которая вычислена 
в части III приложения F. Что касается костно
мозговой дозы, создаваемой Sr®® в кости, то в 
части III приложения F показано, что средняя 
костномозговая доза в губчатом веществе будет 
составлять приблизительно одну четвертую часть

от средней скелетной дозы. Указанные значения 
использовались в настоящих расчетах.

П РО БЛЕМ А  ОБЭ

34. Как указывалось в приложениях В и D, 
ценность ОБЭ различных видов ионизирующих 
излучений, например нейтронов и рентгеновых 
лучей, зависит от рассматриваемого биологиче
ского эффекта®’®. Для оценки данного биологиче
ского эффекта необходим точный анализ ОБЭ 
для каждого условия облучения и для каждого 
рассматриваемого эффекта. Однако полученные 
экспериментальным путем значения ОБЭ приме
нимы только к условиям, в которых производи
лись измерения. В настоящее время нет данных 
о величинах ОБЭ, которые относились бы к спе
цифическим отдаленным эффектам у человека, а 
в связи с отсутствием таких данных приходится 
использовать величины, принятые МКРЗ. Приня
тые М КРЗ величины ОБЭ приводятся в приложе
нии А. Трудно предположить, что в условиях про
фессионального облучения они могут быть пре
вышены.

ПОСЛЕДСТВИЯ Я ДЕРН О ГО  П РЕВ РА Щ ЕН И Я  С»

35. Другая значительная проблема связана с 
пониманием эффектов включения С'* в ткани ор
ганизма. Атомы углерода составляют около 37 
процентов дезоксирибонуклеиновой кислоты 
(ДНК), которая является важной составной ча
стью хромосом и связана с генами. Следователь
но, если атом С ”  включается в молекулу Д Н К  и 
потом распадается, то молекула Д Н К  может 
быть повреждена не только ионизирующей бета- 
частицей и ядром отдачи, но также и в результа
те превращения атома С'* в атом N'*, что может 
также привести к мутации гена (приложение В).

36. Расчеты величины эффекта ядерного прев
ращения показывают, что она колеблется от од
ной десятой величины эффекта ионизации до ве
личин, в несколько раз больших этого эффек- 
та ’°“ ” , и для надежной оценки эффекта необхо
димы дополнительные экспериментальные дан
ные.

IV.  С р а в н е н и е  д о з

37. В последующих пунктах приводятся дозы 
для настоящего и будущих поколений с учетом 
оговорок, сделанных в предыдущих разделах и а 
соответствующих разделах других приложений.

Д О ЗЫ , СОЗДАВАЕМЫЕ ЕСТЕСТВЕННЫ М  
ИЗЛУЧЕН ИЕМ

38. Естественное излучение включает космиче
ские лучи, излучение от радиоактивных изото
пов, находящихся в земле и в строительных мате
риалах, и излучения от радиоактивных веществ, 
находящихся внутри организма. В табл. I приво
дятся годовые гонадные и костномозговые дозы 
для населения. Эти дозы выражают лишь сред



ние величины естественного излучения. Они не 
отражают сильного колебания излучения в мире,

Д О ЗЫ , СОЗДАВАЕМ Ы Е М ЕДИ ЦИ НСКИМ  
О БЛУЧЕНИЕМ

39. В табл. 1 также приводятся характерные 
величины годовых доз, создаваемых медицинским 
облучением. В последующее десятилетие приме
нение в мире рентгеновского оборудования значи
тельно увеличится и потребуются сведения о до
зах, получаемых большим числом исследуемых 
или лечащихся людей. Это увеличение нельзя 
предсказать, так же как нельзя предсказать воз
можное развитие более безопасных методов. В 
этом ,приложении принимается, что дозы для на
селения постоянны. В табл. 1 также включены 
дозы, обусловливаемые профессиональным облу
чением и разными источниками радиации, хотя 
они значительно меньше.

,, Д О ЗЫ , с о з д а в а е м ы е  р а д и о а к т и в н ы м и

ВЫ ПАДЕНИЯМ И

40. Среднемировые дозы (взвешенные по рас
пределению населения) радиоактивного выпаде
ния не вклю.чают доз локального выпадения в 
преде,лах первых нескольких сот миль при назем
ных .ядерных взрывах мегатонной- мощности.

' 41. На. основе экспериментальных данных воз
можна оценка текущего выпадения с некоторой 
точностью. Однако, если пытаться предсказать 
уровни, активности на земной поверхности или в 
пищевых продуктах в результате как прошлых, 
так и будущих испытаний и определить соответ
ствующие дозы, многие неизвестные факторы де
лают такой расчет весьма трудным.

42. В. случае внешнего и внутреннего облуче- 
чения от веществ, круговорот которых происхо
дит быстро, предполагаемая доза от данного пе
риода практики может быть вычислена в виде до
зы, фактически полученной до настоящего момен
та, и дозы, которая ожидается в будущем. Для 
таких изотопов, как Sr®°, с медленным круговоро
том такой расчет становится более трудным. Как 
показано в части III приложения F, предполагае
мая доза Sr®° может быть определена на основе 
интеграла загрязнения окружающей среды

D =  к с (t) dt
d

to

Если за период от to до ti известны эксперимен
тальные данные, то ожидаемую дозу можно запи
сать в виде

; . D„ =  k( J c ( t )d t - f  J c ( t ) d t ) ,
to ti

где .первый интеграл можно вычислить на основе 
измеренных величин c(t) , а второй интеграл необ
ходимо вычислять на основе предполагаемых бу
дущих уровней загрязнения окружающей среды.

Следует помнить, что доза, фактически получае
мая в течение периода от to до t i ,  составляет толь 
ко часть первого интеграла (F III, 67).

43. Приводимые в табл. II предполагаемые до
зы вычислялись на основе следующих предполо
жений в отношении условий испытаний:

a) испытания до конца 1960 года. Предпола
гаемые дозы частично могут быть определены на 
основе экспериментальных данных (ср. пункт 42). 
Будущие дозы вычислялись на основе суммарно
го инжектирования в атмосферу 6,6 Мкюри Sr®" 
и 2,2 • 10®® атомов С'*;

b) будущие испытания. При вычислении доз 
после возможных испытаний в будущем предпо
лагалось, что ежегодно в атмосферу будет инжек
тироваться 1 Мкюри Sr®° и 10®® атомов С'*;

c) испытания с 1954 по 1961 год включитель
но. Так как экспериментальные данные не позво
ляют определить инжектирование в атмосферу 
Sr®° и С'* в 1961 году, то при расчете доз предпо
лагается, что общее инжектирование за период с 
1954 по 1961 год (восемь лет) было (6,6 +  1) =  
=  7,6 М кюри  Sr®" и ( 2 ,2 + 1)X10®® =  3,2X10®® 
атомов С‘*. В части I приложения F показано, что 
это наиболее разумная оценка, которую Комитет 
может сделать в настоящее время.

V. О ц ен к и  с р а в н и т е л ь н о й  г ен ети чес кой  
и со м а т и ч е с к о й  о п а с н о с т и

44. Предполагаемые дозы вычислялись за пе
риод с 1954 по 1961 год (восемь лет). При этом 
предполагалось, что все испытания ядерного ору
жия проводились в течение этого периода и ни од
но не проводилось раньше. Этот период ограничен 
таким образом вследствие того, что трудно ана
лизировать измерения радиоактивного выпаде
ния, чтобы определить фактические дозы, кото
рые, вероятно, должны быть получены после лю
бой серии ядерных испытаний, кроме доз, возни
кающих в результате всех проведенных испы
таний.

45. Дозы, которые предстоит получить всем 
поколениям в результате испытаний ядерного 
оружия в течение этого периода, приводятся в 
табл. III для генетической опасности и для от
дельных соматических опасностей (индуцирова
ние лейкемии и костных опухолей). Эти дозы 
сравниваются с дозами в результате естественно
го излучения и медицинского и профессиональ
ного облучений в течение этого же периода. Для 
двух последних источников ожидаемая доза за 
один год фактически равна дозе, полученной в те
чение этого же года.

46. Из табл. III видно, что для избранного пе
риода (т. е. 1954— 1961 годы) сравнительная гене
тическая опасность в результате радиоактивного 
выпадения составляет около одной десятой доли 
опасности, создаваемой естественными источни



ками. Генетическая опасность, создаваемая меди
цинскими облучениями*, равна около одной тре
ти опасности, создаваемой естественными источ
никами. Предполагаемая доза, вызывающая воз
никновение лейкемии и костных опухолей в ре
зультате радиоактивного выпадения, составляет 
от одной четверти до одной шестой этой же дозы 
от естественных источников.

49. Если предполагаемые дозы вычисляются пу
тем интегрирования будущих доз за беиюнечное 
время, то доза, обусловливаемая С ” , будет состав
лять около 60 процентов общей дозы от радио
активного выпадения. Если же интегрирование 
проводить за 2000 лет, вклад С ”  будет равен 
приблизительно 5 процентам дозы от радиоактив
ного выпадения.

47. Если испытания не будут проводиться, то 
относительное значение предполагаемой дозы в 
результате предыдущих испытаний уменьшится 
по сравнению с кумулятивными дозами, создава
емыми естественными источниками и медицин
ским облучением. Содержащиеся в табл. III циф
ры указывают, что все серии испытаний в тече
ние 1954— 1961 годов обусловливают предполага
емую дозу, которая будет соответствовать приб
лизительно от одного до полутора лет облучения, 
создаваемого естественной радиацией.

в ы в о д ы

50. Расчеты сравнительной опасности доз от 
различных источников излучения, которыми об
лучается население, основывались на предполо
жении о линейном соотношении между дозой и 
эффектом и из средней тканевой дозы. Однако в 
настоящее время нет достаточных данных для 
вычисления абсолютной опасности.

48. При условии непрерывных испытаний с по
стоянной интенсивностью инжектирования при
близительно через сто лет установится равнове
сие для всех изотопов, за исключением С” . Усло
вия равновесия для этого изотопа потребовали бы 
многих тысяч лет испытаний. Численное значение 
ожидаемой дозы от одного года испытаний рав
но годовой дозе в условиях равновесия при той 
же самой интенсивности инжектирования. Пред
полагаемые дозы от одного года испытаний с 
предполагаемой величиной инжектирования срав
ниваются с предполагаемыми дозами от одного 
года естественного облучения, а также медицин
ского и профессионального облучения, которые 
приводятся в табл. III, графы 5—7.

Т а б л и ц а  1. С РЕД Н ЕГО Д О ВЫ Е Д О ЗЫ  Д Л Я  
НА СЕЛЕН И Я

Генетиче- Лоза для кле- 
ски знача- ток, выспи- Костно- 

Виды облучения доза лающих коет- мозговая
мбзп ’ ные поверх- доза, мбэр 

ности, мбэр

Е стествен н ое • . . 
М едиц и нское * 

д и агн ости ческ ое  
тер ап евти ч еск о е  

П роф ессиональное

* Значения доз основаны на величина.х, приводящихся 
в приложении G.

125 130 122

30 5 0 -1 0 0
5 ? ■ ?■

~  2 ? ?

* См. примечание к табл. 1.

Т а б л и ц а  2. ПРЕДПОЛАГАЕМ АЯ ДО ЗА  ПОСЛЕ ЯДЕРН Ы Х  ИСПЫ ТАНИЙ

Испытания, прове- 
денные в 1954—1961 

годах
Будущие

испытания

Органы Источники
«а«

о.

t;  ̂ч

1  S 

’e se
О

s

Q S <3 .

l i î t
1 - 1 “!

Гонады Все источники  
чением  С” . 

С” .......................

за исклю-
41
70

0,97
0,10

'7
22

В с е г о 111 0,42 29

К летки , вы стилаю щ ие к о 
стны е п оверхн ости

Все источники  
чением  С”  . 

С” ........................

за  исклю-
128
116

0,94
0,10

20
37

В с е г о 244 0,54 57

К остны й м озг Все источники 
чением  С” , 

С И ......................

за  исклю-
84
70

0,94
0,10

13
22

В с е г о 154 0,56 35



Т а б л и ц а  III. СРАВНЕНИЕ ОПАСНОСТИ*
(П редполагаемая доза для всех поколений)
Испытания, проведенные в 1954-1961 годах Будущие испытания

Предполагаемая доза (мбэр) Предполагаемая доза (мбэр)
Виды излучения

Гонады
Клетки, выс

тилающие 
костные по
верхности

Костный мозг Гонады
Клетки, выс

тилающие 
костные 

поверхности
Костный мозг

Е стествен н ы е и с т о ч н и к и ................. 1000(1,00) 1040(1,00) 1000(1,00) 125(1,00) 130(1,00) 125(1,00)
М ед и ц и н ск о е  и п роф есси он альн ое

облучени е**  ....................................... 300(0,30) ? 400—800(0,4—0 ,8 ) 37(0,30) ? 5 0 -1 0 0  
( 0 ,4 - 0 ,8 )

Р ад и о ак ти в н ы е  вы падения:
все  вы п аден и я , за исклю че

нием С * * ....................................... 41(0,04) 128(0,12) 84(0,08) 7(0,06) 20(0,15) 13(0,10)
С ь ........................................................ 70(0,07) 116(0,11) 70(0,07) 22(0,18) 37(0,28) 22(0,18)

Все рад и о ак ти в н ы е  вы падения . . 111(0,11) 244(0,23) 154(0,15) 29(0,23) 57(0,43) 35(0,28)

* Цифры в скобках показывают относительную долю естественных источников. 
** См. примечание к табл. I.
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П Р Е Д Л О Ж Е Н И Я  О П О М О Щ И  
В И З М Е Р Е Н И И  П Р О Б

1. Во исполнение раздела IV резолюции Генеральной Ассамблеи 
1376 (XIV) от 17 ноября 1959 года правительства следующих государств- 
членов: Австралии, Аргентины, Бельгии, Дании, Израиля, Индии, Ита-' 
ЛИИ, Канады, Норвегии, Соединенного Королевства Великобритании и 
Северной Ирландии, Соединенных Штатов Америки, Союза Советских 
Социалистических Республик, Франции, Швеции и Японии, информиро
вали Комитет до 10 марта 1962 года, что они поставили в известность 
другие правительства о степени их готовности по просьбе других прави
тельств получать и анализировать пробы в соответствии с программой 
работы Комитета.

2. Подобные сообщения получены от Международного агентства по 
атомной энергии и Всемирной организации здравоохранения.

П РИ Л О Ж ЕН И Е J

С П И С О К  Д О К Л А Д О В ,  П Р Е Д С Т А В Л Е Н Н Ы Х  
К О М И Т Е Т А

1. В этом приложении перечисляются доклады, полученные Коми
тетом от правительств, специализированных учреждений, Международ
ной комиссии по радиологической защите и Международной комиссии 
по радиологическим единицам и измерениям.

2. В список внесены полученные до 10 марта 1962 года доклады, 
копий которых было достаточно для распределения в качестве сепии 
документов А/АС. 82/G/R и А/АС. 82/G/L.

3. Первые полученные Комитетом 213 докладов перечислены в при
ложении 1 его первого исчерпывающего доклада *.

* Официальные отчеты Генеральной Ассамблеи, тринад
цатая сессия. Д ополнение №  17 (A¡3838).
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214

215

216

217

218

219

220

221

222

223

224

225

225/

Add.l

225/
Add.2

225/
Add.2/
Corr.l

225/
Add.3

225/
Add.4

225/
Add.5

АРГЕНТИНА
Descontaminación y potabilización de 
las aguas del Río de la P lata  luego 
de una explosión nuclear.
СО ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 
Detection of radiation effects on hair 
roots of the human scalp.

Fission product radioactivity in the 
air along the 80th meridian January— 
June 1957.

The biological effects of atomic ra 
diation. The effects of radiation on 
oceanography and fisheries.
КАНАДА
Consanguineous matings as a means 
oT evaluating the effect of deleterio
us recessive genes on fertility in hu
mans.
ДА НИ Я
Gonad-dose-measurements
mark.

in Den-

Risk of parenthood and risk of subse
quent parenthood. Denmark, 1955 
and 1956.

Genetically significant radiation do
ses from diagnostic radiology in 
Denmark.
АРГЕНТИНА
Distribución geográfica deb calcio у 
potasio solubles del suelo en la Re
pública Argentina.
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 
Tabulated results of radio-strontium 
analyses.

Strontium-90 in man, II.

Manual of standard procedures. 

Дополнение к предыдущему доку

менту.

Дополнвнне к предыдущему доку
менту.

¡Поправка к предыдущему докумен
ту.

Дополнение к предыдущему доку
менту.

Дополнвнне к предыдущему доку
менту.

Дополнение к предыдущему доку
менту.

A / A C . 8 2 / Q I R .

Дополнение225/
Add.6

225/
Add.7

226

227

228

229

230

231

232 

232

234

235

236

237

238

239

менту,
Дополнение
менту.
Leukemia in

к предыдущему доку-

к -предыдущему доку-

Hiroshima City atomic
bomb survivors.
В ЕЛИ КО БРИТАН И Я 
Radio-active and natural strontium 
in human bone. UK results for 1957.
БРА ЗИ Л И Я
Radio-active products in the soil and 
in the atmosphere.
ЧЕХОСЛОВАКИЯ
Measurements of radio-active fall-out 
on the territory of the Czechoslovak 
Republic.
The role of deoxiribonucleotides in 
irradiation sickness.

Damage of the liver cell produced by 
a small dose of radiation. 
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 
Common strontium content of the hu
man skeleton.

Current strontium-90 level in diet in 
the United States.

Long-term fall-out, a summary of 
measurements made  ̂ through June 
1957 by the gummed-film network of 
the AEC.
Environmental contamination from 
weapons tests.

The shorter-term biological hazards 
of a fall-out field.
ФРГ
Tables of radiological data.
ИТАЛИЯ
Data on radio-active fall-out, collec
ted in Italy (January—June 1958).
ПОЛЬШ А
Measurements of radio-active fall
out and airborne radio-activity in 
W arsaw and Cracow during the year 
1957.
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМЕРИКИ

240 Some measurements of the radio-ac
tivity of the air during 1957.

A/AC.82/G/R.
В ЕЛ И КО БРИ ТА Н И Я

241 The deposition of long-lived fission 
products from nuclear test explo
sions.
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С ОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

242 Critique of the linear theory of carci
nogenesis.

243 Geochemical scavenging of stronti
um.

244 Uptake of waste Sr®° and Cs'"! 
soil and vegetation.

245 Beneficiation of soils contaminated 
with strontium-90; beneficial effects 
of potassium.

246 The distribution of radio-activity 
from rain.

247 Radiation dose rate and mutation 
frequency.

248 Retention of radio-active bone-see- 
kers.

249 Hazard to man of carbon-14.

В ЕЛИ КО БРИТАН И Я
250 A preliminary survey of radiostronti

um and radiocaesiurn in drinking w a
ter in the United Kingdom.

СО ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

251 Radiation exposures from nuclear 
tests at the Nevada test site.

252 Genetic and somatic effects of car
bon-14.

253 Radiochemical analyses of air-filter 
samples collected during 1957.

254 Cs'"! biospheric contamination from 
nuclear weapons tests.

255 Determination of tungste'n-185, stron
tium-90, barium -140, and cesium-137 
in fall-out samples.

256 Entry of radio-active fall-out into thé 
biosphere and man.

257 Radiocarbon from nuclear tests.
258 Analysis of stratospheric strontium- 

90 measurements.

259 Nuclear-critical accident at the Los 
Alamos Scientific Laboratory on De
cember 30, 1958.

260 Atmospheric radio-activity studies at 
the US Naval Research Laboratory.

261 Gamma radio-activity of people and 
milk.

ИТАЛИЯ

262 Data on radio-active fall-out, collec
ted in Italy (July—December 1958).

A/AC.82/G/L.
Ф РАНЦИЯ

263 Quelques données récentes sur 1з 
  conversion roentgen-rad dans l’os et

le muscle.
БЕ Л Ь Г И Я

264 Comparative sensitivity to radiation
oî seeds from a wild plant grown on 
uraniferous and non-uranj.ferous so
ils.
КАНАДА

265 Levels of strontium-90 in Canadian 
milk powder samples up to the end of 
December 1958.
ВЕЛИ КО БРИТАН И Я

266 Strontium-90 in human diet in the
United Kingdom, 1058.
ДАНИЯ

267 Therapeutic abortion on account of
X-ray examination during pregnancy.
СО ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

268 Atmospheric aspects of strontium-90 
fall-out.

269 Accidental radiation excursion at the 
Y-12 Plant.

270 The acute radiation syndrome.

271 Strontium program quarterly surhma- 
ry report.

БЕ Л ЬГ И Я
272 Mesures des doses aux gonades re-

ues lors d’examens radiologiques.

ВЕЛИ КО БРИТАН И Я
273 Radio-active and natural strontium 

in human bone—UK results for early
1958.

274 Radio-active and natural strontium 
in human bone—UK results for mid- 
and late 1958.

С ОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ
275 Quarterly statement on fall-out by the 

US Atomic Energy Commission—Sep
tember 1959.

MOT
276 The protection of workers against 

ionising radiations.

СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ
277 Quarterly statement on fall-out by the 

US Atomic Energy Commission, Oc
tober 1959.

278 Strontium program quarterly summa
ry report.



Л§ документа Страна и название документа Л? документа Страна и название документа

A/AC.82/G/L. A/AC.82/G/L.
Ф РГ test explosions.

279 The recent increase in the С'* content 
of the atmosphere, the biosphere and 
the ocean.

295 Airborne fall-out measurements in 
India.

СО ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 296 Measurements of cesium-137 in In
280 Stratospheric carbon-14, carbon dio

xide, and tritium.
dian and foreign milk. 
КАНАДА

КАНАДА 297 Automatic linkage of vital records.
281 Contamination of the NRU reactor in 

May 1958.
298

Ш ВЕЦИЯ

Gamma radio-activity of Swedish
ИТАЛИЯ people measured during May and

282 Data on environmental radio-activi June 1959.
ty, collected in Italy (January—June

299 Fractionation phenomena in nuclearJ  ’  J  \  J

1959).
weapons debris.

Н О РВЕГИ Я
283 Cesium-137 in milk. 300 Cs” ’ in Swedish milk and soil.

КАНАДА 301 Determination of Sr®“ in dried milk,
284 The analysis of the strontium-90 le

301/
milk and soil.

vels in Canadian milk up to 1958. Доиолнение к предыдущему даку-
Add.l мевту.

И Н ДИ Я
285 Strontium-90 in milk and human bo

ne in India.
302 Cs'®’ in Swedish milk—results up to 

June 1959.

ВЕЛИ КО БРИТАН И Я 303 The fission products Zr®® and Nb®®
286 The deposition of fission products in Swedish milk.

from distant nuclear test explosions: 304 Recent fall-out measurements in Swe
results to mid-1959. den.
С О ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 305 Gamma radiation from nuclear wea

287 Industrial radio-active waste dispo
sal.

pons fall-out.

287/
Add.l

Дополнение 'К предыдущему доку- 
мем'ту. 306 Dosage implications based on micro

scopic distribution.
ФАО

288 Radio-active materials in food and 307 A method for determination of the
agriculture. strontium distribution in human bo

288/ Попраюка к предыдущему докумен ne.
Corr.l ту

ФРАНЦИЯ

308 A method for photographic identifica
tion of microscopical radio-active

289 Activité de l’atmosphère due au kryp- 
ton-85.

particles.

Н ОРВЕГИ Я
290 Radioactivité artificielle dans la s tra 

tosphère. 309 Wet and dry deposition of fall-out
materials at Kjeller.

291 Modifications de la radioactivité n a 
turelle due au carbone-14. АРГЕНТИНА

292 Polution de l’air et irradiation au sol 
dues au panache d’un réacteur en

310 Fall-out en la República Argentina 
durante 1959.

fonctionnement normal. 311 Estudio de la contaminación del Pro-
293 Mesure du rayonnement т du corps 

humain.
chilodus platensis (Sábalo) con pro
ductos de fisión.

И Н ДИ Я 312 La precipitación radiactiva atmosfé
294 Measurements on the ground deposi

tion of fission products from nuclear
rica en la República Argentina en el 
período Enero 1957 — Julio 1958.



k l A C . 8 2 I G ¡ L .

С О ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ
313 Measurements of the air concentra

tion of gross fission product radio-ac
tivity during the IGY—July 1957— 
December 1958.

НОВАЯ ЗЕ Л А Н Д И Я
314 Environmental contamination.

315 Notes on measurements of alpha-par- 
ticle activity of soils, fertilizers, 
plants and animals.
АВСТРАЛИЯ

316 Strontium-90 in the Australian envi
ronment.

СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

317 Radiochemical analyses of air-filter 
samples collected during 1958.

318 Effect of soil nutrients on plant upta
ke of fall-out.

319 Symposium on occupational health 
experience and practices in the u ra
nium industry.

320 Press release HEW-L6. US Dept, of 
Health, Education and Welfare, re
garding radio-activity in milk, dated 
20 August/59.

321 Press release HEW-L44. US Dept, of 
Health, Education and Welfare, re
garding radio-activity in milk, dated 
3 October/59.

322 Fall-out Irom nuclear weapons tests, 
volume 1.

322/ Дополнение к предыдущему доку-
Add.l менту.

322/ Дополнение к предыдущему доку-
Add.2 менту.

СССР
323 Определение загрязнений биосферы 

продуктами ядерных испытаний 
(-сборник статей).

324 О чув-ствятельности нервной -систе
мы к слабым радиационным воздей
ствиям.

325 Оя'ухол-и у кры-с, возникшие после 
внутрибрюшинн-ого введе-н-ия азот- 
-нокислого плутония (Pu®®®).

326 Некоторые данные о влиянии иони
зирующих излучений на нуклеино- 
-вые вещества в жи-вом организме.

327 О биологическом действ-ии ионизи
рующей радиации в -малых дозах.

A/AC.82/G/L.

328

329

330

331

332

333

334

335

336

337

338

339

340

341

342

343

О некоторых законо-ме-рностях воз
никновения остеогенных сарком, ин- 
д-у ц и р-ов ан-н ы X р ад и он з отоп ам и.

О нейр-огуморальной ре-гуляции кле
точного деления.

Выпадение -стронция-90 на поверх- 
'насть территории СССР.

Задачи экспериментальной техники 
лучевых воздействий и некоторые 
ради-оби-ологичбокие данные.

Действие ионизирующей радиации 
на бактериальные вирусы.
ФРАННИЯ
Radioactivité de l’air et des précipita-, 
tions au niveau du sol dans la région 
parisienne.

Etude autoradiographique du m éta
bolisme du 131 iode chez le rat.
СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 
Health and Safety Laboratory stron
tium program quarterly summary re
port HASL-77, dated 1 January 1960.
Н ОРВЕГИЯ 
Radio-active
1959.
ФРГ

fall-out in Norway,

Sonderausschuss Radioaktivitat—Ra- 
dioaktive Partikel.
С ОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 
Radio-activity of surface waters 
the United States.

of

Press release HEW-M9. US Depart
ment of Health, Education and Wel
fare, dated December 31, 1959.

Quarterly statement on fall-out, by 
the US Atomic Energy Commission.

ФРАНЦИЯ
Rapport sur le problème des doses 
aux gonades résultant de l’utilisation 
médicale des radiations ionisantes en 
France.

ВЕЛИ КО БРИТАН И Я
Radio-strontium and radio-caesium 
in drinking water in the United King
dom.

Ш ВЕЦИЯ
Physical aspects of the radio-active 
fall-out over Scandinavia, especially 
during the period October 1958—Oc
tober 1959.
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.344 The increase of T -radiation from the

ground in Sweden (1950— 1959) cau
sed by fall-out from nuclear weapon 
tests.

345 A method for the automatic recor
ding of ionizing radiation.

346 The radio-active fall-out in Sweden
1957— 1958.
СОЕДИНЕННЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

347 An investigation of the late clinical 
findings following thorotrast (tho
rium dioxide) administration.
ФРГ

348 Estimate of future Sr®" deposition.

Ф И Н ЛЯНДИ Я
349 Measurements of the amount of r a 

dio-active fall-out in Finland.
СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

350 Natural aerosols and nuclear debris 
studies. Progress Report II.
Ш ВЕЦИЯ

351 The transfer of strontium-90 from 
mother to fetus in mice.

' СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ
352 Press release HEW-M46, dated 4 

February 1960.
, Ш ВЕЙЦАРИЯ

353 Bericht der eidgenossischen Kommis
sion zur Uberwachung der Radioak
tivitat zuhanden des Bundesrates.
ВЕЛИКОБРИТАНИЯ

354 - Strontium-90 in milk and agricultu
ral materials in the United Kingdom,
1958— 1959.

354/' ' Дополнение к предыдущаму доку- 
: Add.l: менту.

ВОЗ
355 Methods of radio-chemical analysis.

356 Effect of radiation on human heredi
ty; investigations of areas of high na
tural radiation.
КАНАДА

357 Gonadal exposure dose to adults in 
diagnostic radiography.
СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 

3.58 The biological effects of atomic rad ia
tion. (Summary reports I960).

358/ Дополнение к предыдущему доку- 
; Add.l менту

359 : Critical analysis of measurements of
the gross fission product activity in

A/AC.82/G/L. 

360

the air at ground level.

Health and Safety Laboratory fall
out program quarterly summary re
port.
ФРАНЦИЯ

361 Evolution de la teneur du lait et des 
végétaux en radioéléments artificiels 
dans Test de la France (période du 
1er janvier 1958 au 1er octobre 1959)
В ЕЛИ КО БРИТАН И Я

362 Strontium-90 in human bone in the 
United Kingdom (1956— 1958).
СО ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

363 Leukemia in Hiroshima atomic bomb 
survivors.
Ш ВЕЦИЯ

364 The genetic background to the reac
tions of various mouse strains to X- 
rays.

365 Distribution of S"® in mice after in
jection af S"®-cysteamine.

ДАНИЯ

366 Environmental radio-activity at Riso 
April 1, 1957—March 31, 1958.

367 Environmental radio-activity at Riso, 
April 1, 1958—March 31, 1959.

368 Environmental radio-activity at Riso, 
Report No. 14, 1959.
ИТАЛИЯ

369 Data on environmental radio-activity, 
collected in Italy (July—December
1959).

И НДИ Я

370 Evaluation of future levels of radio
active fall-out.

Н ОРВЕГИ Я

371 On the transportation and deposition 
of fall-out materials.

372 Fall-out over Norway from high-yield 
nuclear explosions.

БЕ Л ЬГИ Я

373 Programme “Evolution du Sr®° dans 
les sols et les végétaux”.

В ЕЛИ КО БРИТАН И Я

374 Training in radiological health and 
safety.
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В ЕЛ И КО БРИ ТА Н И Я  {продолжение)

375

376

377

378

379

380

380/
Corr.l

381

382

383

384

385

386

387

388

389

390

The radio-activity oí the atmosphere 
near ground level due to distant nuc
lear test explosions.
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Fall-out program quarterly summary 
report (March 1, 1960 through June 
1, 1960).

В ЕЛ И КО БРИ ТА Н И Я

Radio-active and natural strontium in 
human bone, UK results for 1959. 
Par t  I.

Bibliography of papers published in 
the United Kingdom from January 
1959 to May 1960 on radio-biological 
and allied subjects—MRC.60/735.

ЯПОНИЯ

Radio-active contamination in the up
per atmosphere.

On the radio-activity and particle 
analysis of airborne dust in the tro
posphere.
По!прав!ка к оредыдущему докумен
ту.

Behavior of radio-active fall-out and 
airmasses around Japan.

The residence time in the atmosphere 
of the deiiris from atomic test explo
sions.

Radio-activity of airborne dusts and 
atmospheric pressure patterns.

Sr®° deposition 
factors.

and meteorological

Deposition of radio-active dust and 
atmospheric conditions.

Radio-active fall-out in Japan and its 
bearings on meteorological conditi
ons.

Strontium-90 in Western North P a 
cific surface waters.

Cesium-137 and strontium-90 in fall
out deposits.

Local changes in Sr®° deposition in 
the soil as observed in Hokkaido Is
land, Japan.

Neptunium-239 content in the radio
active rain water collected in Japan 
during the period 1954— 1958.

A/AC.82/G/L.

391 Recent variation in the atmospheric 
radio-carbon and the problem of 
transfer of radio-carbon into hydro
sphere.

392 Research on radio-activity in stock 
rain water of lighthouses in Japan.

393 Radio-active contamination of milk 
and milk products in Japan.

394 Radio-active contamination of m ari
ne products in Japan.

395 The rapid radio-chemical determina
tion of caesium-137.

396 The concentration of cesiurn-137 in 
human tissues and organs.

397 Measurements of radiation doses due 
to background gamma rays by plastic 
scintillators.

398 Cytological eifect of hot rain.,

399 Effects of radiations on mitoses s tu 
died by Tradescantia test in vivo. I. 
X-ray irradiations by small doses.

400 Statistical observations on leukemias 
in Hiroshima during the past four
teen years (1946— 1959).

401 Optimum mutation rate and degree of 
dominance as determined by the prin
ciple of minimum genetic load.

402 Relative applicability of the classical 
and the balance hypotheses to man, 
especially with respect to quantitati
ve characters.

403 Human genetic study in Japan.

СССР

404 Отдаленные последствия пораже
ний, вызванных воздействием иони
зирующей радиации.

405 Влияние ионизирующих излучений 
на плодовитость самок некоторых 
ВНД01В грызунов.

406 Генетическая опайнр.сть малых доз 
радиации для чело!века и их эффект 
на наследственность обезьян и гры
зунов.

407 Ко!нтролир10!ваяие естественного му
тационного нродеоса.

408 Влияние малых доз ионизирующей 
радиации на частоту, возникновения 
сцепленных с полом рецессивных ле
тальных мутаций у дрозофилы.
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СССР (продолжение)

409 Радиочувствительность разных ста
дий сперматогенеза у Drosophila me
lanogaster.

410 Защитный эффект цистеамина (р- 
меркаптоэтиламина) на хромосом
ные перестройки в тканях обезьян и 
мышей.

411 Генетический эффект радиации у 
мнкроорганизмав при различных пе
рестройках ядерных структур.

412 Обратимость цитогенетических иов- 
режденяй, вызванных радиацией.

413 Биологическая опасность от повы
шения концентрации С'* в результа
те взрывов ядерных бомб.

414 Причины радиоустойчивости расте
ний.

415 Относительная генетическая радио- 
чувствительность различных видов 
млекопитающих и дрозофилы.

416 Генетическая радиочувствитель
ность клеток разных видов млеконя- 
тающих.

417 Эффект малых доз радиации на хро
мосомные перестройки при облуче
нии клеток в культурах эмбриональ
ных тканей человека.

418 Влияние генотипа организма на чув
ствительность ядерного аппарата к 
малым дозам ионизирующей радиа
ции.

419 Роль наследственных особенностей 
;в радиочувствительности животных-

420 Об экопериментальной обратимости 
ядерных повреждений в облученных 
клетках млекопитающих.

424 Сравнительное изучение эффектив
ности однократного и фракциониро- 
ваннопо рентгеновского облучения 
семеиников мыши.

422 0рав1нительная радиочувствитель
ность яичников обезьян Macaca ти- 
latta  и мышей при облучении рент
геновыми лучами.

423 Эффективность биологического дей
ствия С'* при его включении в жи
вые структуры.

424 Цитогенетическая радиочувстви
тельность половых клеток обезьян и

426

427

428

A/AC.82/G/L.

мышей на уровне малых и других 
доз.

425 Цитологические доказательства фи- 
эиологической защищенности ауто- 
тетранлоидов гречихи (Fagopyrum  
esculentum moënh) от действия 
ионизирующей радиации.

Радиационное поражение рыб.

Особенности индуцир-аванного му
тационного процесса у микроорга
низмов.

Ш ВЕЦИЯ

The concentration oí some fission pro
duct nuclides in ground-level air du
ring the period September 1957—De
cember 1959.

СО ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

429 Secretion of dietary strontium-90 and 
calcium in human milk.

430 X-ray induced chromosome aberra
tions in mammalian cells in vivo and 
in vitro.

431 Sex-linked recessive lethals in Dro
sophila whose expression is suppres
sed by the Y-chromosome.

432 X-ray sensitivity of primary sperma
tocytes of the mouse.

433 Summary of available data on the 
strontium-90 content of foods and of 
total diets in the United States.

434 Mutation frequency at low radiation 
intensity.

435 Factors causing a high frequency of 
mice having the XO sex-chromosome 
constitution.

436 Genetic control of physiological pro
cesses: The genetics of radiation to
xicity in animals.

437 Radio-activity of invertebrates and 
other organisms at Eniwetok Atoll 
during 1954— 1955.

438 Ratio of cesium-137 and strontium- 
90 radio-activity in soil.

439 The error hypothesis of mutation.
440 Strontium-90 in North Atlantic sur

face water.

441 Leukemia in Nagasaki atomic bomb 
surviyors.
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442 Neoplasms among atomic bomb sur
vivors in Hiroshima City.

443 Special report on high altitude sam 
pling program.

444 Evaluation of radiological conditions 
in the vicinity of Hanford for 1959.
АВСТРИЯ

445 Data compiled by the Bundesstaatli- 
che Bakteriologisch-Serologische Un- 
tersuchungsanstalt in Linz, the Bun- 
desanstalt Fuer Wasserbiologie und 
Abwasserforschung at Wien-Kaiser- 
muehlem and the Zentralanstalt fuer 
Météorologie und Geodynamik in 
Vienna as to the degree of radio-ac
tivity in air and water.

445/ Дополнение «к предыдуще/му дожу- 
Add.l ¡менту

445/ Дополнение к предыдущему дожу- 
Add.2 менту 

445/ Дополнение к предыдущему доку- 
Add.3 менту.

445/ Дополнение ж предыдущему доку- 
Add.4 менту.

445/ Дополнение к предыдущему доку- 
Add.5 менту.

445/ Дополнение к  предыдущему доку- 
Add.6 ¡менту.

445/ Дополнение ж предыдущему доку- 
Add.7 менту.

445/ Дополнение ж предыдущему доку- 
Add.8 менту.

445/ Дополнение « предыдущему доку- 
Add.9 менту.

МАГАТЭ

446 Radiation damage in bone.
ДА НИ Я

447 Excerpt from draft-report on the acti
vities of the Danish AEG for the pe
riod from 1 April 1959 to 31 March 
1960.

448 Strontium-90 in human bone.

449 Information regarding levels of Sr®° 
and Cs'"! j]g rainfall up to the end of
1959.
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

450 Consanguineous marriages in the 
Chicago region.

451 Radiation dose rate and mutation fre
quency.

452 Influence of dose rate on radiation 
effèct on fertility of female mice.

A/AC.82/G/L.
453 Acute radiation response of mice 

from a cross between radio-sensitive 
and radioresistant strains.

454 Effects of incorporated radio-carbon, 
C'!, on somatic flower-color va ria 
tions and morphological changes in 
the snapdragon. Antirrhinum  majus.

455 Annual report for 1959 on the radio
active fall-out study program.

456 Quarterly report of the radio-active 
fall-out study program —January— 
March 1960.
Ф РГ

457 The 90-strontium content of the diet 
of children and juveniles in 1959.

НОРВЕГИЯ

458 Meteorological franctionation of nuc
lear bomb debris.

459 Determination of fall-out radio-acti
vity in the atmosphere by means of 
an airborne Alter.

И НДИ Я

460 Fall-out observations in India after 
the first French atomic test in Sahara.

АРГЕНТИНА

461 Radioestroncio en la Leche.

СО ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

462 Dependence of mutation rate on r a 
diation intensity.

463 Some prompt and delayed effects of 
X-rays on growth of human amnion 
cells (strain FL) in tissue culture.

464 Damage and recovery of mouse testis 
after 1,000 r acute localized X-irradia
tion with reference to restitution cells, 
sertoli cell increase, and type A sper- 
matogonial recovery.

ЯПОНИЯ

465 Delayed radiation effects in survivors 
of the atomic bombings.

466 Further studies in radiation conditio
ned behavior.

467 The use of ionizing radiation as a 
motivating stimulus.

468 Accumulation of radio-active mate
rials by fishery organisms.
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С О ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

469 Research in radio-biology.
АРГЕНТИНА

470 Informe sobre mediciones radioquími
cas de la precipitación radioactiva.

ЧЕХОСЛОВАКИЯ

471 Action of chloramphenicol on the 
change in capacity of Escherichia co
li В celts irradiated with X-rays for 
phage T3.

472 The significance of the intensity of 
metabolic processes and of weight 
for the radio-sensitivity of the orga
nism.

ЯПОНИЯ

473 The summary of researches in Japan 
particularly related to document 
A/AC.82/R.87.
С ОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

474 Measurement of bone marrow and 
gonadal dose from the chest X-ray 
examination as a function of field 
size, field alignment, tube kiiovoltage 
and added filtration.

Ш ВЕЙЦАРИЯ

475 Die Balestung des Menschen durch 
ionisierende Strahlen.

ЯПОНИЯ

476 The concentration of cesium, rubidi
um and potassium in human body 
with reference to cesium-137.

477 Annual and geographical change oi 
Si'S® dietary intake of Japanese.

478 Sr®° in human bone in Japan, during 
1954-1960.

479 The environmental increase of cesi
um-137 since 1957 to 1960.

С О ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

480 Iterim report of studies of Sr”  in 
adult beagles.

481 The determination of internally depo
sited radio-active isotopes.

ДАНИЯ

482 Caesium-137 in spray-dried Danish 
milk.

A/AC.82/G/L.

РУМ ЫНИЯ

483

484

485

486

487

489

490

491

492

493

494

495

496

497

498

Atmospheric radio-activity in Bucha
rest and lassy in the Romanian Pe
ople’s Republic.

Atmospheric radio-activity in Bucha
rest from January to June 1960.
С О ЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Fall-out program quarterly summary 
report, HASL-95.

Summary of gummed film results 
through December 1959, HASL-93.
ВЕЛИ КО БРИТАН И Я

Strontium-90 in human diet in the 
United Kingdom, 1959.
Ш ВЕЦИЯ

The content of Cs” ’ and (Zr Nb)”  
in Swedish soils.

The Cs’®’ and Sr®® content in dried 
milk samples from 1958 and 1959, 
FOA 4, Rapport A 4141—456, June 
1960.
АВСТРАЛИЯ

Results of strontium-ninety determi
nations on samples from Lucas 
Heights and Richmond. N.S.W., 
1959— 1960.
Ш ВЕЦИЯ

Autoradiographic and microscopic 
examination of nuclear-weapon deb
ris particles.

Summary report on upper-air radio
activity measurements, 1956— 1960.

An approach to the question of com
puting doses and eifects from fall
out.

Radio-active fall-out in Sweden thro
ugh May 1960.
СОЕДИ НЕН НЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

A selected list of references on mari
ne and aquatic radiobiology.

Radiological Health Data, Pb
161371—4, quarterly report, July 
1960.
Radiological Health Data, Pb
161371—7, quarterly report, October 
1960.
Radiological Health Data, Pb
161371—6, monthly report, Septem
ber 1960.



499 Initial depletion and subsequent re
covery of spermatogonia of the mouse 
after 20 r of gamma rays and 100, 
300 and 600 r of X-rays.

500 Radiation and the sex ratio in man.

501 The ORINS human radiation coun
ters, Orins-38.

ЧЕХОСЛОВАКИЯ

502 The role of cellular cytoplasma in the 
development of primary effect of r a 
diation.

503 Strontium-90 in milk, 1957 to 1960, 
and its relation to radio-active fall
out in Central Europe.

504 Changes in O2 consumption by rats 
during irradiation.

505 The time dependence of the man-ma
de radio-activity of atmospheric pre
cipitation.

506 Pelyvalent immunological tolerance 
in homologous radiation chimaeras.

507 A brief survey of results of measure
ment of fall-out and rainfall stron
tium-90 in fall-out and milk.

508 Report on measurements of man-ma
de airborne radio-activity in ICY and 
ICC, 1957— 1959.

509 Changes in the catalase activity of 
the liver in mice after X-irradiation.

510 Effect of radiation on bone marrow 
cells at various temperatures in vitro.

СО ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

511 Radio-active iodine concentration in 
the fetal human thyroid gland from 
fall-out.
В ЕЛИ КО БРИТАН И Я

512 The deposition of fission products 
from distant nuclear test explo
sions—results to the middle of 1960.

МАГАТЭ

513 Dosimetric investigation of the rad ia
tion accident. Vinca, Yugoslavia—Re
port to the Director General of the 
International Atomic Energy Agency.

В ЕЛИ КО БРИТАН И Я

514 The uptake of radio-active strontium 
by crops under field conditions in the 
United Kingdom.

И НДИ Я

515 Cesium-137 in milk.
ВЕЛИ КО БРИТАН И Я

516 Radio-active fall-out in air and rain. 

Н ОРВЕГИЯ

517 Radio-active fall-out in Norway— 
July 1959 to July 1960.
МЕКСИКА

518 Soluciones de la ecuacióri de Bhabha 
para una partícula libre.

519 Producción mesónica de mesones.

520 Métodos de cálculo de la precipita
ción radioactiva.

521 Resonancia del F ”  por bombardeo de 
O”  con deuterones.

522 Métodos de determinación del estron- 
cio-90.

523 Cuarto informe sobre estudios de la 
precipitación radioactiva.

524 Contador 4 n con circuito de anti
coincidencia doble.

525 Análisis químico empleando protones 
con energías de 1.5 mev.

526 Yodación de la seroalbúmina con 
yodo-131.

ДАНИЯ

527 Report to the Danish National He
alth Board on the irradiation studies 
in progress at the Copenhagen Uni
versity Institute for Human Genetics.

МЕКСИКА

528 Fuerzas de Wigner y el modelo de 
capas del núcleo.

529 Fuerzas nucleares con centro repul
sivo y el modelo de capas del núcleo. 
Efectos de segundo orden.

530 El efecto del reflector en los reacto
res heterogéneos.

531 Sobre la generación de funciones 
transferentes por medio de distribu
ciones.

532 La interacción spin-órbita entre nuc
leones y el acoplamiento spin-órbita 
en el modelo de capas def núcleo.

533 Construcción y características de con
tadores de ventana de vidrio para la 
medición de rayos beta y gama.
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534 Estudio de los efectos direccionales 
en la ruptura eléctrica de Kcl.

535 Energy levels of Sc*® and Са*®.

536 Geomagnetic coordinates and cosmic 
radiation.

537 The simple cones of albedo of cosmic 
rays.

538 Short range forces and nuclear shell 
theory.

538/ Дополнение к предыдущему доку-
Add.l менту.

539 Velocity-dependent forces and nucle
ar structure. II. Spin-dependent for
ces.

ВЕЛИКОБРИТАНИЯ

540 Bibliography of papers published in 
the United Kingdom from June to 
November 1960 on radiobiological 
and allied subjects.
ГАНЛ

541 Radio-active fali-out in Ghana. 

БЕЛ)>ГИЯ

542 La retombée radioactive à Mol et au 
Congo.

542/ Дополнение -к предыдущему доку-
Add.l менту.

СССР

543 Содержание Sr®° в почве и расти
тельном покрове московской облас
ти.

544 Содержание Sr®° в молоке разных 
районов СССР в 1959 году.

545 Исследование содержания Sr®° в 
зерновых культурах (урожай 1958 
гад а) .

546 Увеличение содержания радиоугле
рода в результате ядерных взрывов.

547 К воп росу  об увеличении с о д е р ж а 
ния С '* 1В атм осф ере.

548 Исследование содаржаняя строн- 
ция-90 в картофеле, молоке и расти- 
телшам покрове Ленинградской об
ласти (1957— 1959 годы).

549 Радиохимические методы анализа 
иокусстваняых радиоизотопов в раз
личных природных объектах.

A/AC.82/G/L.

550 Токсичность радиоактивного иода в 
хроническом эксперименте.

551 Обзор исследований по биологичес
кому действию радиации в малых 
дозах.

552 Применение трития в биологичеоких 
исследованиях.

553 Об опасности С'*, образующегося 
при ядерных взрывах.
ВЕЛИ КО БРИТАН И Я

554 Assay of strontium-90 in human bone 
in the United Kingdom (further re
sults for 1959).

555 The hazards to man of nuclear and 
allied radiations.
ЮАР

556 Radio-active fall-out over South Af
rica.
ВЕЛИ КО БРИ ТА Н И Я

557 Radiological hazards to patients.

Ш ВЕЦИЯ

558 Attempts to influence the elimination
of radio-strontium.
М К РЗ/М К РЕИ

559 Exposure of man to ionizing radiati
on arising from medical procedures 
with special reference to radiation- 
induced diseases.
MKP3

560 Meeting with experts on som.atic and
genetic radiation effects, Munich,
1959.
B 03

561 Medical supervision in radiation 
work.
СОЕЛ ИНЕННЫ Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

562 Health and Safety Laboratory fall
out program quarterly summary re
port, HASL-105, January  9, 1961.

563 Radiological Health Data, monthly 
report. PB 161371—9, Volume 1, No. 
9, December 1960.

564 Fission product radio-activity in the 
air along the 80th meridian (West) 
during 1959, NRL report 5528, August 
15, 1960.

565 Atmospheric radio-activity in South 
American and Antarctica, NRL report 
5526, August 15, 1960.
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566 Medical survey of Rongelap people 

five and six years after exposure to 
fall-out (with an addendum on vege
tation). BNL 609 (T-179) (Biology 
and Medicine), September 1960.

567 Elfects of inhaled radio-active par
ticles, NAS Publ. 848.

568 Long-term effects of ionizing rad ia 
tions from external sources, NAS 
Publ. 849.

569 Effects of ionizing radiation on the 
human hemapoietic system, NAS 
Publ. 875.

570 Cancer Research, Division of Biology 
and Medicine, TID-11132, November 
1960.

571 Fate of radio-active contaminants in 
water, progress report No. 2, techni
cal report R60—2, May 1, 1958 to 
June 1959.

572 Radiological Health Data, monthly 
report, March 1961, PB 161371— 12, 
Volume II, No. 3.

573 Radiological Health Data, monthly 
report, February 1961, PB 161371— 
12, Volume II,'' No. 2.

574 Health and Safety Laboratory fall
out program quarterly summary re
port, April 1, 1961, HASL-111.

575 Radiological Health Data, quarterly 
report, January  1961, PB 161371— 10, 
Volume II. No. 1.

576 Radiation research in the life scien
ces, November 28, 1960.
ФРГ

577 The 90-strontium content of human 
bones and tissues in 1958, 1959 and 
1960.

Ш ВЕЦИЯ

578 Advection over Sweden of radio-acti
ve dust from the first French nuclear 
test explosion, FOA 4 Rapport A 
4155—4727 (Rev.).

579 Studies on plant accumulation of fis
sion products under Swedish condi
tions. I. P lant accumulation of Sr®° in 
pot experiments in relation to uptake 
under field conditions.

580 Studies on plant accumulation of fis
sion products under Swedish condi
tions. II. Influence of lime and pho-

A/AC.82/G/L.
sphate fertilizer on the accumulation 
of Sr"® in red clover grown in 29 
different Swedish soils.

581 Studies on plant accumulation of fis
sion products under Swedish condi
tions. III. Accumulation of Sr®° in the 
aerial parts of different weed species 
at varying Ca-level in soil.
Н ОРВЕГИ Я

582 Fall-out in Norwegian milk in 1959— 
Report No. S-0003.

583 Seasonal and latitudinal variations in 
radio-active fall-out—Report No. 
F-0412.
ФАО

584 Dietary levels of strontium-90 and ce
sium-137.
АРГЕНТИНА

585 Dosis genéticamente significativa de
bida al radiodiagnóstico médico.
НОРВЕГИЯ

586 Caesium-137 in air, precipitation, 
drinking water, milk and beef in Nor
way during 1959 and 1960.
В ЕЛИ КО БРИТАН И Я

587 Strontium-90 in milk and agricultu
ral materials in the United Kingdom, 
1959— 1960.
ФРАНЦИЯ

588 Mesures de la contamination radio
active de la chaîne alimentaire.
И НДИ Я

589 Strontium-90 in milk and human bo
ne in India.
АРГЕНТИНА

590 Contaminación por radioestroncio du
rante el ano 1960.
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

591 Genetics research program of the Di
vision of Biology and Medicine— 
TID-4041.

ЧЕХОСЛОВАКИЯ

592 Delayed changes in children follo
wing irradiation with small X-ray 
doses.

593 An investigation of gonad dose expo
sure in radiotherapy of non-malignant 
conditions.
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ИТАЛИЯ

594 Data on environmental radio-activi
ty, collected in Italy (July—Decem
ber 1960).
СО ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

595 Radiological Health Data. Volume II, 
Number 4, April 1961, quarterly re
port — US Department of Health, 
Education and Welfare.

596 Radiological Health Data. Volume II, 
Number 5, May 1961, monthly re
port—US Department of Health, Edu
cation and Welfare.

597 Journal of Occupational M ed ic ine-  
Special Supplement, March 1961 -  
Acute radiation death resulting from 
an accidental nuclear critical excur
sion.

598 Atmospheric radio-activity and fall
out research, TID-12616.

599 Health and Safety Laboratory fall
out program quarterly summary re
port, July 1, 1961, HASL-113.

ФРАНЦИЯ

600 Résultats d’une première enquête sur 
les effets somatiques de l’irradiation 
foetoembryonnaire in utero.

601 La technique d’autoradiographie ana
tomique à la température de l’azote 
liquide.
МАГАТЭ

602 Survey of radio-activity in food con
sumed in Austria. Report on first 
sampling period (June—December
1960).

В ЕЛИ КО БРИТАН И Я

603 Bibliography of papers published by 
United Kingdom sources from No
vember 1960 to April 1961 on radio
biological and allied subjects.

604 Current data on the frequency of hu
man sex chromosome abnormalities, 
MRC.61/716.

605 Relationship between the deposition 
of strontium-90 and the contamina
tion of milk in Britain during 1958—
1960.

Ф РГ

606 The genetically significant dose in 
medical uses of X-rays and radio-acti
ve materials.

A/AC.82/G/L.
С О ЕДИ Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ 

Radio-active fall-out data 1959, dated607

608

609

610

611

612

613

614

615

616

617

618

619

May 1960, TID-11851.

The effect of consanguinity on the 
distribution of continuously variable 
characteristics.

Radiological Health Data, Volume II, 
Number 6, June 1961, monthly report, 
US Department of Health, Education 
and Welfare.

Atmospheric transport of artificial ra 
dio-activity.

ВЕЛ И КО БРИ ТА Н И Я

Dominant lethal effects of high inten
sity X-irradiation of mouse sperma
togonia.

Sex chromosome loss in mice follo
wing irradiation of the fertilised egg.

И НДИ Я

Radiochemical procedures for the as
say of low levels of strontium-90 ac
tivity in milk, human bone and water.

СССР

Уровень загрязнения приземного 
слоя атмосферы продуктами испы
таний ядерного оружия по измере
ниям в Подмосковье с 1955 по 1959 
год.

Глобальное распространение в ат
мосфере и выпадение на землю ра
диоактивных продуктов ядерных 
взрывов.

Состав и концентрация радиоактив
ных загрязнений воздуха в Индий
ском и Тихом океанах в 1959— 1960 
годах по материалам экспедииии на 
Э/С «Витязь».

Воздействие ионизирующей радиа
ции на нуклеиновый обмен половых 
клеток самцов-производителей в 
связи с развитием мужских и жен
ских особей в их потомстве.

Количественная характеристика чув
ствительности иентральной нервной 
системы к ионизирующему излуче
нию.

О роли радиаиионного повреждения 
внутриклеточных поверхностей раз
дела в биологическом действии 
ионизирующих излучений.
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СССР {продолжение)

Ритмика окислительных процессов 
и ее нарушение при действии радиа
ции.

620

621

622

623

624

625

626

627

628

629

630

631

632

633

634

635

Переход Sr®° от матери к потомству 
и изменения нервной и сердечно-со
судистой системы у последних.

Природа первичных цитогенетичес
ких лучевых повреждений и катали
тическая активность хромосом.

О «кислородном эффекте», наблю
даемом при лучевом повреждении 
растительных и животных клеток.

К вопросу об обратимости различ
ных форм радиационного поражения 
у диплоидных дрожжевых клеток.

О некоторых проблемах современ
ной радиобиологии.

Реакция коркового слоя надпочеч
ников при воздействии на организм 
малых доз ионизирующей радиации 
в условиях внутреннего облучения.

Анализ действия основных физичес
ких факторов, изменяющих радио- 
чувствительность.

Реакции мозгового слоя надпочечни
ков при воздействии на организм 
малых доз ионизирующей радиации 
в условиях внутреннего облучения.

Флуоресцентные исследования изме
нений нуклеопротеидов и их дери
ватов в облученных клетках.

О действий рентгеновского облуче
ния на окислительное фосфорилиро
вание в митохондриях растений.
Действие многократного рентгенов
ского облучения в малых дозах на 
деятельность высщих отделов цент
ральной нервной системы животных.
Значение регенерационных процес
сов в реакции тканей на облучение.
Изменения условнорефлекторной 
деятельности собак, вызванные хро
ническим общим облучением пре
дельно допустимой дозой рентгено
вых лучей.
Белковый обмен и иммунологичес
кие особенности клеточных органои
дов при острой лучевой болезни.
О подавлении регенерационных про
цессов в кости при различных усло
виях облучения животных.
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метрическое исследование препара
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Имею честь уведомить Вас, что Научный коми
тет по действию атомной радиации в настоящее 
время закончил седьмую сессию. В ходе работы 
в прошлом Комитет получал и в настоящее вре
мя по-прежнему получает важные данные от пра
вительств и учреждений Организации Объеди
ненных Наций, и Комитету по-прежнему оказы
вают помощь как правительства и учреждения 
Организации Объединенных Наций, так и между
народные неправительственные и национальные 
научные организации и отдельные ученые. Коми
тет весьма признателен всем им за сведения, от
носящиеся к его работе в области действия атом
ной радиации на человека и окружающую его 
среду. Комитет желал бы обеспечить продолже
ние поступления такого материала, с тем чтобы 
никакие имеющиеся во всем мире важные све
дения случайно не ускользнули из поля его зре
ния.

Основной задачей Комитета является оценка 
эффектов действия радиации на население мира. 
В любой попытке такой оценки необходимо знать 
уровни содержания радиоактивных осколков, об
разующихся в результате испытаний ядерных 
устройств, в пищевых продуктах и организме лю
дей во всем мире. Полученные в настоящее время 
данные представляют особую ценность в оценке 
настоящего положения и предсказания положе
ния в будущем, учитывая период времени, про
шедший с момента последних испытаний ядер
ного оружия высокой мощности.

В соответствии с этим 3 июля 1959 года Коми
тет обратился к государствам — членам Органи
зации Объединенных Наций и членам специали
зированных учреждений и Международного 
агентства по атомной энергии с просьбой напра
вить дополнительные данные такого характера, 
как данные, уже содержащиеся в его исчерпы
вающем докладе, с тем чтобы пополнить этот 
доклад последними данными или расширить его. 
В этой просьбе перечислены основные категории 
необходимой Комитету информации, включая 
данные, имеющие непосредственное значение для 
программы его работы. Впоследствии в резолю
ции 1376 (XIV), принятой Генеральной Ассам
блеей 17 ноября 1959 года, Комитету было пред
ложено рассмотреть и изучить по согласованию

с некоторыми учреждениями Организации Объ
единенных Наций и другими заинтересованными 
организациями вопрос о соответствующих меро
приятиях, направленных на поощрение поступле
ния такой информации и данных по этому вопро
су и поощрение проведения генетических, биоло
гических и других исследований.

В ходе изучения необходимых мероприятий, на
правленных на поощрение поступления соответ
ствующей информации и данных, Комитет отме
тил, что в «настоящее время по значительной ча
сти мира имеется мало данных об уровнях радио
активного загрязнения в почве, воде, пищевых 
продуктах и организхме человека. Комитет хотел 
бы получить данные по этим районам и предло
жить соответствующихм странам приступить к осу
ществлению программ отбора проб, особенно по 
следующим проблемам:

a) уровни Sr®° в костях человека, подразделен
ных по следующим возрастным группам: напри
м ер— мертворожденные, О— 1, 1—2, 2—3, 3—5, 
6— 10, И —20 лет;

b ) уровни Sr®° и Cs'"! 3 пищевом рационе: это 
связано с измерением средних величин в основ
ных пищевых продуктах, с которыми поступают 
в организхм эти изотопы, и в общем пищевом ра
ционе. Было бы также желательно получить со
ответствующие данные по естественной радиоак
тивности;

c) данные, «связывающие» дождевые осадки с 
отложением Sr®".

Комитет также отметил, что государ«ства — чле
ны ООН, нуждающиеся в помощи в области от
бора проб и анализов, могут получить ее от дру
гих государств-членов и заинтересованных учре
ждений Организации Объединенных Наций, ко
торые предложили такую помощь. Эти предло
жения перечислены в приложении 1 к настоящему 
письму. Комитет признал желательность тесного 
сотрудничества между Комитетом, государ«ства- 
ми — членами Организации Объединенных Наций 
и заинтересованными учреждениями Организа
ции Объединенных Наций в рассмотрении этих 
мероприятий и сопоставлении полученной науч
ной информации. Комитет был бы признателен за



получение во всех случаях полных данных о ме
тоде, с помощью которого были получены данные. 
Комитет подчеркнул, что отбор проб должен про
изводиться такими методами, которые обеспечи
вают точность и репрезентативность данных.

Комитет просит всех по возможности предста
вить к 31 июля 1960 года данные по уровням 
и Cs” ’ вплоть до декабря 1959 года.

В резолюции Генеральной Ассамблеи 1376 
(XIV) Комитету также предложено рассмотреть 
и изучить соответствующие мероприятия, направ
ленные на поощрение генетических, биологиче
ских и других исследований, которые прольют 
свет на действие радиоактивного облучения на 
здоровье популяций человека. Комитет считает, 
что любые фундаментальные открытия в области 
биологических процессов будут иметь отношение 
к пониманию генетических и соматических эффек
тов ионизирующего излучения в живых тканях. 
Достижение основных успехов лучше всего мож
но облегчить путем сотрудничества опытных и вы
дающихся ученых, с тем чтобы они знали о кон
кретных нуждах в информации и данных; про
гресс также требует обеспечения необходимого 
оборудования для проведения опытного исследо
вания теоретических предположений. Хотя нико
гда нельзя гарантировать новых и значительных 
успехов в теоретических науках, тем не менее на
учные институты и отдельные ученые могут полу
чать и расширять данные в областях, еще не изу
ченных. Иногда недостаток знаний исходит не из 
несовершенства метода выявления информации, 
а из малочисленности данных, которые может 
дать отдельный ученый или научное учреждение.
В своей области Комитет хорошо понимает, что, 
хотя разработаны методы измерения:

1) частоты мутаций, природных и радиоинду
цированных, в специфических локусах млекопи
тающих, таких, как мышь;

ii) радиобиологических эффектов радиоактив
ных элементов, таких, как Sr®", в организме мле
копитающих;

iii) индуцирования специфических новообразо
ваний гамма-излучением при установленных мощ
ностях доз, таких, как лимфома,

накопление данных в этих и других связанных 
областях, пригодных для статистической оцен
ки, является весьма трудоемким и дорогостоя
щим делом. Поэтому весьма желательно тесное 
сотрудничество лабораторий, работающих в 
установленных и согласованных областях.

Комитет считает, что в настоящее время пра
вительства, возможно, пожелают пересмотреть 
пути и способы, посредством которых его прось
бы о соответствующей информации могли бы на
правляться наилучшим образом в их странах со
ответствующим научным организациям и комите
там, а также отдельным ученым. Комитет с удов
летворением получил бы от правительств инфор
мацию в отношении имен отдельных ученых или 
членов рабочих групп, к которым направлялись 
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бы его просьбы: такая информация позволила бы 
направлять конкретные и подробные просьбы со
ответствующим ученым через обычные прави
тельственные каналы.

Сознавая необходимость установления и под
держания таких контактов с учеными и научны
ми организациями. Комитет решил просить пра
вительства довести до сведения ученых и научных 
организаций заявление, принятое на седьмой сес
сии. Это может быть сделано или непосредствен
но путем опубликования в научных журналах, 
или другими соответствующими способами. Это 
заявление приложено к настоящему письму в ка
честве приложения 2.

В связи с просьбами Комитета в отношении ин
формации разрешите мне обратить Ваше внима
ние на то, что Комитету требуется 150 копий каж 
дого доклада для распространения, помимо эк
земпляров, предназначенных для хранения в биб
лиотеке Комитета. Доклады должны быть адре
сованы секретарю Научного комитета Организа
ции Объединенных Наций по действию атомной 
радиации, Нью-Йорк,

ПРИЛОЖЕНИЕ 1

{Список, первоначально приведенный в этом приложении, 
заменить списком, содержащимся в прилож ении I  к докладу.]

ПРИЛОЖЕНИЕ 2

Заявление Научного комитета Организации Объединенных 
Наций по действию атомной радиации, адресованное 

ученым, работающим в области радиации

Научный комитет Организации Объединенных Наций по 
действию атомной радиации * признателен многим ученым 
мира, работа которых прямо или косвенно содействовала 
подготовке первого доклада Комитета, опубликованного в 
1958 году. Комитет считает, что в настоящее ‘время про
водится много исследований, относящихся к области его 
работы, и что почти каждый аспект биологии содействует 
развитию знаний о радиационных эффектах на человека. 
Комитет хотел бы получать доклады  о всех работах в со
ответствующих областях и озабочен тем, чтобы никакие 
результаты соответствующих исследований, проводимых в 
лабораториях государств — членов ООН, не проходили ми
мо его внимания независимо от того, представлены ли эти 
государства в настоящее время в Комитете.

Комитет не проводит собственных исследований и не 
руководит исследованиями, поэтому его деятельность з а 
висит от работы других ученых, труды которых он изучает 
и сравнивает для информирования Организации О бъеди
ненных Наций и всех ученых.

В июле 1959 года Комитет предложил государствам — 
членам ООН направить ему данные по многим физическим 
и биологическим проблемам. Среди них имеются такие про
блемы:

* Генеральная Ассамблея на десятой сессии в соответ
ствии с резолюцией 913 (X) учредила Научный комитет по 
действию атомной радиации, состоящий из следующих чле
нов: Австралия, Аргентина, Бельгия, Бразилия, Египет (в 
настоящее время часть Объединенной Арабской Республи
ки), Индия, К анада, Мексика, Соединенное Королевство 
Великобритании и Северной Ш ландии, Соединенные Ш таты 
Америки, Союз Советских Социалистических Республик, 
Франция, Швеция, Чехословакия и Япония.



1. Физические данные, относящиеся к уровням радиации 
и кумулятивным дозам как от естественных, так и от 
искусственных источников:

медицинское, промышленное и исследовательское примене
ние ионизируюш,их излучений и радиоактивных материа
лов; радиоактивные выпадения;

измеренное загрязнение воздуха, почвы, пищевых продук
тов и человека Sr®" и C s '" ;

расчет доз внешнего облучения в результате отложения 
радиоактивных осадков, включая короткоживущие изо
топы;

значительные сбросы радиоактивных отходов;
другие значительные источники ионизирующих излучений.

2. Методы измерений и радиологические нормы.

3. Основы радиобиологии.

4. Соматические эффекты ионизирующих излучений.

5. Генетические эффекты ионизирующих излучений.

На последнем заседании Комитет рассмотрел современ
ное состояние знаний в интересующей его области и обсу
дил некоторые специфические области, в которых дополни
тельная информация была бы особенно ценной на настоя
щей стадии его работы. Учитывая необходимость накоп
ления такой информации, Комитет доводит до сведения 
ученых те области, в которых интенсификация научных 
усилий была бы, по-видимому, наиболее результативной.

В области биологии Комитет отметил необходимость бо
лее обширных статистических данных, касающихся:

i) частоты мутаций, природных и радиоиндуцированных, 
в специфических локусах млекопитающих, например мыши;

и) радиобиологических эффектов радиоактивных элемен
тов, таких, как Sr®", в организме млекопитающих;

iii) индуцирование специфических новообразований гам
ма-излучением при установленных мощностях доз, напри
мер лимфомы.

В области физики Комитет хотел бы получить данные по 
следующим проблемам, особенно по тем районам мира, 
по которым в настоящее время информация незначительна:

a) уровни Sr®" в костях человека, подразделенных по сле
дующим возрастным группам: например — мертворожден
ные, 0— 1, 1—2, 2—3, 3—5, 6— 10, 11—20 лет;

b) уровни Sr®" и C s '"  в пищевом рационе; это связано 
с измерениями средних величин в основных пищевых про
дуктах, с которыми поступают в организм эти изотопы, 
и в общем пищевом рационе. Такж е были бы желательны 
соответствующие данные о естественной активности;

c) данные, «связывающие» дождевые осадки с отложе
нием Sr®". Однако все данные, относящиеся к оценке эф 
фектов излучения, особенно в области малых доз и мощ
ностей доз, будут интересовать Комитет и будут с удов
летворением приниматься Комитетом, так как они окажут 
значительную помощь в его работе.

Комитет получает доклады через правительства, которые, 
по его просьбе, направляют их секретарю Комитета.



С П И С О К  Н А У Ч Н Ы Х  Э К С П Е Р Т О В ,
Ч Л Е Н О В  Н А Ц И О Н А Л Ь Н Ы Х  Д Е Л Е Г А Ц И Й

Ниже перечислены фамилии научных экспертов, которые принимали 
участие в подготовке настоящего доклада во время сессий Комитета в 
качестве членов национальных делегаций.

АВСТРАЛИЯ
Г-н д. Д ж . Стивенс (представитель) 
Проф. А. М. Кларк

АРГЕНТИНА

Д-р Д. Бенинсон (представитель)
Д-р И. Флегенхеймер 
Д-р А. Пласер

Б Е Л Ь Г И Я
Проф. Ж . А. Коген (представитель)
Проф. М. Эррера
Проф. Ф. X. Собелс
Д-р Ж- Блок
Г-н Ж . Ф. Блайхродт
Мисс 3. М. Бикман

БРА ЗИ Л И Я
Проф. С. П аван (представитель)
Проф. С. Ш агас (представитель)
Д-р Л. Р. Кальдас
Д-р О. Фротта-Пессоа
Д-р Н, Либанио
Д-р А. Паэс К арвальо
Д-р Э. Пенна Франка
Священник Ф. Розер

И Н ДИ Я
Д-р А. Р. Гопал-Айенгар (предста

витель)
Д-р В. Р. Хональкар (представитель) 
Г-н А, С. Pao (представитель)
Г-н П. Н. Кришнамурти 
Д-р К. Г. Вохра

КАНАДА

Д-р Е. А. Уоткинсон (представитель)
Д-р Ф. Д. Соуби
Д-р В. Е, Граммитт
Д-р X. Б. Ньюкомб
Д-р Р. М, Бэрд
Д-р Дж . X. Д ж ози
Д-р Б. Б. Мигицовский
Д-р X. Камерон

МЕКСИКА

Д-р М, М артинес Баес (представи
тель)

Д-р Ф. Альба Андраде 
Д-р А. Морено-и-Морено 
Д-р X. Сальсе

О БЪ ЕД И Н ЕН Н А Я  АРАБСКАЯ 
РЕСП У БЛ И К А

Д -р М. Э. А. Эль харадли (предста
витель)

Д-р К. А. М ахмуд 
Д-р М. М. М ахфуз

СО ЕДИ Н ЕН Н О Е КОРОЛЕВСТВО 
В ЕЛ И КО БРИ ТА Н И И  И 

С ЕВ ЕРН О Й  И РЛ А Н Д И И

Д-р Э. Э. Почин (представитель)
Д-р У. Д ж . Марлей
Д-р А. К. Стивенсон
Проф. Л. Ф. Ламертон
Д-р Р. С. Расселл
Д-р Д ж . Ф. Л аутит
Г-н П. Д ж . Мид

СО ЕД И Н ЕН Н Ы Е ШТАТЫ 
АМ ЕРИКИ

Д-р Ш. Уоррен (представитель)
Д-р Д ж . В, Биддль
Д-р В. Боуэн
Д-р А. М. Бруис
Д-р С. Л. Комар
Д-р Ч. Л. Данхэм
Г-н М. Эйзенбад
Д-р Г. Файлла
Д-р Д ж . X. Харлей
Г-н С. Гендрикс
Д-р А. X. Голланд, младший
Г-н X. Холлистер
Д-р Л. Б. Л окхарт
Д-р Л. М ачта
Д-р Э. А. М артелл
Д-р У. Л. Расселл
Д-р А. С. Аптон
Д-р М. Р. Зелле
Д-р П. Томпкинс
Д-р Д ж . Тоттер

СОЮ З СОВЕТСКИХ 
СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ 

РЕС П У БЛ И К

Проф. В. А. Энгельгардт (представи
тель)

Проф. Н. А. Краевский (представи
тель)

Проф. А. М. Кузин (представитель)

Проф. В. Клечковский
Проф. О. И. Лейпунский
Проф. К. К. Аглинцев
Д-р А. А. Прокофьева-Бельговская
Д-р Я. М. Ш туккенберг
Д-р М. А. Арсеньева
Д-р В. И. Терентьев
Д-р В. Т. Козлов
Г-н Г. И. Аполлонов

ФРАНЦИЯ

Проф. Л. Бюньяр (представитель)
Д-р А, Ж аммэ
Г-н Ж . Лабейри
Г-н Ж . Ламбер
Д-р Ж- Лежен
Г-н Л. Фаси

ЧЕХОСЛОВАЦКАЯ
СОЦИАЛИСТИЧЕСКАЯ

РЕСП УБЛ И КА

Проф. д-р Ф. Герчик (представитель)
Проф. д-р Ф. Бьегунек
Д-р М. Гашек
Д-р Л. Новак
Д-р М. Войтишкова

Ш ВЕЦИЯ

Проф. Т. О. Касперсон (представи
тель)

Д-р А. Нельсон (представитель)
Проф. Р. М. Сиверт (представитель)
Д-р Б. Линделль
Д-р Б. Алер
Д-р. Л. Фредериксон
Проф. К. Г. Люнинг
Д-р К. Эдварсон

ЯПОНИЯ

Д-р к . Цукамото (представитель) 
Д-р М. Сузуки (представитель)
Д-р Е. Таджима 
Д-р И. Хияма 
Д-р И. Мияке 
Д-р М. Кимура 
Д-р Р. Ичикава 
Д-р И, Таджима



С П ИСОК  НАУЧНЫХ ЭК СПЕ РТО В,  
С О Т Р У Д Н И Ч А В Ш И Х  С КОМИТЕТОМ  

в  П О Д Г О Т О В К Е  Д О К Л А Д А

Д-р р. к. Апплярд
Д-р Р. Г. Бьернерштадт
Д-р Р. Э. Эллис
Д-р Г. Д ж . Фергусон
Д-р В. Глизин
Д-р Л . Д. Гамильтон

Д-р А. П. Джеймс 
Ц-р Д . В. Ким 
Д-р А. И. Кулак 
Ц-р Л . Э. Ларсон 
Ц-р Л . Д ж . Мидлтон 
Д-р Ф. Перриссин

Д-р Л. Д . Сангви 
Д-р Ф. Селла 
Д -р Д . Л . Симоненко 
Д-р Вьешховский 
Д-р К. Закшевский



Г Д Е  М ОЖ НО К У П И Т Ь  И ЗД А Н И И  О О Н  И  М ЕЖ Д УН А РО Д Н О ГО  С У Д А

АЗИЯ
В И Р М А ;  COTATOR, G oV T . BOOK DEPOT  

Rangoon.
В Ь Е Т Н А М  î LÎBRAIRÏE-PAPETERIE 

X U A N  TH U , 185, rue Tu-do, B.P. 283, Saigon. 
Г О Н К О Н Г  : THE SW IN D O N  BOOK COMPANY  

25 Nathan Road, Kowloon.
И Н Д И Я  : ORIENT LONGM ANS  

Bombay, Calcutta, Hyderabad, Madras 
II New D elhi.
OXFORD BOOK & STATIONERY COMPANY  
Calcutta и  N ew  D elhi.

И Н Д О Н Е З И Я ;  PEM BAN G U N AN , LTD. 
Gunung Sahari 84, Djakarta.

^ ^ E N T R E k H M Ë R E  DE LIBRAIRIE 
Imprimerie & Papeterie S. à R. J_., Phnom-Penh. 

К И Т А Н  :
THE W ORLD BOOK COMPANY, LTD.
99 Chung King Road, 1st Section, Taipeh, Taiwan. 
THE COMMERCIAL PRESS, LTD.
211 Honan Road, Shanghai.

К О Р Е Й С К А Я  Р Е С П У Б Л И К А :
EUL-YOO PUBLISHING CO., LTD.
5, 2-KA, Chongno, Seoul.

П А К И С Т А Н :
THE PAKISTAN CO-OPERATIVE 
BOOK SOCIETY, Dacca, East Pakistan. 
PUBLISHERS U N ITED , LTD., Lahore.
THOMAS & THOMAS, Karachi. 

С И Н Г А П У Р :  THE CITY BOOK STORE, LTD  
Collyer Quay.

Т А И Л А Н Д  : PR A M U AN  M iT, LTD.
55 Chakrawat Road, W at Tuk, Bangkok. 
N ÏBO N D H  & CO., LTD.
N ew  Road, Sikak Phya Sri, Bangkok.
SUK SAPAN PA N IT
Mansion 9, Rajadamnern Avenue, Bangkok. 

Ф И Л И П П И Н Ы :
PHILIPPINE ED UC A TIO N  COM PANY. INC. 
1104 Castillejos, P.O. Box 620, Quiapo-, Manila. 
POPULAR BOOKSTORE 
1573 Doroteo José, Manila.

1 Х Е И Л О Н : LAKE HOUSE BOOKSHOP 
Assoc. Newspapers o f  Ceylon, P.O . Box 244, 
Colombo.

Я П О Н И Я :  M ARUZEN COMPANY, LTD.
6 Tori-Nichorae, Nihonbashi, Tokyo.

АФРИКА
I’AHA: UNIVERSITY BOOKSHOP 

University College of Ghana, Legon, Accra. 
КАМЕРУН:

LIBRAIRIE D U  PEUPLE AFRICAIN  
La Gérante, B .P. 1197, Yaounde.
D IFFU SIO N  INTERNATIONALE  
CAM EROUNAISE
D U  LIVRE ET DE LA PRESSE, Sangmelima. 

КЕНИЯ:
THE E.S.A. BOOKSHOP, Box 30167, Nairobi. 

К О Н Г О  ( Л Е О П О Л Ь Д В И Л Ь )  :
INSTITUT POLITIQUE CONGOLAIS 
B.P, 2307, Léopoldville.

Л И В И Я :  SUDKI EL JERBI (BOOKSELLERS) 
P.O. Box 78, ïstiklal Street, Benghazi. 

М А Р О К К О :  A U X  BELLES IMAGES 
281, avenue Mohammed V, Rabat. 

Н И Г Е Р И Я :  UNIVERSITY BOOK.SHOP 
(NIG ERIA) LTD., University College, Ibadan. 

Н Ь Я С А Л Е Н Д :  BOOKERS (NYA SALA N D) 
LTD., Lontyre House, P.O. Box 34, Biantyre. 

О Б Ъ Е Д И Н Е Н Н А Я  А Р А Б С К А Я  
Р Е С П У Б Л И К А :
LIBRAIRIE “LA RENAISSANCE D ’ÉGYPTE”
9 Sh. Adly Pasha, Cairo.
A L N A H D A  EL ARABIA BOOKSHOP 
32 Abd-el-Khalek Sarwart, Cairo. 

О Б Ъ Е Д И Н Е Н Н А Я  Р Е С П У Б Л И К А  
Т А Н Г А Н Ь И К И  И  З А Н З И Б А Р А :  
D A R  ES SALAAM BOOKSHOP 
P.O. Box 9030, D ar es Salaam.

С Е В Е Р Н А Я  Р О Д Е З И Я :
J. BELDING, P.O. Box 750, Mufulira. 

У Г А Н Д А  : U G A N D A  BOOKSHOP 
P.O. Box 145, Kampala.

Э Ф И О П И Я  ; INTERNATIONAL PRESS 
AGENCY, P.O. Box 120, Addis Ababa. 

Ю Ж Н А Я  А Ф Р И К А :
V A N  SCHAIK’S BOOKSTORE (PT Y .) LTD. 
Church Street, Box 724, Pretoria.
TECHNICAL BOOKS (PTY .) LTD., Faraday 
House, P.O. Box 2866, 40 St. <0eorge’s Street,
Cape Town.

ЮЖНАЯ РОДЕЗИЯ: 
THE BOOK CENTRE, FirFirst Street, Salisbury.

ВЕСТ-ИНДИЯ

ЕВРОПА
А В С Т Р И Я :

GEROLD & COMPANY, Graben 31, W ien, I. 
GEORG FROMME & CO„
Spengergasse 39, W ien, V.

Б Е Л Ь Г И Я  : AGENCE ET MESSAGERIES 
DE LA PRESSE, S.A.
14-22, m e du Persil, Bruxelles.

Б О Л Г А Р И Я :  RAZNOÏZNOS, 1. Tzar Assen, 
Sofia,

В Е Н Г Р И Я ;  KULTURA, P.O . Box 149,
Budapest 62.

Г Е Р М А Н И Я  ( Ф Е Д Е Р А Т И В Н А Я  
Р Е С П У Б Л И К А )  ;
R . EISENSCHMIDT  
Schv/antlialer Str. 59, Frankfurt/Maîn.
ELW ERT U N D  MEURER  
Hauptstrasse 101, Berlin-Schdneberg. 
A LEXANDER HO RN  
Spiegelgasse 9» W iesbaden.
W . E. SAARBACH  
Gertrudenstrasse 30, Koln (1 ) .

Г Р Е Д И Я  : K A U FFM A N N  BOOKSHOP 
28 Stadion Street, Athens.

Д А Н И Я  : EJNAR M UNKSGAARD, LTD.
N0rregade 6, K0benhavn, IC.

И Р Л А Н Д И Я  : STATIONERY OFFICE, Dublin. 
И С Л А Н Д И Я :  BÓKAVERZLUN SIGFÜSAR  

EYM UNDSSO NAR, H . F.
Austurstraeti 18, Reykjavik.

И С П А Н И Я :  AGUILAR S.A. D E EDICIONES  
Juan Bravo 38, Madrid 6.
LIBRERIA BOSCH
Ronda de la Universidad N o. И , Barcelona. 
LIBRERIA M UNDI-PRENSA  
Castelló 37, Madrid.

И Т А Л И Я :
LIBRERIA COMMÎSSIONARIA SANSONI 
V ia Gino Capponi 26, Firenze 
И V ia Paolo Mercuri 19/B, Roma.
AGENZIA E .I.O .U ., V ia Meravigli 16, Milano. 

К И П Р  ; PA N  PUBLISHING HOUSE 
10 Alexander the Great Street, Strovolos. 

Л Ю К С Е М Б У Р Г  :
LIBRAIRIE J. TRAUSCHSCHUMMER  
Place du Théâtre, I.uxembourg. 

Н И Д Е Р Л А Н Д Ы :
N . V, M ARTINUS NÎJHOFF  
Lange Voorhout 9, ’s-Gravenhage, 

Н О Р В Е Г И Я  : JOHAN G R U ND T TANUM  
Karl Johansgate, 41, Oslo.

П О Л Ь Ш А ;  PA N , Palac Kultury i Nauki, 
W arszawa. '

П О Р Т У Г А Л И Я  : LIVRARIA RODRIGUES  
Y CIA ., 186 Rua Aurea, Lisboa.

Р У М Ы Н И Я  : CARTIMEX, Str. Aristide Briand 
14-18, P.O. Box 134-135, Bucure^ti. 

С О Е Д И Н Е Н Н О Е  К О Р О Л Е В С Т В О :
H . м. STATIONERY OFFICE  
P.O . Box 569, London, S.E. 1 
(И в о т д е л е н и я х  HMSO в  Belfast, Birmingham, 
Bristol, Cardiff, Edinburgh, Manchester). 
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