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Глава I

ВВЕДЕНИЕ

Состав и круг ведения Комитета

1. Научный комитет Организации Объединен
ных Наций по действию атомной радиации был 
учрежден Генеральной Ассамблеей на ее десятой 
сессии 3 декабря 1955 года в соответствии с резо
люцией 913 (X) в ходе прений, состоявшихся 
в Первом комитете с 31 октября по 10 ноября 
1955 года. Круг ведения Комитета был определен 
в пункте 2 вышеупомянутой резолюции, в соот
ветствии с которым Генеральная Ассамблея 
предлагала Комитету:

«а) принимать и собирать в надлежащей и 
удобной форме следующие радиологические 
сведения, представляемые государствами — 
членами Организации Объединенных Наций 
или членами специализированных учреждений:

I) доклады о наблюдаемой степени ионизи
рующего излучения и радиоактивности 
в окружающей среде;

II) доклады о научных наблюдениях и опы
тах в области действия ионизирующего из
лучения на человека и окружающую его 
среду, которые уже проводятся или будут 
проводиться национальными научными 
организациями или правительственными 
учреждениями;

b) выработать рекомендации относительно 
единообразных норм, касающихся метода со
бирания проб и аппаратуры, а также способов 
измерения радиации при анализе проб;

c) подбирать и систематизировать различ
ные доклады, указанные выще, в подпункте а  I, 
о наблюдаемой степени радиации;

d) изучать и сопоставлять упомянутые выще, 
в подпункте а  II, доклады государств, произ
водя оценку каждого из них с точки зрения его 
полезности для целей Комитета;

e) составлять ежегодные доклады о ходе 
работы и подготовить к 1 июля 1958 года или 
ранее, если собранные данные будут это оправ
дывать, обзор поступивших докладов о степени 
радиации и действии радиации на человека 
и окружающую среду, приложив к нему упо
мянутые выше, в подпункте d, оценки и указав 
те научно-исследовательские проекты, которые 
могут потребовать дальнейшего изучения;

f) передавать время от времени, по своему 
усмотрению, вышеупомянутые документы и 
оценки Генеральному секретарю для опублико
вания и распространения в государствах, со
стоящих членами Организации Объединенных 
Наций или специализированных учреждений».
2. В состав Комитета входят: Австралия, Ар

гентина, Бельгия, Бразилия, Индия, Канада, Мек
сика, Объединенная Арабская Республика, Со
единенное Королевство Великобритании и Север
ной Ирландии, Соединенные Штаты Америки, 
Союз Советских Социалистических Республик, 
Франция, Чехословакия, Швеция и Япония.

Деятельность Комитета

3. Со времени основания Комитет провел де
вятнадцать сессий. Его деятельность на протяже
нии первых шестнадцати сессий освещалась 
во введениях к докладам, которые Комитет пред
ставлял Генеральной Ассамблее в 1958, 1962, 
1964 и 1966 годах’.

4. Семнадцатую и восемнадцатую сессии Ко
митет провел в Отделении Организации Объеди
ненных Наций в Женеве с 26 августа по 6 сен
тября 1967 года и в Центральных учреждениях 
с 8 по 17 апреля 1968 года соответственно. По
мимо рассмотрения предварительного материала, 
который впоследствии будет включен в настоя
щий доклад. Комитет на этих сессиях рассмотрел 
материалы, которые ему необходимы для продол
жения работы по оценке уровней радиации в ми
ровом масштабе, возникающей в результате про
ведения ядерных испытаний. Поскольку неко
торые из его прежних просьб о предоставлении 
сведений уже в меньшей степени, чем это было 
ранее, относятся к проблеме оценки опасности, 
которой подвергается человечество. Комитет из
ложил свои постоянные потребности в письме 
на имя государств — членов Организации Объ
единенных Наций или членов специализирован-

' Официальные отчеты Генеральной Ассамблеи, тринад
цатая сессия. Дополнение №  17 (А /3838); там же, сем 
надцатая сессия. Дополнение №  16 (А /5216); там же, де 
вятнадцатая сессия. Дополнение №  14 (А /5814); там же, 
двадцать первая сессия. Дополнение №  14 (А/5814);
там же, двадцать первая сессия, Дополнение № 14 
(А /6314). В последующем на эти документы будут д е 
латься ссылки как на доклады 1958, 1962, 1964 и 1966 
годов соответственно.
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ных учреждений и Международного агентства по 
атомной энергии. Текст письма от 30 апреля
1968 года, которое было направлено Секретарем 
Комитета в адрес вышеупомянутых государств, 
прилагается к этому докладу в качестве прило
жения Е.

5. На обеих сессиях Комитет одобрил ежегод
ные доклады Генеральной Ассамблее о ходе ра
боты. Они были с удовлетворением приняты 
к сведению Генеральной Ассамблеей на ее двад
цать второй и двадцать третьей сессиях в резо
люциях 2258 (XXII) от 25 октября 1968 года 
и 2382 (XXIII) от 1 ноября 1968 года. В своей 
последней резолюции Генеральная Ассамблея от
дала также должное Научному комитету за тот 
ценный вклад, который он внес со времени 
своего образования в дело расширения познаний 
и представлений о действии и уровнях атомной 
радиации; обратила внимание государств — чле
нов Организации Объединенных Наций на под
готовку обзора информации, требующейся для 
продолжения Комитетом работы по оценке уров
ней радиации на земном шаре в результате про
ведения ядерных испытаний, ноторый содержится 
в письме, приложенном к докладу Комитета; про
сила Научный комитет завершить осуществление 
его текущей программы работы, а также наме
тить и выработать планы будущей деятельности; 
приняла к сведению намерения Научного коми
тета провести свою девятнадцатую сессию в мае
1969 года и в дальнейшем вновь представить Ге
неральной Ассамблее доклад.

6. Работа девятнадцатой сессии Комитета про
ходила в Центральных учреждениях с 5 по 
16 мая 1969 года. На этой сессии Комитет утвер
дил данный доклад Генеральной Ассамблее. Ко
митет также обсудил и сформулировал планы 
своей будущей деятельности. Он принял реше
ние продолжать рассматривать и оценивать 
уровни облучения, которому подвергается или 
может подвергнуться все население земного 
шара, включая облучение в результате загрязне
ния окружающей среды радиоактивными веще
ствами в связи с военным и мирным использова
нием ядерной энергии, облучение в связи с воз
росшим использованием радиации и радиоизо
топов в промышленности и медицине и облуче
ние из естественных источников, присутствую
щих в окружающей среде. Комитет продолжит 
предоставлять Генеральной Ассамблее оценки 
рисков, связанных с действием облучения и от
носящихся к этому механизмов, а также будет 
оценивать значение любых новых действий ра
диации, которые будут им замечены. Комитет 
считает, что он может подготовить доклад по не
которым отдельным аспектам вышеупомянутых 
вопросов для двадцать седьмой сессии Генераль
ной Ассамблеи, и отмечает, что он будет пред
ставлять ежегодные доклады о ходе своей ра
боты, и просит предпринять меры для проведе
ния сессии в сентябре 1970 года в Отделении 
Организации Объединенных Наций в Женеве.

Организация работы Комитета

7. Как и в прошлом, Комитет собирался в со
ставе специальных групп экспертов, которые об
суждали технические вопросы главным образом 
на неофициальных встречах, прежде чем пред
ставлять свои выводы на рассмотрение Комитету 
полного состава.

8. На сем1надцатой сессии Комитета Предсе
дателем и Заместителем председателя являлись 
д-р А. Р. Гопал-Айенгар (Индия) и д-р Г. С. Бат
лер (Канада) соответственно. Д-р Г. С. Батлер 
(Канада), проф. Б. Линделл (Швеция) и д-р
В. Зелены (Чехословакия) были избраны соот
ветственно Председателем, Заместителем пред
седателя и Докладчиком на восемнадцатой и 
девятнадцатой сессиях. На девятнадцатой сессии 
проф. Б. Линделл (Швеция), д-р В. Зелены 
(Чехословакия) и проф. Л. Р. Селдас (Бра
зилия) были избраны Председателем, Замести
телем председателя и Докладчиком соответ
ственно для руководства работой двадцатой и 
двадцать первой сессий. Список ученых, прини
мавших участие в работе семнадцатой, восем
надцатой и девятнадцатой сессий Комитета в ка
честве членов национальных делегаций, приво
дится в дополнении II.

Источники информации

9. Перечень докладо1в, полученных Комитетом 
от государств — членов Организации Объединен
ных Наций, а также членов специализирован
ных учреждений и Международного агентства по 
атомной энергии, а также непосредственно от 
этих учреждений за период с 8 июня 1966 года 
по 16 мая 1969 года, дается в приложении D 
к этому докладу. Перечень докладов, получен
ных до 8 июня 1966 года, приводился в предыду
щих докладах Комитета Генеральной Ассам
блее. Информация, официально полученная Ко
митетом, дополнялась имеющимися в текущей 
научной литературе или полученными из неопу
бликованных частных сообщений отдельных уче
ных сведениями и объяснялась с учетом этих 
сведений.

Помощь со стороны научного персонала

10. Комитету оказывала помощь небольшая 
группа научных сотрудников и консультантов, 
назначенных Генеральным секретарем. Научные 
сотрудники и консультанты занимались подго
товкой предварительного обзора и оценкой тех
нической информации, полученной Комитетом 
или опубликованной в научной литературе.

11. Хотя за доклад отвечает полностью Ко
митет, он тем не менее хотел бы выразить при
знательность за помощь и рекомендации, полу
ченные от тех ученых, фамилии которых приво
дятся в дополнении II. Комитет многим обязан 
их сотрудничеству и доброй воле.



Взаимоотношения с учреждениями 
Организации Объединенных Наций 

и другими организациями

12. Представители Международной организа
ции труда (МОТ), Продовольственной и сельско
хозяйственной организации Объединенных На
ций (ФАО), Всемирной организации здравоохра
нения (ВОЗ) и Международного агентства по 
атомной энергии (МАГАТЭ), а также Междуна
родной комиссии по защите от радиоактивного 
излучения (МКЗРИ) и Международной комис
сии по радиологическим единицам и измерениям 
(МКРЕИ) участвовали в работе сессий Коми
тета, состоявщихся в течение рассматриваемого 
периода. Комиссия выражает им признатель
ность за их вклад в обсуждение вопросов.

Объем и цель настоящего доклада

13. Настоящий доклад не преследует цели пол
ностью охватить все области, представляющие

интерес для Комитета. В нем рассматриваются 
лищь вопросы, касающиеся загрязнения радио
активными веществами 01кружающей среды в ре
зультате ядерных испытаний, индуцированных 
облучением хромосомных аберраций в клетках 
человека, и действия ионизирующего излучения 
на нервную систему. Поэтому настоящий доклад, 
не являющийся исчерпывающим и самостоятель
ным документом, следует рассматривать с уче
том более ранних обзоров, составленных Коми
тетом.

14. За основным текстом доклада следуют тех
нические приложения, в которых Комитет под
робно обсудил научную информацию, на осно
вании которой он сделал свои выводы. Как и 
в прошлом, Ком1итет желает подчеркнуть, что его 
выводы, основанные на существующих в настоя
щее время научных достижениях, нельзя рас
сматривать как окончательные и что по мере 
развития научных знаний потребуется их пере
смотр.



ЗАГРЯЗНЕНИЕ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ РАДИОАКТИВНЫМИ 
ВЕЩЕСТВАМИ В РЕЗУЛЬТАТЕ ЯДЕРНЫХ ИСПЫТАНИЙ

Глава II

1. Осколки, присутствующие в атмосфере в ре
зультате ядерных взрывов, представляют собой 
основной источник радиоактивного загрязнения 
окружающей среды. Хотя после доклада Коми
тета в 1966 году был проведен целый ряд испы
таний, количество долгоживущих радиоактивных 
изотопов, уже присутствующих в окружающей 
среде в результате испытаний, проведенных в на
чале щестидесятых годов, увеличилось лишь на 
2 процента; однако эти изотопы привели к тому, 
что текущее содержание небольшого количе
ства радиоактивных веществ в стратосфере почти 
удвоилось, что способствовало, таким образом, 
увеличению количества осадков, наблюдаемых 
с середины 1967 года.

2. В результате проведения нескольких под
земных испытаний просочилось небольшое коли
чество радиоактивных веществ, в то же время 
в январе 1968 года авария самолета с ядерным 
оружием на борту привела к рассеиванию плу- 
тония-239 по северному побережью Гренландии. 
Эти события весьма незначительно отразились 
на общем глобальном уровне радиоактивности.

3. Со времени доклада 1966 года уровни долго
живущих изотопов в пищевых продуктах и тка
нях человека продолжали уменьшаться, за ис
ключением второй половины 1968 года, когда 
в пищевых продуктах некоторых стран в север
ном полушарии было отмечено небольшое уве
личение уровней цезия-137 в результате недавно 
проведенных испытаний.

4. Большее количество долгоживущих изото
пов, распространившихся в стратосфере в ре
зультате более ранних испытаний, выпало в виде 
осадка к середине 1967 года. Однако значитель
ная часть общей дозы облучения будет получена 
населением содержащимися в настоящее время 
в организме человека радиоактивными веще
ствами и отложениями в почве, которые будут 
продолжать загрязнять пищевые продукты. Это 
особенно верно в отношении стронция-90, кото
рый абсорбируется корнями растений и в течение 
долгого времени сохраняется в скелете человека. 
Текущие расчеты показывают, что к концу 
1967 года около одной восьмой общей предпола
гаемой дозы облучения популяции приходилось 
на долю стронция-90, тогда как на долю общего

количества имеющегося для отложения у попут 
ляции цезия-137 приходилось от двух третей 
до трех четвертей такой дозы. С другой стороны, 
у популяции была обнаружена лишь небольшая 
часть предполагаемой дозы углерода-14, период 
полураспада которого значительно больше, и не
сколько меньше одной десятой этой дозы будет 
поглощено популяцией к 2000 году. В отличие 
от этого население уже получило более половины 
предполагаемой дозы из внешних источников.

5. Как и в прежних докладах. Комитет опре
делил сравнительную опасность биологаческого 
повреждения для всего населения земного шара 
с помощью «предполагаемой дозы», определяе
мой как сумма полученных и предполагаемых 
доз радиации популяции земного шара в резуль
тате уже произведенных ядерных взрывов. Как 
и раньше, предполагаемые дозы были подсчи
таны для гонад, клеток, выстилающих поверх
ность кости, и для костного мозга, поскольку они 
являются тканями, облучение которых может вы
звать наследственные эффекты, опухоли костей 
и лейкемию соответственно. Комитет не опре
делил конкретных предполагаемых доз для та
ких ограниченных популяций, как популяции 
отдельных стран, за исключением нескольких слу
чаев, когда популяции получили дозы облуче
ния гораздо выше средних.

6. В данном докладе для оценки предполагае
мых доз Комитет в значительно большей сте
пени, чем раньше, использовал фактически заме
ренные уровни долгоживущих радиоизотопов 
в тканях человека. Это, в частности, относится 
к стронцию-90, в связи с которым возникают 
особые проблемы из-за его длительного сохране
ния в почве и костях, а также ввиду его слож
ного метаболизма в тканях человека. Используя 
замеренные уровни в тканях. Комитет сумел из
бежать некоторых предположений, которые ему 
требовались ранее. Несмотря на то что потре
буется еще много других предположений, харак
терных для всех методов подсчета, применяемый 
в настоящее время метод позволит Комитету бо
лее эффективно использовать результаты буду
щих измерений для проверки и при необходи
мости для изменения этих предположений в бу
дущем.



7. Что касается предполагаемой дозы в миро
вом масштабе, то основной причиной неясности 
по-прежнему является отсутствие информации 
об уровнях любых радиоактивных изотопов 
в пище и тканях почти двух третей мировой 
популяции. В предыдущих докладах Комитет 
предполагал, что числовые постоянные, опре
деляющие переход долгоживущих радиоизото
пов, совпадают с теми, которые действуют 
в районах, из которых постоянно поступают за
меренные данные.

8. В настоящем докладе Комитет ограничился 
оценкой предполагаемой дозы, в частности, для 
тех популяций, в отношении которых не были со
общены достаточные замеренные данные. В от
ношении остальной части популяций земного 
шара был подсчитан верхний предел предпола
гаемой дозы.

9. Комитет считает, что подобная неясность 
в отношении большой части населения земного 
шара, хотя она и вряд ли является причиной 
серьезной недооценки глобальной предполагае
мой дозы облучения, нежелательна, и признает.

что ввиду весьма медленного процесса обраще
ния стронция-90 в костях взрослого человека 
можно будет на основании отбора проб костей 
лиц из тех районов мира, из которых до сих пор 
не поступает никаких данных, определить пред
полагаемую дозу облучения населения этих 
районов. Комитет с удовлетворением отмечает, 
что Всемирная организация здравоохранения 
в соответствии с рекомендацией Комитета, сде
ланной на его восемнадцатой сессии, в настоя
щее время осуществляет ограниченную программу 
по отбору проб костей, результаты которого бу
дут получены в ближайшем будущем.

10. Короткоживущие радиоизотопы являются 
лишь источником радиоактивного облучения по
пуляции в течение относительно короткого пе
риода времени после их попадания в окружаю
щую среду, причем внешние дозы облучения 
короткоживущими изотопами, возникшими в ре
зультате проведения испытаний в 1966, 1967 и 
1968 годах, не привели к значительному увеличе
нию глобальной предполагаемой дозы. О замет
ных уровнях содержания йода-131 в молоке све

ТАБЛИ Ц А 1. П РЕДП О Л АГА ЕМ Ы Е Д О ЗЫ  В РЕЗУЛЬТАТЕ Я Д ЕРН Ы Х  ИСПЫ ТАНИИ,
П РО ВЕД ЕН Н Ы Х Д О  1968 ГОДА

Ткань Источник радиации

Предполагаемая доза

северная южная 
темпера- темпера
турная турная 

зона зона

(мрад)

весь
земной

шар

Гонады .............................Внеш ние Короткоживущие 36 8 23
137CS 36 8 23

Внутренние i37Cs 2 1 4 2 И
14Cb 13 13 13

Итого ^ 106 33 80
Клетки, выстилающие

поверхности костей . . Внеш ние Короткоживущие 36 8 23
137CS 36 8 23

Внутренние 90Sr 130 28 130 а
137CS 2 1 4 2 1  а
ИСЬ 16 16 16
89Sr < 1 < 1 < 1

Итого 240 6 6 2 2 0

Костный мозг . . . .  Внеш ние Короткоживущ ие 36 8 23
137CS 36 8 23

В нутренние 90Sr 64 14 6 4»
137CS 2 1 4 2 1 »
14Cb 13 13 13
89Sr < 1 < 1 < 1

-
Итого 170 51 140

® Предполагаемые дозы от отложившихся в организме '̂’Sr и приведенные для се
верной температурной зоны, представляют максимальное значение для соответствующих пред
полагаемых доз, полученных популяцией земного шара.

ь Как и в докладах за  1964 и 1966 годы, для '■‘С приводятся сведения только о дозах, 
накопившихся до 2 0 0 0  года. К этому времени дозы, источниками которых являются другие 
изотопы, будут получены полностью. Общие предполагаемые дозы облучения гонад и 
костного мозга от в результате ядерных испытаний, проводимых до конца 1967 года, 
составляют около 180 м рад  и дозы для клеток, выстилающих поверхности костей, около 
230 мрад.

“ Общие суммы были округлены д о  двух значительных цифр.



дения поступили главным образом из стран Юж
ного полушария после проведения в этом районе 
ядерных испытаний.

И. Со времени последнего доклада постоян
ный интерес проявлялся к уровню доз, погло
щенных населением дальнего севера, где ввиду 
особых экологических условий имеет место более 
интеноивный переход цезия-137 из радиоактив
ных отложений в организм человека, главным 
образом в результате потребления большого ко
личества мяса карибу и северных оленей. В этих 
районах внутренние дозы цезия-137 для отдель
ных людей почти в сотни раз больше средней 
дозы для северного полушария. Кроме того, 
имеются подтверждения того, что уровни строн
ция-90 в пище и в тканях человека в этом районе 
могут быть значительно выше, хотя и не в столь 
значительной степени, как уровни цезия-137.

12. Существует несколько других небольших 
районов мира, где уровни цезия-137 в пищевых 
продуктах и организме человека оказались во 
много раз выше среднего уровня для соответ
ствующей щиротной полосы. Это объясняется 
резкими отличиями и особыми почвенными усло
виями, отособствующим1и большему накоплению 
цезия-137 в растениях.

13. Подсчитанные предполагаемые дозы при
ведены в табл. I. В таблицу включены данные, 
подсчитанные для температурных зон северного 
и южного полушарий. В третьей колонке таб
лицы приводятся данные, применимые ко всей 
популяции земного шара. Хотя Комиссия ис
пользовала новые и более конкретные методы 
оценки предполагаемых доз, настоящие подсчеты 
не намного отличаются от данных, приведенных 
в предыдущем докладе.

14. Относительные опасности, так же как и 
в докладах за 1964 и 1966 годы, выражаются 
в виде периода времени, в течение которого 
естественные исходные данные должны удво
иться, с тем чтобы дать дополнительную дозу, 
равную той части предполагаемой дозы, которая 
будет получена к 2000 году. Эти периоды, полу
ченные на оснований оценок предполагаемых 
доз, применимые ко всей популяции земного 
щара, составляют приблизительно 11, 26 и 18 ме
сяцев для гонад, клеток, выстилающих поверх
ности костей и костного мозга соответственно.

15. Комитет в настоящее время выражает уве
ренность в том, что эти подсчеты соответствуют 
дозам, полученным людьми, в частности теми по
пуляциями в странах и районах, для которых 
имеются замеренные данные.



Глава 111

ДЕЙСТВИЕ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА НЕРВНУЮ СИСТЕМУ

1. Нервная система выполняет различные 
функции IB организме. Прежде всего она дает 
возможность организму приспособиться к окру
жающей среде путем получения сигналов от 
органов чувств и осуществления контроля над 
мыщцами скелета. Нервная система также яв
ляется инструментом, с помощью которого опре
деляется поведение в настоящем и будущем и ко
торый отвечает в организме человека за наи
более сложные интеллектуальные функции.

2. Нервная система, часто вместе с эндокрин
ными железами, играет главную регулирующую 
роль в отнощении таких функций, как пищеваре
ние, дыхание, кровообращение и выделения, 
путем приспособления этих функций к изменяю
щимся потребностям организма, и таким обра
зом содействует поддержанию постоянных усло
вий в организме человека. Эта задача в основ
ном выполняется автономной нервной системой, 
контрольные центры которой расположены 
в спинном мозгу и в определенных участках го
ловного мозга.

3. Рефлекторная деятельность обычно связана 
с упорядоченным развитием событий, а именно 
с побуждением к деятельности, возникающим 
в органах чувств, передачей импульсов в нерв
ный центр и окончательной передачей импульса 
в мускул или другой эффектор. Хотя рефлектор
ная деятельность поддается анализу, нервная 
деятельность, связанная с такой вьющей интел
лектуальной деятельностью организма, как слож
ное поведение, поддается оценке намного 
труднее.

4. Важное значение и разнообразие этих функ
ций говорят о необходимости изучения действия 
ионизирующего излучения на нервную систему. 
Хотя в конечном итоге более важное значение 
могут играть функциональные последствия, необ
ходимо изучить как структурные, так и функцио
нальные последствия. Функциональные и струк
турные исследования проводились главным об
разом различными исследователями и было сде
лано лишь несколько попыток для того, чтобы 
объединить эти два различных подхода. В связи 
с тем, что реакция нервной системы чрезвычайно 
разнообразна в зависимости от того, имело ли 
место облучение в период развития организма 
или после завершения такового, на практике счи
тается более удобным рассматривать эти два ас
пекта последовательно.

Облучение нервной системы 
в период ее развития

5. Наблюдения за подопытными животными 
показывают, что внутриутробное облучение мо
жет вызвать серьезные нарущения у развиваю
щегося организма. Наиболее значительные ано
малии наблюдаются в нервной системе. Если они 
весьма серьезны, дальнейшее развитие эмбриона 
приостанавливается и наступает смерть. Ано
малии нервной системы возникают лишь в том 
случае, если облучение происходит в период 
дифференциации нервной системы и ее различ
ных частей. Такие конкретные аномалии, как 
микроцефалия, энцефалоцелия и гидроцефалия, 
происходят в этот период лишь после облучения 
в определенные так называемые критические пе
риоды времени.

6. Частота и характер аномалий любого дан
ного типа зависят от интенсивности дозы, однако 
ни одна аномалия, влияющая на нервную си
стему, достаточно не изучена, с тем чтобы можно 
было установить завиоимость между дозой и эф
фектом. Возможно, что для общего нарущения 
нервной системы требуются дозы выше порого
вого значения, которые для мышей и крыс со
ставляют, по-видимому, около 100 рад.

7. Однако нарушение клеточных слоев в коре 
головного мозга после облучения крыс рентге
новскими лучами с дозой 20 рад наблюдается 
на шестнадцатый день внутриутробной жизни и 
все еще отмечается при достижении животными 
зрелого возраста. Менее заметные изменения 
происходят также после облучения дозами 
в 10 рад в первый день после рождения, однако 
нарушения постепенно исчезают в ходе развития 
организма животного. Такие изменения наблю
даются с помощью весьма тщательных исследо
ваний, которые должны проводиться системати
чески при различных дозах и при различных пе
риодах времени облучения и наблюдения, при
чем их следует сопоставлять с функциональными 
эффектами, которые, по сообщениям, также на
блюдались после пренатального облучения.

8. Функциональные нарушения у животных, 
облученных внутриутробно, изучались посред
ством различных методов, в частности в опытах 
с грызунами. Электроэнцефалографичеокие изме
нения, по-видимому, возникали в результате на
рушения тормозящей функции коры головного



мозга в нижних центрах. Возникали также нару
шения зрительных и обонятельных восприятий, 
нарушения восприятия про'страяства и процесса 
образования навыков. Эти изменения наблюда
лись у взрослых крыс, облученных дозой по
рядка 100 рад или более на второй и третьей не
делях беременности.

9. Как сообщалось, по некоторым исследова
ниям условные рефлексы, однако, отражают из
менения в процессах приобретения навыков при 
более малых дозах. В организмах взрослых на
блюдались небольшие изменения условных реф
лексов после облучения в дозе 1 рад на восем
надцатый день пренатального периода жизни. 
Связь этих и других изменений в поведении жи
вотных с проблемой оценки опасности для людей 
требует более тщательного изучения сопостави
мости результатов опытов, проведенных на жи
вотных и людях.

10. Серьезные нарушения нервной системы мо
гут также иметь место у человека, что отмеча
лось в ряде случаев у детей, рожденных у мате
рей, облученных в период беременности в те
рапевтических целях. Величины доз неизвестны, 
однако считают, что они были высокими. Со
гласно сообщениям, в результате облучения в пе
риод от двух . до шести месяцев беременности 
в ряде случаев наблюдалось уменьшение размера 
головы, часто сопровождаемое задержкой ум
ственного развития. Однако в противоположность 
тому, что можно было бы ожидать в опытах над 
животными, основные структурные изменения 
нервной системы наблюдались редко, возможно 
потому, что они были бы несовместимы с доста
точно длительным выживанием человеческого за
родыша, необходимого для обнаружения повреж
дения.

11. Аналогичные наблюдения были проведены 
в опытах с детьми, родившимися у женщин, 
которые подверглись облучению в период бере
менности в результате взрыва атомной бомбы 
в Хиросиме и Нагасаки. Уменьшенный средний 
размер головы и рост случаев замедленного 
умственного развития ясно отмечались у детей 
тех женщин, которые подверглись облучению 
между вторым и шестым месяцем беременности 
на расстоянии 1,5 км от гипоцентра взрыва; 
кроме того, число случаев задержки умственного 
развития, превышающее норму, отмечалось 
также на большем расстоянии, где дозы, по-ви- 
димому, составляли величину порядка несколь-- 
ких рад.

12. Ценность этого последнего наблюдения сни
жается вследствие того, что количество случаев 
среди родившихся детей у тех женщин, которые 
подверглись облучению такими малыми дозами, 
чрезвычайно мало и что нельзя полностью исклю
чать роль других факторов. В дальнейшем, где 
это возможно, весьма желательно провести любые 
дополнительные исследования пренатально облу
ченных лиц, с целью дальнейшего определения 
степени уязвимости плода по отношению к радио
активности.

13. Обследование детей, матери которых под
верглись облучению IB терапевтических целях 
в период беременности, показало увеличение на 
40 процентов числа случаев возникновения зло
качественных опухолей, включая опухоли на 
нервных тканях. Значительный рост числа слу
чаев отмечается после доз порядка нескольких 
рад, однако нельзя полностью исключать и того, 
что это может быть связано с причинами, ко
торые вызывали облучение матери, а не с облу
чением как таковым. Согласно сообщениям, та
кой рост среди выживших и облученных in utero 
в результате бомбежки в Хиросиме и Нагасаки 
не наблюдался, но ожидаемое число индуциро
ванных случаев в этой популяции оказалось 
весьма незначительным.

14. Большее число опухолей в нервной ткани 
также наблюдалось в ряде случаев при обследо
вании детей, подвергшихся облучению в терапев
тических целях в младенческом возрасте или 
в раннем детстве. В результате одного из таких 
обследований было обнаружено, что частота 
возникновения этих злокачественных опухолей 
в несколько раз выше частоты возникновения 
лейкемии при тех же дозах облучения соответ
ствующих тканей. То же обследование показало 
также увеличение числа случаев серьезных ум
ственных расстройств, овязанных с предыдущим 
облучением головного мозга ребенка в возрасте 
около семи лет. Подсчитано, что в большинстве 
случаев доза облучения головного мозга равня
лась приблизительно 140 рад. Поскольку число 
переменных, которые сами по себе могли бы спо
собствовать такому росту, нельзя учесть в на
стоящее время, необходимо получить результаты 
дальнейшего анализа этих результатов, прежде 
чем влияние радиации на умственные способ
ности можно считать доказанным. Следует на
стойчиво проводить осуществляемые в настоящее 
время другие обследования детей, мозг которых 
подвергся облучению.

15. Имеющиеся данные побудили Комитет об
ратить внимание на особую опасность, которая 
может возникнуть в результате облучения плода 
или, ребенка.

Облучение (нервной системы взрослых

16. У взрослых людей доза облучения, приво
дящая к тяжелым морфологическим расстрой
ствам нервной системы при облучении всего орга
низма, выше той дозы, которая приводит к об
щим изменениям таких других систем, как пище
варительный тракт и кроветворная система. 
В условиях кратковременного облучения средняя 
смертельная доза для человека составляет при
мерно 400 рад и смерть в том случае, когда она 
наступает, происходит главным образом в связи 
с поражением обеих этих систем. G другой сто
роны, внезапная смерть в связи с поражением 
нервной системы происходит после облучения до
зами порядка нескойъких=тысЙй рад.
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17. Имеются лишь отдельные сообщения о слу
чаях злокачественных внутричерепных опухолей 
нервных тканей после облучения взрослых лю
дей. Поэтому маловероятно, чтобы облучение 
нервной системы взрослого человека было свя- 
рано со значительной опасностью с точки зрения 
возникновения злокачественных опухолей.

18. Функциональные и рефлекторные эффекты 
наблюдаются у подопытных животных после об
лучения их высокими дозами (свыше 50 рад). 
К таким эффектам относятся электроэнцефало- 
графичес'кие изменения и некоторые нарушения 
определенных условных рефлексов. Способность 
осуществления многих задач, связанных с при
обретением навыков и решением проблем, ме
няется незначительно или вообще не подвер
гается изменениям. Эти изменения, вызываемые 
облучением, исчезают со временем, однако по
вторные облучения той же самой дозой обычно 
приводят к большим нарушениям. Существуют 
сообщения положительного и отрицательного ха
рактера в отношении возникновения аналогич
ных, но менее серьезных функциональных изме
нений в результате облучения малыми дозами.

19. Неясно, в какой мере такие функциональ
ные реакции, какие наблюдались при облучении 
всего организма дозами 50 рад и выше, являются 
основным следствием повреждения нервной си
стемы и являются ли они результатом различных 
раздражителей, образующихся в нервной си
стеме, или же токсических продуктов, выделяе
мых другими поврежденными тканями и систе
мами, такими как сердечно-сосудистая, пищева
рительная и эндокринная. Тем не менее вне за
висимости от того, являются они первичными 
или вторичными, эти действия на нервную си
стему, по-видимому, играют важную роль при об
лучении дозами, при которых возникает тяжелый 
лучевой синдром.

20. Имеются данные обследования рабочих, 
которые по роду своего занятия подвергаются 
облучению в течение ряда лет в дозах, превы
шающих установленные нормы облучения. По 
имеющимся сведениям, жалобы таких рабочих 
сводятся к жалобам на головные боли, наруше
ние сна, сопровождаемые небольшими и обра
тимыми изменениями в нервной и сердечно-сосу
дистой системах. Никаких существенных по
следствий среди рабочих, подвергающихся облу
чению даже в течение ряда лет в дозах радиа
ции, находящихся в пределах установленных су
ществующих стандартов, не наблюдалось.

21. Даже в весьма небольших дозах ионизи
рующее излучение может служить в качестве 
неспецифического возбудителя. Доказатель
ством этого служат возможность выработки ус
ловного рефлекса на излучение, способность ра
диации разбудить опящее животное, избежание 
источника облучения животным и возможность 
распознания радиации, являющейся зрительным 
или обонятельным раздражителем. При опреде
ленных условиях ионизирующее излучение мо
жет быть опознано с помощью сетчатой оболочки 
человеческого глаза при дозах, не превышаю
щих несколько миллирад. Данных в отношении 
того, что эти дозы наносят какие-либо повреж
дения органам чувств, не имеется.

22. В заключение представляется, что наи
более значительные факторы, вытекающие после 
рассмотрения действия ионизирующей радиации 
на нервную систему, заключаются в тесной за
висимости вида и интенсивности действия радиа
ции от возраста лиц. Для взрослых лиц, под
верженных облучению в чрезвычайно высоких 
дозах, наблюдаемые действия, структурные или 
функциональные, по-видимому, имели второсте
пенное значение по сравнению с теми, которые 
могли возникнуть в других тканях и системах. 
Функциональные реакции нервной системы мо
гут также возникать при чрезвычайно низких 
дозах (10 рад и меньше). Однако они носят 
физиологический характер, и при этом не на
блюдается цаких-либо повреждений нервной си
стемы. С другой стороны, в отношении детей 
имеющиеся сведения свидетельствуют о том, что 
по крайней мере в отношении индуцирования 
злокачественных опухолей нервные ткани могут 
быть восприимчивы в такой же степени, как и 
другие ткани, такие как тироидные и кроветво
рящие. Однако именно в пренатальный период 
уязвимость нервной системы является наиболее 
высокой. Существуют точные сведения о том, 
что облучение в течение второго—шестого ме
сяца пренатальной жизни дозами от 50 рад 
и выше связано с увеличением случаев умствен
ной отсталости и микроцефалии. Сведения в от
ношении последствий облучения более низкими 
дозами во время того же самого периода пре
натальной жизни все еще чрезвычайно разроз
нены и не исключают возможности того, что уве
личившееся число тех же последствий может 
явиться результатом облучения в этом низком 
интервале. Имеюшиеся данные говорят о том, 
что облучение плода на более позднем этапе бе
ременности даже низкими Дозами может при
вести к увеличению случаев злокачественных 
опухолей нервной системы, а также других зло
качественных опухолей.
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ИНДУЦИРОВАННЫЕ ОБЛУЧЕНИЕМ ХРОМОСОМНЫЕ АБЕРРАЦИИ  
В КЛЕТКАХ ЧЕЛОВЕКА

Глава IV

1. Клетки каждого данного вида имеют ха
рактерное число хромосом, и каждая хромосома 
имеет характерную структуру и размеры. Хромо
сомные изменения, наблюдаемые с помощью не
которых форм световой микроскопии, назы
ваются хромосомными аберрациями. Их можно 
разделить на аберрации, связанные с измене
ниями в структуре, — хромосомные структурные 
аберрации, — и на те, которые связаны с изме
нениями в числе хромосом. Поскольку хромо
сомы содержат генетический материал, различ
ные виды хромосомных аберраций могут при
вести к генетическим последствиям.

2. У людей так же, как и у всех других живот
ных и растений, хромосомные аберрации отме
чаются в небольших количествах как в сомати
ческих, так и в зародышевых клетках отдельных 
популяций, которые не подвергались облучению 
свыше нормального уровня радиации. Такие 
спонтанные аберрации представляют собой изме
нения, которые 'В некоторых случаях могут пере
даваться наследственным клеткам. В других слу
чаях изменения бывают столь значительными, 
что они могут привести к гибели клеток, в кото
рых эта аберрация отмечается. Несомненно, что 
между относительной ролью таких изменений 
в соматических клетках по сравнению с зароды
шевыми клетками имеется разница.

3. Хромосомные аберрации в зародышевых 
клетках человека являются причиной значитель
ного количества спонтанных абортов и связаны 
с ними, а там, где они совместимы с жизнеспо
собностью,— различных видов врожденных де
фектов. Действительно, как это отмечалось в до
кладе 1966 года, было подсчитано, что один ре
бенок из каждых 200 живорожденных имеет 
органическую хромосомную аномалию, являю
щуюся причиной общего физического или ум
ственного недостатка. Роль хромосомных абер
раций в соматических клетках менее ясна, хотя 
имеется доказательство того, что один конкрет
ный вид хромосомной аномалии может явиться 
причиной развития у человека хронической зер
нистой лейкемии. С другой стороны, у нормаль
ных здоровых индивидуумов периферические кро
вяные лейкоциты могут изредка содержать хро
мосомную аберрацию (менее одной из 2000 для 
отдельных видов аберраций). Само по себе на
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личие даких аберраций не сказывается отрица
тельно на здоровье индивидуума.

4. В результате облучения может произойти 
значительный рост числа, но не разновидности 
хромосомных аберраций. Подобные аберрации, 
безусловно, имеют большое значение с точки зре
ния генетики, и они могут фактически явиться 
главным компонентом генетического нарушения, 
вызванного облучением. Поэтому значительный 
объем работы был проделан по изучению меха
низма, посредством которого подобные аберра
ции индуцируются облучением, поведения ано
мальных хромосом при делении клетки и генети
ческих последствий аберраций.

5. До сравнительно недавнего времени боль
шая часть такой работы осуществлялась в отно
шении организмов, которые особенно хорошо от
вечали требованиям цитологических исследова
ний, поскольку они обладали небольшим коли
чеством довольно крупных хромосом. Однако 
в течение последнего десятилетия, и в особен
ности на протяжении последних четырех или 
пяти лет, значительное число исследований было 
посвящено индуцированию аберраций у чело
века. Проведение подобных исследований ока
залось возможным в результате освоения про
стой и надежной техники культивирования кле
ток человека in vitro, а также в результате при
менения и усовершенствования цитологической 
техники, ранее применявшейся ученымп-цитоге- 
нетиками в опытах с растениями.

6. В результате расширения познаний в об
ласти цитогенетики человека стало возможным 
проводить наблюдения над хромосомными абер
рациями, индуцированными в клетках человека 
как in vivo, так и in vitro. Исследования прово
дились над индивидуумами, облученными в ходе 
их работы или в диагностических или терапев
тических целях, а также над индивидуумами, ко
торые подверглись случайному облучению или 
вследствие взрыва ядерной бомбы. Кроме того, 
значительная работа была проделана в отноше
нии выявления реакции хромосом в клетках че
ловека, облученных in vitro. Эти исследования 
показали, что комплемент хромосом человека 
весьма чувствителен к облучению и что воз
можно проследить эффекты в результате облу-



чения важных частей тела рентгеновскими лу
чами в малых дозах порядка 10 рад в течение 
короткого периода времени.

Исследования iin vitro

7. Система ' выращивания лейкоцитов крови 
обеспечивает возможность проведения опыта над 
только что полученными клетками человека, ко
торые можно легко и безболезненно собрать 
в больших количествах, не причиняя никакого 
вреда донору, и которые можно выращивать 
в короткие сроки, используя при этом относи
тельно простую технику. Очевидные преимуще
ства использования этой системы для изучения 
in vitro реакции клеток человека на облучение 
были использованы целым рядом научных ра
ботников, и при этом было получено большое 
количество сведений, касающихся индуцирован
ных облучением хромосомных аберраций в таких 
клетках.

8. Большое количество исследований было про
ведено по вопросу выявления влияния различ
ных факторов, включая качество облучения, 
дозы, мощности дозы и времени отбора проб на , 
частоту индуцированных облучением хромосом
ных аберраций в клетках периферической крови 
человека. В общем итоге было найдено, что для 
данной группы факторов существует строгая за
висимость между количеством аберраций и до
зой, которая наблюдалась во всех других кле
точных системах млекопитающих и немлекопи
тающих животных, которые были изучены.

9. Хотя исследования, проведенные в различ
ных лабораториях по зависимости между коли
чеством аберраций и дозой, показали, что от
дельные эксперименты дают одни и те же ре
зультаты, наблюдается значительное расхожде
ние в результатах, получаемых в различных ла
бораториях. Однако в настоящее время ясно, что 
основные факторы, способствующие количе
ственным различиям между этими результа
тами, являются следующими: а) различия в ка
честве используемой радиации, Ь) использование 
облученных культур в отличие от облучения кле
ток крови in vitro до начала их культивирования 
и с) использование различной продолжитель
ности культивирования. Если принять во внима
ние эти факторы, становится очевидным большое 
сходство результатов различных лабораторий. 
Однако для обеспечения большей сопостави
мости результатов весьма желательна дальней
шая стандартизация методов.

10. Эта работа имеет большое значение ввиду 
возможного применения зависимости между ко
личеством аберраций и дозой, установленной при 
исследованиях in vitro, для оценки доз облуче
ния, поглощенных in vivo, и в качестве показа
теля очевидного биологического значения этой 
зависимости. Теоретически оценки доз можно по
лучить с помощью этого метода путем изучения 
количества хромосомных аберраций у подверг
шихся облучению индивидуумов и экстраполяции 
эквивалентных количеств, полученных in vitro

при определенных условиях облучения. Ряд 
лабораторий добился значительных успехов 
в оценке доз радиации у случайно облученных 
индивидуумов путем применения метода «дози
метрии хромосомных аберраций». Однако суще
ствует ряд важных проблем, в частности связан
ных с проблемами облучения только части тела. 
В настоящее время, по-видимому, ясно, что при
менение хромосомных аберраций в биологиче
ской дозиметрии может иметь большое значение 
в будущем, однако для этого необходимо про
делать значительную работу.

Исследования in vivo

11. Исследования клеток лейкоцитов перифе
рической крови у пациентов, подвергнутых диаг
ностическому рентгеновскому облучению, и у ин
дивидуумов, постоянно подвергающихся облуче
нию в связи с их профессией, ясно показали 
в некоторых случаях значительный рост количе
ства аберраций после получения ими доз порядка 
нескольких рад. Возможность проследить такие 
эффекты при малых дозах является результатом 
относительно высокой чувствительности хромо
сомного комплемента человека, высокого каче
ства цитологических препаратов из клеток лейко
цитов и весьма низкой частоты спонтанных хро
мосомных аберраций в таких клетках.

12. Для установления зависимости между ко
личеством аберраций и дозой радиации in vivo 
желательно иметь данные о диапазоне облуче
ния, предпочтительно в определенных условиях, 
однако такие данные получают редко. Был про
веден ряд обследований индивидуумов, облу
ченных дозами различного уровня и в различных 
условиях либо в результате аварий, либо в те
рапевтических целях. В некоторых исследова
ниях индивидуумов, случайно подвергшихся об
лучению, были подсчитаны дозы, поглощенные 
на основании количества аберраций, хорошо со
гласуемые с измерениями, произведенными фи
зическими средствами.

13. Оценка дозы в таких условиях не дает пол
ной определенности, поскольку, несмотря на то 
что клетки (малые лимфоциты), которые ото
браны для исследования количества аберраций, 
широко распространяются по всему телу, они 
имеют тенденцию мигрировать таким образом, 
что представляется возможным обнаружить 
лишь небольшую часть их в периферической 
крови в данный момент времени. Так, в случае 
непродолжительного облучения данного качества 
какой-либо части тела количество аберраций, на
блюдаемых в отобранных клетках, будет зави
сеть от ряда различных факторов, включая 
объем, подвергшийся облучению, количественное 
содержание небольших лимфоцитов в облучен
ном объеме, и, поскольку в различных тканях 
наблюдается Значительное смешение лимфоци
тов, оно также будет зав1исеть от времени, в те
чение которого отбирается проба крови после 
облучения. Аналогичные трудности возникают 
в тех случаях, когда ограниченные участки тела
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подвергаются облучению в терапевтических це
лях и образцы крови берутся через короткие 
определенные промежутки времени после облу
чения.

14. Поскольку по крайней мере часть клеток, 
отбираемых в качестве проб для обследования 
количества аберраций, является долгоживущими, 
в последнее время оказалось возможным полу
чить оценку дозы на основании анализа клеток 
крови для лиц, которые были подвергнуты облу
чению в Хиросиме в результате ядерного взрыва 
двадцать два года тому назад. Результаты этих 
оценок весьма близко, согласуются с результа
тами косвенных оценок доз, полученных с по
мощью физических методов.

15. Можно сделать заключение о том, что ис
следования в настоящий момент указывают 
на то, что ряд хромосомных аберраций в лимфо
цитах циркулирующей крови является потен
циально важным биологическим фактором физи
ческой дозиметрии. Однако возникают особые 
трудности при облучении отдельных частей тела 
в связи с тем, что происходит смешение лимфо
цитов облученных и необлученных частей орга
низма. Таким образом, этот метод отражает лишь 
средние результаты облучения в различных ча
стях тела лимфоцитов. Необходимо безотлага
тельно получить дальнейшие сведения для повы
шения значения и расширения области примене
ния этого метода.

Возможное биологическое значение аберраций

16. Возможное биологическое значение хромо
сомных аберраций, присутствующих в зародыше
вых клетках, является предметом постоянного 
рассмотрения Комитетом, и выводы, содержа
щиеся в докладе 1966 года, до сих пор в основ
ном правильны. Пока еще не проведено непо
средственного изучения генетических послед
ствий индуцированных облучением хромосомных 
аберраций в зародышевых клетках человека, 
несмотря на то что имеются данные, которые 
были подробно освещены в докладе 1966 года 
в отношении генетических последствий индуци
рованных облучением хромосомных аномалий, 
отмеченных у млекопитающих животных в лабо
раторных условиях. Безусловно, необходимо про
водить дальнейшие исследования меиотических 
клеток человека, в частности для получения бо
лее точных данных о спонтанной частоте транс
локаций в организме человека и лучшего пони
мания их генетических последствий.

17. На соматическом уровне хромосомные ано
малии представляют интерес главным образом 
с точки зрения их возможной роли при возник
новении злокачественных изменений, с которыми 
их. часто связывают. Подобная роль, однако, до 
сих пор не ясна. Только в отношении хрониче
ской миелоидной лейкемии имеются веские до
казательства, свидетельствующие о том, что кон
кретная хромосомная аберрация (Ph'-xpoMO- 
сомы) играет значительную роль в развитии 
этого заболевания, если клетки с такой аберра

цией присутствуют в костном мозге. Хотя и не 
исключается то, что другие специфические хро
мосомные аномалии можно было бы ассоцииро
вать с другими видами образования опухоли, 
все же имеется мало данных, подтверждающих 
это, тогда как присутствие большого разнооб
разия хромосомных аберраций в большинстве 
опухолей и их полное отсутствие в некоторых 
других вызывают возражение против простой 
причины зависимости. Хромосомные аберрации 
могут также представлять собой явление, ко
торое является вторичным или независимым по 
отношению к опухолевым изменениям, хотя ясно, 
что большинство возбудителей и условий, вызы
вающих появление хромосомных аберраций, 
также являются причиной возникновения опу
холей.

18. Число случаев возникновения хромосом
ных аберраций и опухолей увеличивается с уве
личением дозы, однако зависимость между ними 
довольно сложная. Несмотря на то что имеется 
качественная корреляция между индуцирован
ным облучением хромосомными аберрациями и 
злокачественными опухолями, только наблюде
ния могут показать, что у всех индивидуумов, 
подвергающихся малым дозам облучения и 
имеющих во многих своих клетках, аберрации, 
весьма малое их количество явится причиной воз
никновения злокачественного заболевания.

19. Значительный интерес, проявляемый к воз
можности того, что индуцированные облучением 
хромосомные аберрации могут способствовать 
укорочению жизни и иммунологическому недо
статку, до сих пор не привел к каким-либо опре
деленным выводам, касающимся взаимосвязи 
между хромосомными аберрациями и этими эф
фектами. Хотя сокращение продолжительности 
жизни и острый иммунологический недостаток 
могут быть вызваны облучением, все же роль, 
которую играют при этом хромосомные аберра
ции, помимо того, что они способствуют гибели 
клетки при наличии иммунологического недо
статка, далеко не ясна.

20. Имеется пока что недостаточно информа
ции о количестве и видах хромосомных аберра
ций в соматических клетках для выработки но
вого подхода к проблеме опасности или для ее 
более точного определения, за исключением 
одного конкретного случая изменения Ph'-xpo- 
мосом, связанного с хронической гранулоцитовой 
лейкемией. Полученные данные об увеличении 
частоты хромосомных аберраций в лейкоцитах 
периферической крови облученного индивидуума 
не позволяют нам сделать с точки зрения количе
ства какие-либо выводы в отношении опасности 
возникновения опухолей, иммунологических де
фектов или других клинических заболеваний. 
Поэтому, как и ранее полученные Комитетом 
оценки, в настоящее время оценки опасности 
возникновения соматических заболеваний должны 
основываться главным образом на эмпирической 
зависимости между дозами и наблюдаемой ча
стотой случаев в группах облученных лиц.
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I. Введение

1. Ядерные осколки от ядерных испытаний 
в атмосфере все еще являются основным источ
ником радиоактивного загрязнения окружающей 
среды. По сравнению с ним газообразные и 
жидкие отходы, выбрасываемые в ограниченных 
количествах в окружающую среду реакторами 
и заводами для регенерации ядерного топлива, 
а также промышленными, медицинскими или 
научно-исследовательскими организациями, ис
пользующими радиоактивные изотопы, способ
ствуют загрязнению окружающей среды в значи
тельно меньшей степени и не будут рассмотрены 
в этом докладе.

2. Хотя со времени последнего доклада Коми
тета [1] были проведены испытания нескольких 
ядерных устройств, они не привели к значитель
ному увеличению в биосфере земного шара об
щего содержания долгоживущих радиоактивных 
веществ. Кроме того, с момента завершения по
следнего доклада (июнь 1966 года) скорость от
ложения осколков ядерных веществ из атмо
сферы стала ничтожно малой, что значительным 
образом упростило проблему предсказания бу
дущих уровней долгоживущих радиоактивных 
изотопов в пище и тканях человека.

3. Кроме того, результаты широких и всесто
ронних обследований, проведенных в нескольких 
странах, значительным образом пополнили све
дения об уровнях долгоживущих радиоактивных 
изотопов в организме человека и пищевых цепоч
ках в этих странах, а также расширили наше 
понимание многих, и сложных процессов, связан
ных с переносом радиоактивности в организме 
человека.

4. В настоящем докладе подробно рассмотрено 
воздействие этих последних достижений на ме
тоды определения результатов действия радио
активных осадков на человека. В частности, на 
основании результатов ряда измерений, которые 
опубликованы в настоящее время, подсчитаны 
дозы радиации, которыми был облучен человек.

5. Хотя-значения полученных таким образом 
доз заметно не отличаются от предыдущих зна
чений, Комитет в настоящее время более уверен 
в том, что эти дозы равны, тем дозам, которыми 
были облучены люди, по крайней мере в популя
циях тех стран и районов, в отношении которых 
имеются результаты этих измерений.

П. Последние данные, касающиеся загрязнения 
окружающей среды

А. ИСКУССТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ
В ВО ЗДУ Х Е И ИСКУССТВЕННАЯ ОСАДОЧНАЯ  

РАДИОАКТИВНОСТЬ

1. Инжектирование радиоактивных веществ 
в атмосферу

6. В 1966—1968 годах над поверхностью земли 
в Центральной Азии было взорвано шесть ядер

ных устройств. После каждого испытания в 1966 
и 1967 годах в Японии наблюдалось увеличение 
радиоактивности в воздухе у поверхности земли 
в течение нескольких дней после испытаний 
[2—7], в Северной Америке [8—11] и в Европе 
[12, 13] в течение первых двух недель. С другой 
стороны, радиоактивные осколки от взрыва 
в июне 1967 года наблюдались у поверхности 
спустя несколько месяцев. Пока еще нет сообще
ний с описанием поведения радиоактивных оскол
ков после взрыва, произведенного в 1968 году.

7. В течение последней половины 1966 года над 
поверхностью земли на островах Туамоту в юж
ной части Тихого океана было взорвано пять 
ядерных устройств, в середине 1967 года — 
три устройства и между июлем и сентябрем 
1968 года — пять устройств.. В течение месяца 
после каждого взрыва в Южной Америке [14, 15], 
Южной Африке [12, 13, 16], Австралии [17—22] и 
Новой Зеландии [23—25] наблюдалось увеличе
ние поверхностной радиоактивности.

8. Время от времени наблюдалась повышенная 
радиоактивность в воздухе у поверхности земли. 
Состав радиоактивных материалов дает основа
ние предполагать, что это увеличение радио
активности произошло в результате подземных 
ядерных испытаний [26—28].

9. В январе 1968 года на льду около Туле, 
в редко населенной местности у побережья Се
верной Гренландии, произошло крушение само
лета с ядерным оружием на борту. Большая 
часть радиоактивного материала, состоящего 
главным образом из плутония-239, была рассеяна 
на площади примерно 12000 кв. миль. Свиде
тельств о,том, ЧТО. эта радиоактивность распро
странилась . за пределы района, примыкающего 
к месту аварии,- которая, к счастью, не привела 
к ядерному взрыву, не обнаружено [29].

2. Общий уровень радиоактивности

а) Стронций-90 и цезий-137

10. Между 1963 и. серединой 1967 года не про
исходило инжектирования значительного коли
чества ядерных осколков в атмосферу, и содер
жание долгоживущих- изотопов, в стратосфере 
соответственно с этим постепенно снижалось. 
Таким образом, за период 1963—1966 годов об
щее содержание стронция-90 в атмосфере умень
шалось примерно с постоянной скоростью с оче
видным периодом полураспада около одного 
года [30, 31]. Тот же самый период полураспада 
был отмечен для марганца-54, предположительно 
образовавшегося в результате серий испытаний 
в 1961 и 1962 годах, тогда как для кадмия-109, 
инжектированного на большой высоте в 1962 году, 
была отмечена. до некоторой степени меньшая 
скорость удаления, с периодом полураспада около
17,5 месяца. Предполагается, что взрывы, про
веденные в 1967 году, добавили в стратосферу 
северного и южного полушарий соответственно
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Рис, 1. кривые концентрации стронция-90, август 1967 года [32] [пкюры • (100 scm)->, 
где 1 scm  равен 1,226 к г  воздуха]

170 и 0,6 ккюри стронция-90, в то время как 
взрывы, проведенные в 1968 году, добавили еще 
160 и 240 ккюри [32, 33] (рис. 1). Поскольку не
большие количества радиоактивных осколков от 
прежних испытаний все еще оставались в страто
сфере в 1968 году, эти недавние добавления уве
личили общий уровень радиоактивности в страто
сфере примерно на 50 процентов. Однако эти до
бавления равнялись всего примерно 4 процентам 
от общего уровня радиоактивности на земном 
шаре (отложение плюс радиоактивные вещества 
в стратосфере), который появился благодаря 
прежним испытаниям.

И. Отношение цезия-137 к стронцию-90 в ра
диоактивных осколках может в определенной 
степени колебаться, что зависит не только от 
специфических процессов, происходящих в ядер
ных устройствах, но также и от явлений фрак
ционирования. Однако наблюдения за отноше
ниями цезия-137 к стронцию-90 в атмосфере и 
в отложениях за 1966—1968 годы не подтвердили 
никаких систематических тенденций, и для целей 
оценки уровня радиоактивности на всем земном 
шаре можно взять ее величину, равную 1,6 [12, 
13, 34—36].

Ь) Углерод-14
12. Содержание искусственно образовавшегося 

углерода-14 в стратосфере уменьшилось с (36± 
±8) • 10̂  ̂ атомов в начале 1963 года до 
(17±4) • 10̂  ̂ атомов в начале 1965 года [37]. По
следних данных в отношении содержания угле
рода-14 в стратосфере южного полушария не по
лучено, однако имеются указания на то, что после 
1965 года скорость уменьшения содержания угле
рода-14 была небольшой. Содержание угле

рода-14 в тропосфере в северном полушарии по
степенно уменьшилось после 1963—1964 годов, 
когда наблюдалась максимальная концентрация 
примерно в 100 процентов от естественного 
уровня, до 65 процентов в 1967 году [38]. В юж
ном полушарии концентрация постепенно увели
чилась вследствие процессов смешения, происхо
дящих между двумя полушариями, в результате 
чего концентрации в тропосфере в обоих полу
шариях в 1967 году [38] были одинаковыми. Не 
было сообщено каких-либо данных в отношении 
влияния взрывов в 1967 и 1968 годах на уровень 
углерода-14.

с) Плутоний-238

13. В результате сгорания изотопного источ
ника электроэнергии SNAP-9A в верхних слоях
а.тмосферы в апреле 1964 года там образовалось 
17 ккюри плутония-238 [39, 40]. Ввиду того что 
такой выброс имел место на большой высоте 
и ввиду очень малого размера частиц осколков, 
скорость уменьшения содержания в верхних 
слоях стратосферы на протяжении первых лет 
была невелика, и период полураспада составляет 
около 10 лет [41]. Скорость уменьшения содержа
ния постепенно возросла, и, очевидно, период 
полураспада в стратосфере после 1966 года со
ставил по подсчетам от двух до трех лет [42, 
43]. Измерения концентрации радиоактивности 
в верхних слоях воздуха в середине 1967 года 
[42] показали, что ее уровень в северном полу
шарии составляет 3 ккюри, а в южном полу
шарии 8 ккюри, и кумулятивный осадок к концу 
1967 года составил в соответствии с проведен
ными измерениями 2,2 и 4,7 ккюри в северном 
и южном полушариях соответственно [43].
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Рис. 2. Месячные зональные средние отложения стронция-90 по широтам и времени, 1966— 1967 годы [44]
[мкюри • км~  ̂ на месяц)

3. Выпадение радиоактивных продуктов

а) Общие сведения
14. За период 1965—1967 годов ежегодное вы

падение стронция-90 уменьшалось примерно на 
50 процентов в год в северном полушарии и 
в некоторой степени на меньшее значение в юж
ном полушарии [13, 44]. Изменения по широте 
в общем были такие же, как и раньше, с боль
шим количеством'отложений в средних широтах

каждого полушария (рис. 2). В северном полу
шарии на протяжении этого периода наблюда
лись значительные сезонные изменения при мак
симальных значениях весной (рис. 3 и 4). Анало
гичные, однако менее значительные изменения 
также наблюдались в южном полушарии.

15. Большая часть стронция-90 и цезия-137, вы
павшая до середины 1967 года, явилась резуль
татом взрывов, произведенных до 1963 года.

Рис. 3. Месячные отложения стронция-90 [44] 
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Рис. 4. Концентрации стронция-90 в воздухе у  поверхности земли. Данные основаны 
на наблюдениях, проведенных м еж ду 35 и 155° з. д. [175] (распадов в минуту на 1000 scm,

где 1 scm  = 1 ,2 2 6  кг  воздуха)

Во второй половине 1967 года постоянно увели
чивающиеся отнощения ‘̂ '‘Ce/‘®̂ Cs в северном по
лушарии указывали на то, что основная часть 
долгоживущих изотопов появилась в результате 
недавних испытаний [13]. Было подсчитано, что 
около половины долгоживущих изотопов, выпав
ших в северном полушарии в 1968 году, образо
валось в результате недавних взрывов [13].

16. Все ядерные взрывы в атмосфере, имевшие 
место между 1966 и 1968 годами, привели к вы
падению короткоживущих продуктов распада. 
Исследование Харди [45], касающееся отношений 
*®Sr/®°Sr в отложениях, указывает, что большая 
часть отложений в течение первой половины года 
после взрыва отмечается в полосе широт, где 
произошел взрыв. Однако небольшие количества 
свежих осколков, образовавшихся в результате 
испытаний в южном полушарии, изредка наблю
дались в северном полушарии и наоборот [13, 
45, 46].

17. Свежие ядерные' осколки состоят из смеси 
большого количества изотопов, испускающих 
гамма- и бета-лучи. Их состав меняется со вре
менем, и на него также, возможно, оказывает 
влияние химическое фракционирование оскол
ков. По этой причине общая бета-радиоактив
ность или количество какого-либо изотопа не мо
гут содействовать количественному измерению 
отложений, имевших место вскоре после взрыва. 
Однако содержание бария-140 в воздухе у по
верхности земли или в осадках может быть ис
пользовано в качестве удобного указателя коли
чества свеЖ|ИХ отложений, поскольку оно легко 
может быть измерено с помощью гамма-спектро- 
метрических методов; кроме того, барий имеет 
период полураспада такого же порядка, что и 
йод-131 — изотоп, который является основным 
предметом внимания с точки зрения доз от све
жих отложений. Осколки от взрывов в Цен
тральной Азии обычно отмечались на уровне 
земли в северном полушарии в течение первого 
месяца после взрыва [13, 45]. Эти уровни имеют 
среднее значение; максимальные величины ба- 
рия-140, отмеченные в Соединенном Коро
левстве между 1966 и 1968 годами, составляли 
от 0,01 до 0,1 пкюри- кг-^ в воздухе у поверх

ности земли. Максимальная радиоактивность 
на поверхности, земли в южном полушарии 
в связи со взрывами в южной части Тихого 
океана равнялась для бария-140 величинам по
рядка 1 пкюри- кг~^ в воздухе в Южной Аф
рике [13],'в Австралии [19] и Аргентине [15]. От
дельные случаи общей высокой бета-активности 
в воздухе у поверхности земли были отмечены 
в Японии (5—7] и в Северной Америке [9].

18. Ежегодное глобальное отложение строн
ция-90 было определено на основании резуль
татов двух всемирных систем, принадлежащих 
Организации Соединенного Королевства по воп
росам научных исследований в области атомной 
энергии (AERE) и Лаборатории здравоохране
ния и, безопасности Комиссии Соединенных Шта
тов по атомной энергии (HASL). Статистические 
анализы данных в отношении отложений указы
вают, что последняя система занизила количе
ство отложений примерно на 20 процентов 
[47], и этот факт в настоящее время подтвер
дился [48, 49]. К концу 1966 года кумулятивные 
глобальные отложения составили по данным 
системы AERE 12,5 мкюри [48], а по данным 
другой системы с поправкой на эффективность 
отбора проб этой организации— 12,6 мкюри [48].

19. Кумулятивные отложения, которые были 
независимо от других организаций определены 
на основании результатов программы отбора 
проб в различных районах земного шара с по
мощью анализов содержания стронция-90 в поч
вах [50], составили 13 мкюри. Кумулятивные 
отложения за период с 1958 по 1967 год приво
дятся на рис. 5 и 6 и в табл. I. В табл. II сум
мируются данные в отношении стронция-90 за 
период с 1963 по 1967 год, полученные на осно
вании измерения уровня радиоактивности в верх
них слоях воздуха и отложениях.

20. Полных сведений в отношении глобальных 
осадков цезия-137, сопоставимых со сведениями 
в отношении стронция-90, не имеется. Исходя 
из практических соображений, достаточно до
пустить, ЧТО отношение ‘®^Cs/®°Sr является по
стоянным, и таким образом вывести количество 
осадков цезия-137 на основании данных в отно
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Рис. 5. Кумулятивные отложения стронция-90 [44]

шении осадков стронция-90. О величине отно
шения, которая должна использоваться для ис
числения содержания цезия-137 во всем мире, 
говорилось в пункте 11.

следует тщательно изучить возможности воз
никновения больших систематических ошибок 
при подсчетах содержания радиоактивности. 
Экспериментальные данные по этому вопросу 
все еще в какой-то степени противоречивы.

22. Данные об избыточном выпадении строн
ция-90 в океаны основаны главным образом 
на измерениях уровня радиоактивности в мор
ской воде, которые при интегрировании на весь 
объем океана дают значительно более высокий 
общий уровень радиоактивности, чем уровень, 
экстраполированный на основе измерений, про
веденных на поверхности земли. Системати
ческие наблюдения концентрации стронция-90 
в поверхностных слоях воды в северной части 
Атлантического океана также дают основание 
предполагать, что скорость отложения на по
верхности океана выше скорости отложения на 
поверхности земли [52, 53].

23. Однако другие соображения говорят 
о маловероятности существования большого

Рис. 6. Изолинии кумулятивных отложений стронция-90, основанные на анализах почв, собранных
в 1965— 1967 годах [50] (мкюри'Км-^)

Ь) Сравнительное отложение радиоактивных 
продуктов на поверхности земли и океанов

21. Осаждение радиоактивных продуктов 
в океаны было подробно рассмотрено в докладе 
Комитета 1966 года [51]. Основная проблема 
в этой связи заключалась в том, что большие 
различия в скоростях осаждения радиоактив
ных изотопов в океаны и на землю, если их не 
учесть, может привести к значительным ошиб
кам в определении общего глобального уровня 
радиоактивности. Хотя это не оказывает пря
мого влияния на подсчеты предполагаемых доз, 
получаемых популяцией мира, считается, что

различия между отложением радиоактивных 
продуктов на земную поверхность и на поверх
ность океанов. Наиболее весомое из них заклю
чается в том, что за период с 1963 по 1967 год 
(табл. II) исчисленное общее глобальное содер
жание стронция-90 [54] с поправкой на радио
активный распад являлось фактически постоян
ным. Поскольку оценка отложений основывается 
на измерениях, проведенных наземными стан
циями, значительно большее отложение радио
активных продуктов в океанах должно было бы 
привести к оистематическому занижению общего 
уровня радиоактивности.
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24. Исследования кумулятивного отложения 
стронция^ЭО на морском побережье Норвегии 
и Исландии [55] также не показали какого-либо 
значительного различия между отложениями, 
происходящими недалеко от моря и на расстоя
нии нескольких километров от берега в сторону 
суши. Кроме того, эксперименты, осуществлен
ные на озере Кратер, штат Орегон, Соединен
ные Штаты, показали, что нельзя найти каких- 
либо заметных различий в количестве строн- 
ция-90, отложившегося на поверхности пресной 
воды на площади, примерно равной 60 км^, и 
на поверхности прилегающей суши [56]. На осно
вании этих результатов можно предположить, 
что если и существует более высокое отложение 
стронция-90 на поверхность океанов, то это про
исходит не из-за различных условий удаления 
стронция-90 из нижних слоев тропосферы над 
океанами и над поверхностью суши.

25. Карол [57] изучил выпадение радиоактив
ных аэрозолей из тропосферы на поверхность 
земли и океанов с помощью количественной ме
теорологической модели и данных о концентра
ции радиоактивности в воздухе у поверхности 
земли. Его расчеты, проведенные на основании 
этой модели, показывают, что средняя скорость 
глобального отложения в пределах зонального 
пояса должна иметь одинаковое значение на по
верхности земли и моря.

26. Ввиду вышеизложенных соображений 
радиоактивное выпадение на поверхность океа
нов на единицу площади в каждой широте, как 
и в предыдущих докладах и для целей работы 
Комитета, принимается равной выпадению на 
поверхности земли.

В. ИСКУССТВЕННАЯ РАДИОАКТИВНОСТЬ
В ПРОДУКТАХ ПИТАНИЯ И ТКАНЯХ О РГАНИЗМ А

1. Стронций-90

27. Уровни стронция-90 в молоке и во всем 
пищевом рационе за период 1966—1968 годов 
показаны соответственно в табл. III и IV. В се
верном полушарии уровни содержания постоян
но снижались с максимальных величин, отме
ченных в 1963 году. На основании ежегодных 
средних данных общее уменьшение радиоактив
ности до 1968 года составило величину порядка 
3—4. В южном полушарии максимальные 
уровни загрязнения были отмечены несколько 
позже, и соответствующее уменьщение радио
активности было менее заметным. Уровни в се
верном полушарии по-прежнему являются более 
высокими, чем в южном полушарии, хотя 
в 1968 году это различие значительно сократи
лось. В некоторых районах, в частности на Фа
рерских островах и в Исландии, уровни строн- 
ция-90 в молоке и в пищевом рационе являются 
знадительно более высокими, чем средние 
уровни, характерные для большей части север
ной умеренной зоны. Как уже было указано 
в предыдущих докладах, это объясняется глав

ным образом выпадением большого количества 
дождей и плохими почвами с невысоким содер
жанием кальция.

28. Падение уровней стронция-90 является 
следствием уменьшения ежегодной скорости от
ложения, которая в 1968 году была весьма не
значительной; в результате уровни стронция-90 
в пищевых продуктах в течение этого года опре
делялись главным образом поглощением строн
ция из накопившихся осадков в почве. Ожи
дается, что с настоящего момента дальнейшее

Рис, 7. Изменение отношений »»Sr/Ca в костях человека 
для различных возрастных групп

понижение уровней загрязнения будет гораздо 
более медленным, поскольку они будут опреде
ляться процессами распада и выщелачивания 
стронция-90 в почве.

29. Уровни стронция-90 в костях человека 
(табл. V) также уменьшаются. Как ожидалось, 
наиболее высокие скорости уменьшения концен
трации радиоактивных продуктов наблюдались 
в костях групп более молодых людей (рис. 7), 
однако измерения уровней в костях позвоноч
ника взрослых, проведенные в северном полу
шарии, также показали уменьшение уровней по 
сравнению с максимальными значениями, отме
ченными в 1965 И 1966 годах. Например, для 
Дании отношение ^°5г/Са в костях позвоноч
ника взрослых людей в 1968 году было при
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мерно на 25 процентов меньше по сравнению 
с максимальными уровнями, наблюдавшимися 
в 1965 году. Данные измерений уровней в дру
гих костях, в частности в диафизах длинных ко
стей, для которых характерен более медленный 
метаболизм, менее многочисленны, однако 
имеется указание на то, что уровни 1968 года, 
возможно, несколько ниже уровней 1967 года 
(рис. 7).

2. Цезий-137

30. С 1965 по 1967 год годовые средние уровни 
цезия-137 в молоке в северном полушарии по
степенно уменьшались (табл. III). Отмеченные 
в 1967 году уровни составляли около 10—20 про
центов от максимальных значений, наблюдав
шихся в 1964 году. В южном полушарии это 
уменьшение было менее значительным. Имею
щиеся за 1968 год сведения показывают, что 
уровни в молоке в некоторых странах северного 
полушария возрастали, начиная с середины 
этого года, в результате выпадения радиоактив
ных продуктов после недавних ядерных взрывов 
[57, 58]. Результаты измерений уровней цезия-137 
во всем пищевом рационе, суммированные 
в табл. IV, указывают на то, что эти уровни ме
нялись аналогично уровням в молоке. В некото
рых районах земного шара, как, например, 
в некоторых частях Флориды (Соединенные 
Штаты) [59], в Новой Зеландии [23—25], Нор
вегии [61], Украинской Советской Социалистиче
ской Республике [60] и в Соединенном Коро
левстве [7], а также Фарерских островах [62] 
и Ямайке [63]), уровни цезия-137 в молоке, 
а в некоторых районах (как, например, во Фло
риде [59] и Украинской ССР) уровень в мясе 
значительно выше, чем соответствующие сред
ние по широтам. Эти более высокие уровни

можно, возможно, объяснить, как, например, 
в случае со стронцием-90, сочетанием большого 
количества осадков со специфическими почвен
ными условиями.

31. Изменения в уровне загрязнения пищевого 
рациона нашли отражение в изменениях урбв 
ней цезия-137 в организме человека (табл. VI) 
Среднее содержание цезия-137 в организме чело 
века в 1967 году обычно было равно около 30 про 
центов от значений, полученных в 1964 году 
Небольшое уменьшение уровней по сравнению 
с данными, полученными в отношении молока, 
объясняется главным образом тем, что часть 
этого пищевого рациона была получена за год 
до ее потребления. Чрезвычайно высокое содер
жание радиоактивных продуктов в организме 
человека, наблюдаемое в субарктических райо
нах, сохраняется, и, очевидно, относительная 
скорость уменьшения радиоактивности является 
более медленной, чем в районах с умеренным 
климатом.

3. Иод-131

32. Проведенные в течение 1966—1968 годов 
в южном полушарии атмосферные испытания 
привели к появлению измеримых уровней 
йода-131 в молоке в Южной Америке, Африке 
и районе южной части Тихого океана (табл. VII). 
По имеющимся сообщениям, наиболее высокий 
суммированный уровень от одного из взрывов со
ставил 27 нкюри сЦ-  ̂ в районе Буэнос-Айреса 
во второй половине 1966 года.

33. В северном полушарии после атмосферных 
взрывов в 1966 и 1967 годах [5, 7] заметные 
уровни йода-131 наблюдались в Японии и в ян
варе года [65]— в Соединенном Королевстве.

Рис. 8. Тенденция концентрации углерода-14 в тропосфере, в крови и волосах человека
в Скандинавии [6 6 ]
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4. Углерод-14
34. Уровни концентрации углерода-14 в орга

низме человека постепенно приближаются к уров
ням в тропосфере. С 1966 года уровни содер
жания углерода-14 в организме человека на
ходятся примерно в равновесии с медленно 
уменьшающимися в настоящее время уровнями 
в тропосфере, которые были высокими в резуль
тате инжектирования радиоактивных изотопов 
до 1963 года (рис. 8) [66].

III. Определение доз облучения
в результате загрязнения окружающей среды

А. ОБЩ ИЕ СВЕДЕН И Я

1. Понятие предполагаемой дозы
35. Если группа лиц подверглась радиоактив

ному облучению, часто желательно знать ча
стоту вредных последующих эффектов. Если 
доза и эффект находятся в линейной зависи
мости и не имеется порогов, то нет необходи
мости знать ни дозу облучения отдельных лиц, 
ни время распределения доз, и эта частота опре
деляется как произведение полученной средней 
дозы радиации и частоты индуцирования инте
ресующего биологического эффекта на единицу 
дозы. Эта частота называется абсолютным рис
ком и определяет возможность появления у че
ловека этого эффекта после того, как он получит 
данную дозу облучения.

36. Тем не менее, поскольку частота индуци
рования некоторых эффектов может колебаться 
в зависимости от дозы и мощности дозы, факти
ческие частоты индуцирования при уровнях ра
диации, которой подверглись популяции людей, 
неизвестны и абсолютные риски не могут быть 
определены.

37. Однако для доз одинакового порядка 
и если возможно предположить существование 
линейной зависимости, можно провести пример
ное сравнение рисков из двух источников на 
основании отношения доз радиации, которые 
были получены одной тканью от каждого ис
точника в течение того же интервала времени. 
Мощность дозы естественной радиации является 
удобным стандартом, применимым в этих целях.

38. Однако если какой-либо источник излучает 
радиацию с переменной мощностью, то в этом 
случае удобно суммировать средние мощности 
дозы для каждого человека на протяжении бес
конечного периода времени. Пока исчисленная 
таким образом доза будет иметь конечную ве
личину, относительный риск может быть получен 
из отношения этой дозы к дозе от стандартного 
радиоактивного источника, такого как есте
ственное окружение, на протяжении определен
ного периода времени, например равного одному 
году.

39. В отношении измерений средних суммар
ных доз Комитет в своем докладе 1962 года [67] 
принял понятие предполагаемой дозы, предло
женное Линделлом [68].

2. Определение предполагаемой дозы

40. Определение предполагаемой дозы было 
дано Комитетом в приложениях к докладам 
1964 [69] и 1966 годов [70]. В последнем докладе 
предполагаемая доза была определена следую
щим образом: «...Предполагаемая доза облуче
ния данной ткани... равна интегралу с беско
нечным верхним пределом средних мощностей 
ДОЗ, получаемых населением всего земного шара 
в результате конкретных условий, например дан
ной серии ядерных испытаний. Фактическое об
лучение может иметь место спустя много лет 
после взрывов, и ему могут подвергаться инди
видуумы, которые еще не родились к моменту 
взрывов...».

41. Когда действию ионизирующей радиации 
подвергается популяция, ткани отдельных чле
нов популяции получают дозы радиации, вели
чины которых зависят от комплекса физических 
и биологических факторов. Если Ri (t) является 
мощностью дозы, полученной данной тканью 
во время t лицом г, родившимся во время tu то 
доза, полученная ко времени t, равна

t

A ( 0  =  j7?,(T)afT, (1)
h

где Ri(x) может иметь любые значения, кроме 
нуля, лишь в течение жизни данного лица.

42. Если во время т популяция состоит из 
N\x) лиц, тогда средняя мощность дозы в это 
время, суммированная в отношении всех i, 
равна

(2)

и средняя доза, полученная ко времени t попу
ляцией, составляет

t
D,{t) =  \  R{x)dx. (3)

— оо

Использование в уравнении (3) в качестве ниж
него предела интегрирования — оо позволяет 
легко избежать необходимости определения 
шкалы времени, относящейся к облучению.

43. Средняя доза, полученная этой популя
цией, накопленная на протяжении бесконечного 
времени, равна

+с»
£)^(со)=  J R{x)dx  (4)

—  00

и называется предполагаемой дозой.

3. Обилие проблемы по оценке 
предполагаемой дозы

44. Возрастная структура популяции опреде
ляется тремя функциями времени:

Л ((()— общ ее число людей в данной по
пуляции во время t;

V (О — процент рождаемости во время t\
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f(t, 0 ) — вероятность того, что лицо, рож
денное во время 0, будет жить 
ко времени /.

В целях настоящего обсуждения будем фор
мально считать эти три функции постоянными.

45. Размер когорты, родившейся в короткий 
интервал времени dQ примерно во время 0, 
в этом случае равен

iV(6)v(0)o?(e) (5)
и размер когорты в более поздний момент вре
мени t равен

/(А  9)Ar(6)v(9)c(9. (6)

46. Если средняя мощность дозы во время т, 
полученная живущими членами когорты, равна 
R{x, 0), то средняя доза, аккумулированная 
ко времени t, будет составлять

t  1

D(A 9 )=  j  6 ) /  (т, e)ûîx. (7)

Во время t каждая когорта 0 вносит долю
f i t ,  e ) A ? ( e ) v ( e ) d 0 

N i t )

( 10)

поэтому

D p { ^ )  =  - ^  j  ^)d^clt =
- f o o  + 0 0

— 00 —oo

где
+a>

E ,{o o )=  j* D(oo, 0)ûf9

( 11)

( 12)

является средним бесконечным интегралом 
дозы для всех когорт. В случае отдельного лица
Di{oo) =Ег{оо).

48. Числовые величины Ее(°о)/Мт и Dp(oo) 
в действительных популяциях практически одни 
и те же для всех изотопов, представляющих ин
терес в данной связи, за исключением строн
ция-90, где разница в большем случае составит 
20 процентов. Поэтому Ec(°o)/«m можно исполь
зовать в качестве апроксимации для доз облу

чения, поскольку это имеет определенные пре
имущества. Во-первых, его величину легче рас
считать, чем величину самой дозы облучения, 
и, во-вторых, полученные числовые расчеты ме
нее чувствительны к предположениям в отноше
нии демографических характеристик популяции.

49. Определение предполагаемой дозы, полу
ченной конкретными тканями, может потребо
вать особых методов. Например, доза, получен
ная гонадами, связана с генетическим риском 
лишь до конца периода размножения. Поэтому 
генетическая предполагаемая доза получается 
путем замены функции выживания f(u)  соответ
ствующей функцией фертильности fg(u). Если 
допустить, что все случаи рождения произошли 
в среднем возрасте родителей Ug, тогда

/g . ( « ) = l ,  когда 
Д (и )  =  0, когда uy-Ug.

(13)

(8)

в общую популяцию, и поэтому средняя мощ
ность дозы, полученная популяцией, будет со
ставлять

R{t)== j  (9)
—оо

из которой получается предполагаемая доза, со
гласно определению, данному в пункте 43.

47. Уравнение (9) можно значительно упро
стить, взяв конкретный случай постоянной по
пуляции, для которой процент рождаемости v 
и средняя продолжительность жизни Um яв
ляются постоянными и относятся как

1

50. Во многих случаях существует заметный 
разрыв с момента получения дозы и очевидным 
проявлением биологических повреждений. По
следствия этого разрыва д могут быть примерно 
учтены путем замены средней продолжитель
ности жизни Urn на Um—д. Однако .на практике 
распределение времени разрыва, в частности 
при низких мощностях дозы, достаточно хорошо 
не изучено, чтобы можно было делать поправку 
на это явление при расчетах, и поэтому обычно 
оно не принимается во внимание.

51. В предполагаемую дозу обычно не входят 
дозы радиации, полученные эмбрионами. На 
этой стадии их доля является чрезмерно неболь
шой, кроме того, вид полученного повреждения 
и сравнительная чувствительность тканей может 
быть другой, чем на более поздних этапах 
жизни. Поэтому, очевидно, полезно определить 
отдельно .предполагаемую дозу, полученную 
эмбриональной субпопуляцией. Таким образом.

■+00
D /(o o )=  I  Rf{K)dK, (14)

где R}{oo) является средней мощностью дозы 
облучения плода в течение периода времени 
Au, когда этот плод получает конкретные виды 
повреждения; в противном случае 7?/(т)=0. Раз
мер субпопуляции составляет vNAu. Дозы, полу
ченные плодом от внешних и внутренних источ
ников, которые распределены в достаточно рав
номерной степени, будут примерно равны дозам, 
полученным матерью, в связи с чем для этих 
источников радиации ДДоо) я;Др(оо). Для 
того чтобы рассчитать мощности дозы для плода 
от конкретных изотопов, необходимо знать рас
пределение этих радиоактивных источников 
в теле матери и плода. .

52. Хотя ожидаемая доза главным образом 
применима к случаю облучения популяции зем
ного шара в результате ядерных испытаний, это 
понятие в принципе применимо и к другим слу
чаям. Для подсчета значения предполагаемой 
дозы может оказаться необходимым принять
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во внимание различные специфические характе
ристики, оказывающие влияние на распределе
ние дозы среди членов популяции. Предпола
гаемая доза подсчитывается затем как средняя 
величина предполагаемых доз, полученных соот
ветствующими субпопуляциями, должным об
разом рассчитанными с учетом размера субпо
пуляции.

В. ОБЩ ИЕ ФУНКЦИИ П ЕРЕНОСА

1. Введение
53. Дозы облучения от загрязнения окружаю

щей среды после ядерных испытаний полу
чаются тканями от источников, находящихся 
внутри и вне организма. В последнем случае 
ожидаемая доза может быть в принципе под
считана непосредственно на основании общих 
методов, описанных в предыдущем разделе. 
В том случае, когда доза получена от радио
изотопов, отложившихся внутри организма, ее 
более трудно подсчитать в связи с тем, что не 
существует практических методов измерения 
доз, полученных тканями непосредственно от та
ких источников. Поэтому первоначальное изме
рение проводится не в отнощении мощности 
дозы, а содержания изотопов в человеческом ор
ганизме или тканях, и мощность дозы следует 
исчислять на основании физических принципов 
и распределения источников в организме.

54. В этом случае исчисление ожидаемой 
дозы становится главным образом вопросом 
предсказания изменений количества и распре
деления в организме человека соответствующих 
радиоактивных изотопов. На практике это мо
жет быть связано не только с рассмотрением 
метаболизма изотопов в различных органах и 
тканях, но также в пищевых продуктах. Цепь 
событий, ведущая от первоначального инжекти
рования радиоактивных материалов в атмосферу 
к облучению тканей, может быть представлена 
схематически следующим образом:

ствующего количества в предыдущем звене i. 
Эти отношения определяют коэффициенты пере
носа Рц, которые, по всей видимости, являются 
соединяющими звеньями на пути от входной 
энергии радиоактивности в атмосферу до после
дующей дозы радиации, получаемой человеком.

56. Доза облучения ткани от данного источ
ника входной энергии, действующей в данной 
последовательности или через цепь событий, 
является произведением этой входной энергии 
и всех соответствующих коэффициентов пере
носа. Общая мощность дозы облучения ткани 
в этом случае является суммой доз, полученных 
в каждом звене. Например,

Д о за  =  входной энергии [(Poi^2P23'°34<^45) +

+ (̂ 01̂ 14̂ 45) + (PoiPnPis)]-

57. Иногда следует учитывать значение этого 
коэффициента, полученного в тех случаях, когда 
числитель и знаменатель интегрируются по не
которому определенному времени. В этом случае 
общий символ t или конкретный год будет при
водиться в скобках сразу же после символа Р. 
В некоторых последовательных цепочках могут 
отсутствовать промежуточные звенья, и это бу
дет указано цифрой, стоящей после знака Р. Н а
пример, внешняя радиация, при которой звенья 
пищевого . рациона и тканей отсутствуют, будет 
обозначаться как Р̂ ь- С другой стороны, возни
кают случаи, в которых, хотя и будет присут
ствовать промежуточное звено, однако на прак
тике оно не будет рассматриваться отдельно 
в данных расчетах. Это будет указано путем ис
пользования одного знака Р с цифровым зна
чением, показывающим количество всех звеньев, 
которые, как подразумевается, включены в эту 
формулу. Например, Pzu указывает на отноше
ние бесконечного во времени интеграла уровней 
радиоактивности в тканях к бесконечному во 
времени интегралу радиоактивных выпадений.

Вдыхание

Входная
энергия

( 0 )

Атмосфера Поверхность Пищевой
земли рацион

(1 )  (2 )  (3 )

Ткань Доза

(4 ) ( 5)

Некоторые из возможных одновременных путей 
облучения показаны на этой диаграмме, из ко
торой видно, что некоторые звенья могут вы
падать.

55. Поскольку доза облучения от данного ис
точника является бесконечным во времени ин
тегралом радиоактивности средней мощности 
дозы на душу населения, которая получается 
в результате введения этой энергии, то звенья 
в этой последовательности от введения энергии 
до конечной дозы облучения можно удобно опи
сать в виде отношений бесконечных интегралов 
соответствующих количеств в звене' j последо
вательности к бесконечному интегралу соответ-

Внеш нее облучение

58. Единицы, в которых будут выражены зна
чения коэффициентов Р, будут меняться в зави
симости от конкретных изотопов, а иногда в за 
висимости от характера присутствующего под- 
элемента.

2. Конкретные функции переноса

а) Перенос из основного источника в атмо
сферу (Poi)

59. Какой-либо источник радиоактивного за
грязнения окружаю щ ей среды, как, например, 
ядерный взрыв, характеризуется мощностью 
производства U рассматриваемого изотопа. В за-
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висимости от условии различные количества 
радиоактивных материалов выпускаются в окру
жающую среду. Если норма выпускаемых 
радиоактивных изотопов в атмосферу является 
W, то коэффициент переноса Poi определяется 
следующим уравнением:

ш
01- 4 -0 0  

J  Udt

ш  •

а кумулятивный осадок как
t

(16)

(Соответственно I  будет использован в каче
стве краткого обозначения для суммирования 
во времени от —сю до -f-oo-)

60. В случае ядерных взрывов информация 
о Ро1 часто отсутствует, и практически доза об
лучения исчисляется из IW, то есть из общего 
количества радиоактивных материалов, инжек
тированных в атмосферу.

Ь) Перенос из атмосферы на поверхность земли 
{Рп)

61. Последующий атмосферный уровень радио
активности зависит от скорости удаления путем 
отложения на поверхность земли и от радио
активного распада. Коэффициент переноса Рщ 
определяется следующим уравнением:

где Рг — скорость отложения в единицах радио
активности на единицу времени, а IFr, таким 
образом, является ' обш;им суммарным отложе
нием радиоактивных веществ.

62. Числовая величина Рщ зависит от вре
менного отставания между инжектированием 
и отложением. Если это временное отставание 
незначительно по сравнению с радиоактивным 
полураспадом рассматриваемого изотопа, то Pu  
близко к единице. Поскольку среднее времяпре- 
бывание радиоактивных осколков, инжектиро
ванных в стратосферу, самое большее равно 
нескольким годам, а времяпребывание в тропо
сфере равняется нескольким неделям, то Рщ 
для долгоживущих изотопов, таких как строн- 
ций-90 и цезий-137, можно для практических це
лей принять за единицу. Для изотопов с корот
ким периодом жизни радиоактивный выброс 
при взрыве, высота инжектирования и размер 
частиц осколков и т. д. имеют значительное 
влияние на числовую величину Pu. Для изото
пов, таких как углерод-14, который появляется 
в газообразной форме, нельзя определить ка
кого-либо значимого ?и-

Р М ) = \ Р г ( б ) е  (19)

где Гр — средняя продолжительность жизни 
радиоактивного продукта.

64. Радиоактивные отложения и плотность 
населения распределяются неодинаково на тер
ритории земного шара, и по этой причине при 
определении соответствия между средним отло
жением и предполагаемой дозой необходимо 
применять коэффициенты взвешивания. Если Fa 
является средним отложением в каком-то 
районе А, состоящем из нескольких регионов i 
с отложением Гу и популяцией Nu то мы опре
деляем коэффициент популяции как

7 (20)

который, если район А является всем земным 
шаром, можно использовать для расчета пред
полагаемой дозы, исходя из средаего глобаль
ного осадка. Отношение С?г =  Г'г/Г'А называется 
географическим коэффициентом и может быть 
использовано для описания местных колебаний 
осадков.

с) Перенос из отложений в пищевой рацион
(^2S)

65. Уровни и распределение по времени радио
активности в пищевых продуктах определяются 
рядом сложных процессов, происходящих в био
сфере. Общее влияние этих процессов сумми
руется коэффициентом переноса Р23, который 
определяется следующим уравнением:

23-
/С
IF, ’ (21)

где С является средним содержанием в пище
вом рационе рассматриваемого изотопа, а 1C 
соответственно является общим суммарным со
держанием радиоактивности в пищевом ра
ционе. Очень часто невозможно сделать прямой 
подсчет Р23, и тогда необходимо рассмотреть 
более тщательно происходящие процессы. Для 
этой цели удобно использовать функцию пере
носа.

66. Если dC{t, х) — та часть радиоактивности 
в пищевом рационе в момент t, которая пред
ставлена количеством радиоактивности Fr{x)dx, 
выпавшим в момент dx, то функция переноса 
определяется как

1 дС (t, X)K it ,  т) =
Рг О) дт: (22)

63. Интегрированный осадок до времени t где /((/, г) выводится только на основании пред
определяется как положения, что на процессы переноса не влияют

i последующие дозы радиации, получаемые в био-
Р Ц ) =  f F,{x)dx, (18) сфере. Поэтому уровень радиоактивности в пище-

’ вом рационе в момент t, будучи суммой остаю-

28



щихся частей всех предыдущих осадков, будет 
следующий;

t

C { t )=  \  K{t,  x )p yx )d x .  (23)
—  00

67. Многие важные процессы, влияющие на 
перенос через биосферу, имеют выраженный го
довой цикл. Влияние этой периодичности можно 
в значительной степени уменьшить путем при
нятия годовых средних C(t) и Fr{t). Если K{t, т) 
получается из таких годовых средних, то обычно 
предполагают, что величина К {t, т) определяется 
временем, прошедшим после отложения t — х = и. 
Интегрированный уровень радиоактивности в пи
щевом рационе получается путем суммирования 
всех среднегодовых уровней радиоактивности, по
глощенных с пищей:

+ 0 0 + 00 + О0
/С=  J  с {6) d t =  J к  {и) du  J  F rit)d t =

— 00 о —о®

=  I F , \ K { u ) d u .  (24)

68. Если используются годовые средние и не
обходимо получить ясное выражение функции 
К {и) на основании уровней, измеренных у от
дельных продуктов питания, и годового отложе
ния, то годовые периоды, отбираемые для выве
дения средней, должны выбираться тщательно. 
Так, например, после выбора определенного ка
лендарного года, может быть, будет необходимо 
ввести дополнительные термы, для того чтобы 
учесть тот факт, что корма, использованные 
в этом году, могли быть заготовлены в предыду
щем году. ГТодобные же проблемы могут также 
возникнуть в южном полушарии, поскольку 
уборка уролсая там проводится за два календар
ных года. Такие дополнительные термы необхо
димы для получения надежных предсказаний 
будущих уровней загрязнения в национальном 
.масштабе, но для расчета функций переноса, при
менимых для больших районов, из которых нет 
никаких данных об измерениях, необходимо по
лучать результаты, усредненные за периоды, 
большие, чем один год.

69. Если отложение происходит в период вре
мени короче одного года, то соответствующий 
уровень радиации в пищевом рационе может за
висеть от времени года, когда происходит отло
жение, а также от прошедшего времени. В этом 
случае

K{t, и), , (25)

где t\ является серединой периода отложения. 
Тогда интегрированный уровень радиоактивности 
в пище будет

1C==IF, j  /C(ti, и) du. (26)

70. Коэффициент переноса K{t, х) был опре
делен для общего пищевого рациона. Практи

чески пищевые рационы состоят из различны)^ 
видов пищевых продуктов, к которым можно при
менить различные функции переноса. Аналогич
ные функции можно получить для каждого ком
понента пищевого рациона. Если их обозначить 
Ki (и) , тогда

(27)

(28)

K{u) =  ^ a ,K i{u ) ,
00

IC =  I F , ' ^ a ,  J  Ki{u)du,

где üi — часть, которую компонент г вносит в об
щий пищевой рацион, а суммированные величины 
включают все компоненты.

71. Уровни радиоактивности какого-либо изо
топа в пищевом рационе могут быть выражены 
любыми удобными единицами, такими, как радио
активность на единицу веса, радиоактивность, 
взятая за день, или радиоактивность на единицу 
веса какого-либо устойчивого элемента.

72. Очень мало известно в количественном от
ношении о форме функции переноса К{и), в осо
бенности если {и) обозначает более продолжи
тельный период, чем несколько лет, что может 
быть намного меньше, чем интересующий нас 
период. В своих предыдущих докладах Комитет 
предположил, что

К{и) =  р,-\-рае~^'" 0 < и < \  т о т =  (29) 

=  рае >  1 года (30)

— РгЛ- PdTf, (31)

где рг и pd являются постоянными коэффициен
тами пропорциональности, относящимися к пере
носу радиоактивности в пищевые продукты соот
ветственно из настоящего отложения и кумуля
тивного осадка в почве, и где А является 
постоянной скоростью предполагаемого экспонен
циального процесса, с помощью которого изотоп 
удаляется из почвы, так что Тт является сред
ним временем пребывания изотопа, равным À~'.

73. Существующие методы определения вели
чин рг и pd, а также ограничения в применении 
слишком упрощенной модели обсуждались в до
кладе Комитета за 1962 год и в последующих 
докладах. Вообще было показано, что до сих пор 
компоненты загрязнения были в основном опре
делены настоящим отложением. Это означает, 
что величины pd и Тт нельзя рассчитать точно.

74. С момента опубликования последнего до
клада Комитета годовое количество радиоактив
ных выпадений значительно уменьшилось, в ре
зультате чего можно не принимать во внимание 
краткосрочные факторы, и тогда легче рассчи
тывать численную величину Ргз- Таким образом.

-j-co  t '  со

J  C{i)dt=^ j  C ( i ) d l i -  j  C(i)dl
—oo —»

(32)

29



и если f  подобрать так, что Fr{t') — О, тогда, сле
дуя предыдущим предположениям Комитета,

(33)
а уровни радиоактивности в пищевом рационе 
в какой-то последующий момент х будут

- Х ( т - Г )

так что

+сх>

Первый терм справа получается путем сложения 
измеренных уровней радиоактивности в пищевом 
рационе до момента f  [71].

J  C {t)d t\F  ( 0 < Л з <

IE i n  is?)

d) Перенос из пищевого рациона в ткани (Р34)

76. Коэффициент переноса Р 34 определяется 
следующим уравнением:

(38)р  -  ?Q
^34 — 'Т с ' ’

где Q — средний уровень радиоактивности попу
ляции для данного органа или ткани. Уровень 
радиоактивности можно выразить различными 
способами, такими как общее количество радио
активности, радиоактивностную единицу веса 
органа или радиоактивностную единицу веса ка
кого-либо устойчивого изотопа в органе.

77. Когда данное количество радиоактивного 
изотопа проникает в организм, В различных орга
нах и тканях откладываются неодинаковые коли
чества этого изотопа. Впоследствии в результате 
уменьшения радиоактивности и процесса биоло
гической элиминации уровни радиоактивности 
в различных частях организма уменьшаются. 
Если dQit, т) является уровнем радиоактивности 
в данном органе или ткани во время t после по

глощения организмом количества C{x)dx за пе
риод времени dx в момент тг, мы можем опреде
лить функцию общего переноса miit, т) как

ÔQ П т)
(?т (39)

(34)
78. Уровень радиоактивности в данном органе 

или ткани в момент t высчитывается путем сум
мирования компонентов радиации от всех более 
ранних поглощений

t

Q A t)=  ^  С{х)тДР x)dx. (40)

1 С =  I  C i t ) d t =  ^  С it) dt +  C it') Т^. (36)

75. Настоящая формулировка имеет очень важ
ные преимущества в том, что а) полученный рас
чет 1C в меньшей степени подвержен ошибкам, 
которые вводятся предположениями, и еще менее 
подвержен с увеличением f ,  и Ъ) интеграл с пра
вой стороны уравнения является минимальной 
величиной 1C, в то время как если Тт во втором 
терме справа берется за средний период радио
активного распада, то сумма двух термов будет 
являться максимальной величиной, которую 1C 
может иметь. Поэтому можно применить ограни
чения к количественному расчету Ргз, поскольку

Поскольку можно допустить, что в организме при 
низких уровнях радиоактивности от испытаний 
ядерного оружия различные метаболические про
цессы не изменились в результате полученных 
доз радиации, уравнение (40) в общем является 
правильным.

79. Средняя функция переноса mit,  t, 0) может 
быть подобным же образом определена для чле
нов когорты 0, откуда

L

Q it,  0 )= jc ( 'c )m (^ . T, 6)ûfT, (41)

где Q{t, 6) является средним уровнем изотопа 
во время t в членах этой когорты.

80. Средний уровень, рассчитанный согласно 
популяции во время t, можно выразить по анало
гии со средней дозой мощности для популяции, 
как это определено в уравнении (9),

j  Q{i, 9 ) /(^ , 6) (6) у (6) (42)

е) Перенос из тканей в дозу (Р45)
81. Если суммарный уровень радиоактивности 

IQ приводит к предполагаемой дозе радиации 
Dp(oo), то коэффициент переноса ^45 можно вы
разить следующим уравнением:

Р 45-
Dpi<^)

IQ (43)

В этом случае соответствующей функцией пере
носа является функция доза—мощность g.

82. Если Qiit) является уровнем радиоактив
ного изотопа в данном органе или ткани человека 
во время t и Riit)  является мощностью дозы об
лучения этого органа или ткани, то функция 
мощности дозы определяется так:

giit)- Ri С)
Q i C )  •

(44)

Этот орган или ткань не обязательно должны 
быть такими же, как те, которые содержат изо
топ. Функция мощности дозы, соответственно, 
имеет значение лишь для данного распределения 
этого изотопа в организме человека. Если раз
личные участки тела имеют неодинаковые мета
болические характеристики, ведущие к связан
ным со временем изменениям в распределении
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этого изотопа, то функция мощности дозы также 
меняется со временем. Пример этого вида изме
нений будет рассмотрен позже в связи с вопро
сом о содержании стронция-90 в скелете.

83. Средняя функция мощности дозы для ко
горты определяется аналогичным образом;

. ( t  6) =  А Ы _
® ’ '' Q {t, в) ’

Rit,  e ) ^ Q i t ,  e)git, в),
таким образом, согласно уравнению (41)

(47)

t

R iP  Kl =  ëit> 9) j  C ix )m it ,  1 , F)dx (48)
9

И уравнению (7)
t r  t'

D it ,  b ) = . ] f i t ' , i t ) g i t ’, 6) Jc(x)m(/' .  X, 6)X

dt'. (49)

в котором для удобства изменен порядок инте
грирования для получения эквивалентного выра
жения

i Г ’
D i t ,  б ) - J e ( О  6 ) g ( x ,  0 ) щ ( х ,  t', 6 ) Х

dt'. (50)

86. Сложение средних доз для всех когорт по
пуляции дает

t t t г  t
E , i t ) ^  j  Dit ,  6 ) ^ 9 = !  \ c i t ' )  J / ( x ,  6 ) X

X g b .  6 ) / r e ( t ,  t', 6)û[x dt'dB. (51)

Когда фракционное выживание членов когорты 
зависит лишь от возраста и поэтому не зависит 
от 0, тогда Fix,  0) = / ( t —9) = / ( « ) ,  где а  является 
возрастом когорты во время (. Подобным же об
разом, когда физиологические процессы и при-

вйчные рационы питания также постоянны во 
времени и зависят лишь от возраста когорты.

6) =  g -(T -9 ) =  g-(M) (52)

(45)

где Qit, 0) и Rit,  0) соответственно являются 
уровнем содержания изотопа в рассматриваемом 
органе или ткани и мощностью дозы во время t, 
взятой в среднем для живущих членов когорты 0.

84. В большинстве случаев git,  0) можно для 
практических целей рассматривать в качестве 
константы g, так что

(46)
Когда git, 0) значительно колеблется с воз
растом, то обычно удобнее исчислять Р 345 непо
средственно.

85. Средняя мощность ' дозы когорты, исходя 
из уравнения (45), составляет

mix, Г, 9) =  от(х — б, —б) =  от(м, и'), (53)

где и' является возрастом когорты во время t'. 
Уравнение (51) после интегрирования до беско
нечности для всех когорт может быть преобра
зовано в формулу

+ 0 0  00 оо

£’Хоо)= J с (/)ûf/J J / (й) 7̂(и)от(м, u.')dudu’,

(54)
о и '

в которой двойной интеграл постоянен во вре
мени, так что

£ Х о о ) = л , |  Cit )d t (55)

при

Л, ==J J ^  (и )/(и ) от (и, и') du du'. (56) 
о «'

87. Таким образом, в принципе значение £'с(°о) 
может быть определено в том случае, если из
вестно значение постоянной Л[ и кумулятивных 
уровней изотопов в рационе питания и если фи
зиологические и демографические характери
стики популяции, рассмотренные в полученном 
уравнения (54), остаются в общем правильными. 
Объединив уравнения (11) и (55) и при
нимая во внимание соображения, изложенные 
в пункте 48, получаем

345- 1C UmlC (57)

Практически методы подсчета постоянной А\ и 
применения уравнения (57) к действительным по
пуляциям изменяются значительным образом 
в соответствии с различными радиоактивными 
изотопами и будут рассмотрены в последующих 
разделах.

f) Доза внешней радиации i? 25)

88. Если отложение /Ег приводит к предпола
гаемой дозе облучения от внешней радиации 
E>pext(oo), то коэффициент переноса Р 25 равен

25-
E»pext ( ° ° )

IF r (58)

89. Соответствующая функция переноса опре
деляется как

1 d R { t ,  1 )hit ,  X)-.
F t О ) dz (59)

по аналогии с функциями переноса, о которых го
ворилось выше. На практике hit ,  х) нормально 
аппроксимируется следующим образом:

hit,  x) =  hQie ц - t ) (60)
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где hoi является коэффициентом конверсии мощ
ности дозы, при котором принимаются во внима
ние средние эффекты выветривания, экранирова
ния зданиями и т. д., сочетание которых влияет 
на свойства h{t, т).

С. П ЕРЕНОС КОНКРЕТНЫ Х ИЗОТОПОВ

1. Стронций-90

а) Метаболизм в организме человека

90. В предыдущих докладах временной интег
рал содержания стронция-90 в организме был 
рассчитан из временного интеграла уровней изо
топа в пищевом рационе путем использования 
теоретической модели поглощения и уничтоже
ния кальция в костях вместе с фактором пропор
циональности (зарегистрированного отношения) 
с учетом дифференциального переноса кальция 
и стронция из пищевого рациона в кости. По кон
трасту в настоящем докладе временной интеграл 
содержания радиоактивных веществ в организме 
рассчитан на основании уровней стронция-90, из
меренного в скелетах людей. Этот метод зависит 
в большой степени от знанцй того, каким обра
зом стронций-90 распределяется в организме и 
сохраняется в скелете. Экспериментальное осно
вание для величин параметров, которые будут 
использоваться в новом методе подсчета, рас
сматривается в нижеследующих пунктах. Позд
нее будет показано, что подсчеты коэффициента 
переноса из пищевого рациона в кости R34, по
лученные двумя методами, хорошо согласуются 
друг с другом. Для того чтобы легче было 
сравнивать относительные преимущества этих 
двух методов, в последующих разделах также 
кратко рассматривается вопрос об использова
нии и ограничении концепции зарегистрирован
ного отношения и других аспектов относитель
ного переноса кальция и стронция через пище
вые цепочки.

I) Распределение стронция-90 в организме

91. Более 99 процентов кальция, устойчивого 
стронция и стронция-90 находятся в скелете ор
ганизма человека [71]. Небольшое количество 
экспериментальных данных дает основания пред
полагать, что устойчивый стронций распреде
ляется одинаково в различных костях скелета 
[72]. Подобным же образом в скелете детей и 
подростков стронций-90, видимо, распределяется 
равномерно, хотя в больших масштабах не про
водилось никаких систематических исследований. 
И наоборот, распределение стронция-90 в ске
лете взрослых неодинаково. Самое высокое отно
шение ^°Sr/Ca наблюдается в таких костях, как 
позвоночник или ребра, которые в основном 
являются трабекулярными, а самое низкое — 
в таких костях, как бедренные кости, состоящие 
в основном из плотных костей.

92. Для того чтобы сравнить измеренные от
ношения ®°Sr/Ca в костях взрослых людей из

стран, где были собраны различные виды костей, 
требуются коэффициенты нормализации. Коэф
фициентом нормализации для какой-то опреде
ленной кости является отношение отношения 
^°Sr/Ca в данной кости к отношению ®°Sr/Ca 
в другой кости, взятой в качестве стандарта, или 
во всем скелете человека. Несколько исследова
телей измерили коэффициенты нормализации, и 
результаты сравнения этих измерений приво
дятся в табл. VIII и на рис. 9.

93. Поскольку в некоторых случаях число об
разцов было небольшим, внутрискелетные 
взаимоотношения не всегда измерялись на одних 
и тех же лицах и были различия в методах под
счета, использовавшихся различными исследо
вателями, то эти наблюдения очень трудно интер
претировать.

94. Имеются большие различия между отдель
ными людьми, что видно на примере недавнего 
исследования, проведенного в Чехословакии [73], 
в ходе которого сравнивались отношения ®°Sr/Ca 
в позвоночнике и бедренных костях одного и 
того же лица. У 54 обследованных лиц корреля
ция между отношениями ®°Sr/Ca в этих двух ви
дах костей равнялась только 0,3, что, хотя и яв
ляется значительным при степени вероятности 
95 процентов, указывает на то, что коэффи
циенты нормализации, измеренные и применен
ные к небольшому числу образцов, могут ввести 
в заблуждение.

II) Функции сохранения стронция

95. Взрослые. Эксперименты с людьми, у ко
торых сохранение стронция измерялось непосред
ственно с помощью подсчета стронция-85 во всем 
организме или выводилось на основании общих 
выделений, вместе с измерениями, проводив
шимися у лиц, случайно облученных строн
цием-90, показывают, что сохранение стронция 
лучше всего можно описать с помощью ряда по
казательных многочленов, таких как

/? (О = (61)

96. Первые два члена на правой стороне урав
нения относятся к фракциям с периодом полу
распада в два или три дня и в десять или двад
цать дней соответственно; третий член—-к фрак
ции с периодом полураспада по крайней мере 
в несколько сот дней. Однако период полурас
пада стронция-85 составляет 65 дней, и сохране
ние можно проследить лищь экспериментально 
в течение периода, не превышающего 500 дней.

97. Более длительные периоды сохранения от
мечались Мюллером и др. [75, 76], а также Вен
гером и Сукасом [77], которые использовали 
группу светящихся красителей, применяющихся 
для покрытия циферблатов, которые были слу
чайно загрязнены стронцием-90. Венгер и Сукас 
обнаружили одного индивидуума, у которого 
сразу после прекращения поглощения выделялся 
стронций-90 с периодом полураспада примерно
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Рис. 9. Изменчивость коэффициентов нормализации по сообщениям различных научных
работников а

а Линии связывают сравнимые измерения для простоты чтения и не подразумевают какого- 
либо систематического изменения во времени.

В 300 дней, в то время как у другого субъекта, 
исследовавшегося в течение 940 дней, после пре
кращения поглощения стронций-90 выделялся 
с периодом полураспада примерно в 2500 дней. 
Мюллер изучал группу в составе 52 человек 
в течение 2500 дней (немногим более шести лет) 
и обнаружил одну фракцию с периодом полурас
пада примерно в 700 дней, а другую — с перио
дом полураспада примерно в 6000 дней. Рундо 
[78] описал измерения, проведенные у индиви
дуума, который 20 лет тому назад  был облучен 
радиоактивными материалами. Когда подсчитан
ное им содержание стронция-90 было полулога

рифмически изображено по отношению ко вре
мени с 1957 по 1967 год, получилась строго пря
мая линия, соответствовавшая эффективному пе
риоду полураспада в 4,2 года и указывавшая 
на биологический период полураспада в 5,1 года 
(1870 дней).

98. Хотя подобное разнообразие в подсчетах 
происходит частично благодаря индивидуальным 
изменениям, вероятно, существует также раз
личие В методах подсчета, использовавш ихся р аз 
личными исследователями, а также различия 
в характере'заражения отдельных лиц.
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99. С другой стороны, результаты эксперимен
тов по сохранению радиоактивности могут быть 
выражены функцией формы

R(t) =  Ae~''‘ (62)
где R { t ) — сохранение радиоактивности в мо
мент t] В — часть поглощения радиоактивности, 
которая сохраняется в один день и выделяется 
как степенная функция времени, а С — постоян
ная меньше единицы. Что касается дозы облуче
ния, то экспоненциальный терм не имеет суще
ственного значения, поскольку X соответствует 
периоду полураспада всего лишь в несколько 
дней. Только степенная функция позволяет вы
разить сохранение стронция-85 в течение перио
дов от 20 или 30 дней после поглощения до при
мерно 500 дней. Мюллер сообщает, что она мо
жет быть использована для расчета и после 
2500 дней.

100. Поскольку В изменяется в зависимости от 
того, поглощаются радиоактивные вещества не
посредственно или поступают через рот, степен
ная функция сохранения должна быть выражена 
в виде

R{t) =  / a B r ^ ,  (63)

где / /  — фракция, поглощенная кровью из же
лудочно-кишечного тракта. Экспериментальные 
величины для параметров / / ,  В и С различны 
у различных людей, о чем свидетельствуют дан
ные, полученные одним и тем же исследователем, 
а также различными исследователями.

101. Несколько исследователей [79, 80] изучили 
небольшие группы лиц и получили расчеты В, 
fa и/или продукт fa'B. Большие различия в ре
зультатах, полученных разными учеными, объяс
няются, вероятно, небольшим количеством иссле
дованных проб, а также, в случае поглощения 
через рот, благодаря различным условиям про
ведения экспериментов. Типичными величинами 
параметров являются / /= 0 ,2 , В =0,5, С =  0,2,

102. Измерения устойчивого стронция у взрос
лых [72] дают основание предполагать, что соз
дается метаболическое равновесие, что несовме
стимо с функцией степенного закона. Маршалл 
[81] постулировал, что переход от степенного за
кона к многоэкспоненциальной функции осуще
ствляется через ty лет после одиночного погло
щения и что временная постоянная показателя 
степени X связана с постоянной С в степенной 
функции отношением X^Cfty. Маршалл под
считал, что для организма человека ty равняется 
примерно 3000 дней, что в сочетании с величиной 
С=0,2 дает Х =  0,025 у~К

103. Брайнет и Лутит [82], а также Ривера и 
Харлей [83] подсчитали, что скорости частичной 
замены устойчивого стронция в костях позвоноч
ников взрослых и в бедренных диафизах равны 
0,08 и 0,02 г/-’. Если в организме существует 
баланс стронция, то эти величины должны быть 
равными скоростям выделения данного элемента

из этих костей, что подразумевает, что конечная 
моноэкспоненциальная функция вслед за единич
ным поглощением имеет биологическую времен
ную константу, равную 0,02 у~ \  и довольно 
точно соответствует расчету Маршалла. Однако 
во время хронического поглощения стронция-90 
продолжительное выделение будет иметь компо
ненты, соответствующие константе скорости 
уничтожения, равной 0,08 у~^ для костей, напо
минающих кости позвоночника, константе ско
рости, равной 0,02 Z/-’ для костей, напоминаю
щих диафиз бедра. Однако в недавнем исследо
вании [84] была использована модель, несколько 
отличающаяся от модели, использованной для 
исчисления скоростей замены, равных 0,08 и 
0,02 у~\  в результате чего были получены ско
рости замены, находящиеся между 0,03 и 0,04 г/-‘ 
для костей позвоночника и между 0,02 и 0,03 г/~’ 
для ребер.

104. Если уровни стронция-90 в костях объе
динить в течение десятилетий, что обычно де
лается при вычислении предполагаемой дозы, 
то компоненты от термов, имеющих временные 
константы, соответствующие полураспаду, рав
ному менее одного года, незначительны и ими 
можно пренебречь. С другой стороны, очень 
трудно рассчитать долгосрочную константу ско
рости выделения из анализа изменений за каж
дый год в ежегодных средних уровнях строн
ция-90 в костях в результате испытания ядерного 
оружия, благодаря быстрому первоначальному 
выделению.

105. Подростки. Все, что говорилось выше, ка
сается взрослых, и неизвестно, применимы ли 
эти соображения, а если применимы, то в какой 
степени, к детям и подросткам (до 20 лет). Были 
предприняты попытки подсчитать скорости выде
ления стронция-90 для детей на основании отно
сительно небольшого количества данных, имею
щихся в отношении уровней стронция в костях 
и в пищевом рационе [83, 85, 86]. Полученные 
результаты приводятся на рис. 10. В этих ис-

_ — Бенинсон и др. [85] 
о Ф/iemvep и др. [86] 
д Рибера 163]

и в 8 iO 12 14 16 18 20
Возраст0 годах)

Рис. 10. Д оля радиоактивного содержания в организме, вы
деляемая ежегодно в качестве функции возраста человека
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следованиях подразумевается, что ежегодные 
скорости выделения стронция являются лишь 
функцией возраста и что в любом возрасте строн
ций-90 уменьшается при одной и той же ско
рости, несмотря на время, когда он первона
чально отложился в организме. Эти предположе
ния будут абсолютно правильными при простой 
экспоненциальной функции выделения, но они 
также могут быть и плохой аппроксимацией, 
если бы выделение происходило в соответствии 
со степенным законом.

III) Зарегистрированное отноиление

106. Зарегистрированное отношение между ко
стями и пищевым рационом является коэффи
циентом пропорциональности, выражающим ' 
взаимоотношение при устойчивом положении 
между отношением ®°8г/Са в костях и отноше
нием, при котором оба элемента получаются из 
пищевого рациона, из которого формируются 
кости. Зарегистрированное отношение в ограни
ченных пределах независимо от концентрации 
кальция.

107. Интерес к зарегистрированному отноше
нию объясняется в основном возможностью того, 
что с помощью его использования уровни ^°Sr/Ca 
в костях можно рассчитывать из известных уров
ней радиации в пищевом рационе. Зарегистри
рованное отношение можно рассчитать только 
в системах, находящихся в устойчивом состоя
нии, или где вводимые стронций и кальций не бу
дут перепутаны с уже существующим отноше
нием. Два метода были использованы для рас
чета зарегистрированного отношения для взрос
лых [87]: а) измерение отношения устойчивого 
стронция к кальцию в пищевом рационе и в ко
стях; Ь) одновременное применение радиоизо
топов: стронция и кальция. При применении этих 
методов предполагается, что человек потребляет 
пищевой рацион с постоянным отношением 
устойчивого стронция к кальцию и что система 
находится в состоянии равновесия.

108. Зарегистрированное отношение, получен
ное путем экспериментов с двойными мечеными 
атомами (одновременное применение радиоактив
ных изотопов кальция и стронция), в большой 
степени не зависит от времени между поглоще
нием и измерением, если будет достаточное 
время для удаления фракций, связанных с мяг
кими тканями, а не с костями.

109. Величины зарегистрированного отноше
ния, рассчитанные на основании отношений 
между устойчивым стронцием и кальцием в ко
стях и в пищевом рационе, для ряда стран при
водятся в табл. IX. Эти величины колеблются 
от 0,15 до 0,33 при средней величине, рав
ной 0,22.

110. Величины зарегистрированных отношений 
в качестве функции возраста у подростков были 
рассчитаны из взаимоотношений стронция-90 
к кальцию, и полученные результаты приводятся

на рис. 11. Однако эти расчеты были получены 
на основании расчетов ежегодных темпов выде
ления, о которых говорилось в пункте 105, и по
этому достоверность результатов, полученных 
таким образом, зависит от выделения, которое 
будет скорее всего моноэкспоненциальной, а не 
степенной функцией времени.

Рис. II . Величина зарегистрированного-отношения 
для подростков

111. Влияние состава пищевого рациона на 
отмечавшиеся отношения. Ряд факторов, связан
ных с составом пищевого рациона, которые могут 
повлиять на величину наблюдаемого отношения, 
были изучены экспериментальным способом на 
подопытных животных [67]. Однако попытки про
демонстрировать подобные же влияния на орга
низм человека обычно не давали окончательных 
результатов. Когда производятся измерения 
уровней стронция-90, образовавшегося в резуль
тате радиоактивных выпадений, редко бывают 
соответствующие экспериментальные условия, 
и результаты очень часто подвергаются различ
ным толкованиям.

112. Книжников и Марей [88] измерили отме
чавшиеся отношения устойчивого стронция и 
стронция-90 в костях мертворожденных и пище
вом рационе у рожениц в Советском Союзе 
и нашли, что величина для первых равна 0,08 
по сравнению с 0,05 для последних. Они предпо
лагают, что разницу можно объяснить разли
чием между стронцием, поглощенным из почвы, 
и стронцием, осевшим на поверхности зерновых. 
Однако возможна и другая интерпретация, если ■ 
предположить [84], что только часть стронция 
и кальция, которые откладываю тся в эмбрионе, 
поступает из пищевого рациона матери, а осталь
ное поступает из скелета матери.
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113. Карр и др. [89] измерили отношения 
^°Sr/®^Sr в моче лиц, которых кормили в течение 
четырех недель пищей, содержащей хлеб из не
молотого зерна пшеницы, выращенной на почве, 
загрязненной высокими условиями стронция-90, 
и молоком от коровы, которой делались инъек
ции стронция-85 перед доением. Близкое соот
ветствие между отношениями изотопов в моче 
и пищевом рационе дает основание предпола
гать, что наличие стронция не меняется от со
става пищевого рациона. Результат опыта не 
вступает также в противоречие с предположе
нием Книжникова и Марея, потому что строн- 
ций-90 в зерне был получен из почвы, а не с по
верхности зерна.

114. На рис. 12 показаны отнощения ®°5г/Са 
в пищевых рационах для Москвы и Нью-Йорка, 
Средние уровни радиоактивности в пищевых ра
ционах для двух городов в течение 1963—^1966 го
дов находятся в отношении 2 :5 , но средние 
уровни радиоактивности в костях позвоночника 
у взрослых в течение того же самого периода 
(также показаны на рисунке) находятся в отно
шении только 1 :3, что означает, что в Москве 
отмечавшееся отношение для стронция-90 состав
ляет почти половину отмечавшегося отношения 
в Нью-Йорке. С другой стороны, отмечавшиеся 
отношения для стойкого стронция почти оди
наковы для двух городов (табл. IX).
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Рис. 12. Отношение ®“Sr/Ca в пищевом рационе в целом и 
в костях позвоночника взрослого человека в Москве [74, 

180] и в Нью-Йорке [181]

115. Книжников И Марей [88] также высказали 
предложение, что фтор в питьевой воде может 
снизить величину отмечавшегося отношения, йх

измерения показывают, что отмечавшиеся отно
шения устойчивого стронция уменьшаются 
с 0,18, когда содержание фтора в воде низкое, 
до половины этой величины, когда концентрация 
фтора равна примерно 1,5 части на миллион. 
Сообщается, что, другие ученые получили про
тиворечивые результаты, и поэтому невозможно 
дать соответствующую оценку.

Ь) вЛеханизмы пищевой цепочки

116. Из-за разнообразия пищевых продуктов, 
составляющих пищевой рацион людей и различ
ных способов производства, приготовления и со
четания в различных частях земного шара,

, было бы трудно составить всеобъемлющее коли
чественное описание переноса стронция-90 через 
пищевые цепочки. На практике возникает ряд 
других ограничений в связи с отсутствием под
робной информации в отношении принятия каль
ция у большой части населения земного шара, 
уровней стронция-90 в различных пищевых про
дуктах и влияния местного климата и сельско
хозяйственных работ на. процессы переноса.

117. Для того чтобы преодолеть эти проблемы. 
Комитет в своем докладе за 1962 год разбил 
пищевые продукты на четыре большие группы — 
молоко, зерновые, корнеплоды, содержащие 
крахмал, и овощи, — для каждой из которых 
была выведена определенная величина коэффи
циента переноса на основании имевшихся тогда 
данных. Подобным же способом общие пищевые 
рационы были разбиты на три основные группы 
в зависимости от пропорций, которые различные 
виды пищевых продуктов вносят в них. Таким 
образом, были получены взвешенные средние 
коэффициенты переноса для каждого вида ра
циона питания, которые после дальнейшего 
взвешивания в отношении размера популяций, 
потребляющих их, и уровня осадка стронция-90 
в той широте, где производятся эти продукты 
питания, можно было бы объединить, для того 
чтобы получить взвешенный мировой средний 
коэффициент переноса.

118. В докладе 1962 года и в докладах после
дующих лет мировой коэффициент переноса, по
лученный подобным образом, был использован 
для расчета отношения ®°Sr/Ca в новых костях 
на основании всемирного среднего осадка и за
регистрированного отношения между костями 
и пищевым рационом. Ограничения этого 
упрощенного подхода обсуждались в докладе 
1962 года (приложение F, пункты 12 и 18), где 
были отмечены внутренние неопределенности.

119. В своем докладе 1962 года Комитет также 
подчеркнул, что полученные коэффициенты пере
носа будут надежными только в том случае, если 
будут применяться для обширных районов. И на
оборот, это предполагает, что коэффициенты 
переноса могут быть надежно рассчитаны только 
на основании усредненных результатов, получен
ных в отношении обширных районов. Для этой 
цели необходимо использовать средние цифры.
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взвешенные в отношении производства или по
пуляции, поскольку простые арифметические зна
чения результатов обзоров, полученных в отно
шении обширных районов, где существуют раз
личные климатические и сельскохозяйственные 
методы, могут ввести в заблуждение.

120. Что касается продуктов питания, полу
ченных из растений, то трудности возникают 
из-за различия в представленных результатах 
измерения содержания кальция и стронция-90, 
а недавно полученные данные показали, что 
уровни загрязнения, выраженные в радиоактив
ности на единицу веса кальция, часто колеблются 
больше, чем в том случае, если они выражены 
как радиоактивность на единицу веса того или 
иного продукта. Ряд факторов, безусловно, спо
собствует колебаниям, включая в особенности 
ошибки в отборе образцов, поскольку содержа
ние кальция в растениях колеблется в зависи
мости от сорта, местных почвенных условий, ме
тодов культивации и местных климатических 
условий.

121. В тропических и субтропических зонах 
часто встречаются почвы с недостаточным со
держанием кальция [91]. Эти почвы, хотя они 
малоплодородны, используются для производ
ства сельскохозяйственных продуктов. На таких 
почвах отношения ®°Sr/Ca в продуктах расти
тельного происхождения могут быть значительно 
более высокими, чем можно предсказать с по
мощью эмпирических взаимоотношений, уста
новленных в умеренных зонах. Тем не менее 
этот эффект, вероятно, нивелируется с помощью 
значительно более низкого отложения строн- 
ция-90 в тропической зоне, и для цели данного 
доклада мы можем предположить, что суммар
ные уровни пищевого рациона не будут превы
шать уровни, рассчитанные для популяций, жи
вущих в северных умеренных зонах, где средние 
отложения стронция-90 максимальны.

с) Функции переноса

I) Коэффициент переноса из отложений 
в пищевой рацион

122. Когда известны отношения ®°Sr/Ca по от
дельным пищевым продуктам, величины Ргз мо
гут быть оценены методом, описанным в пунк
те 74.

123. Молоко. Отношения ®°Sr/Ca в молоке в не
скольких районах или странах умеренного пояса 
северного полушария приводятся в табл. X. 
В отдельных данных наблюдается значительный 
разнобой, отражающий изменяющийся характер 
уровня отложения и климата из года в год и от 
места к месту. Тем не менее в течение доста
точно долгого среднего периода времени резуль
таты этих расхождений значительно сглажи
ваются.

124. Величина Ргз (молоко) была высчитана 
на основе средних ежегодных уровней, приведен
ных в последней колонке табл. X, и на основе

средних суммарных осадков для данной широты, 
65 мкюри-км-^ (рис. 13). Средний уровень в мо
локе, интегрированный до 1967 года, составляет 
137 пкюри у [гСа)~\ Беря наблюдаемый уро
вень 1967 года — 9 пкюри - (гС а)-' — и принимая 
среднюю 'продолжительность жизни стронция-90 
в почве за 21 год, получаем суммарный уровень 
в молоке по 1967 год, равный 189 пкюри у 
(гСа)~‘. Следовательно, суммарный уровеньвмо
локе за все время на основании анализов, про
веденных до 1963 года, составляет 1374-189 =  
=326 пкюри у (гС а)-', что соответствует Ягз 
(молоко) = 5  пкюри у (гСа)-^ на мкюри - км~^.

125. Приведенные выше расчеты основываются 
на данных, полученных с относительно крупных, 
но хорошо обследованных молочных ферм, или, 
когда речь идет о более крупных странах, на сред
них уровнях, оцениваемых либо по производству, 
либо по населению. Другие случаи, когда сред
ние уровни не подвергались оценке, опущены, 
поскольку результаты в этих случаях не всегда 
характеризуют количество молока, потребляе
мого населением вообще. При расчетах также 
опущены уровни ®°Sr/Ca в молоке в Японии, ко
торые ввиду использования особых кормов для 
скота не типичны для данной широты в целом.

126. Страны, включенные в расчет, дают около 
58 процентов всего производства в Европе 
и 46 процентов всего производства в северном 
полушарии. Если отношения ®°Sr/Ca, отмечен
ные в молоке в районе Москвы и в Украинской 
Советской Социалистической Республике, можно 
принять за характерные для молока) производи
мого в Советском Союзе, то оценка Ргз (молоко) 
будет представлять около 70 процентов общего 
производства молока в северном полушарии, 
большая часть которого производится между 40 
и 60° с. ш.

127. Аналогичные расчеты для южного полу
шария в настоящее время не столь полезны, по
тому что уровень отложения в 1967 году был еще 
значительным по сравнению с аккумулирован
ным осадком в почве. На южное полушарие 
приходится лишь около 10 процентов мирового

' производства молока, и около половины его произ
водится на широте, где наблюдаются максималь
ные отложения (30—50° ю. Ш.), куда входят 
главным образом Аргентина, Новая Зеландия 
и наиболее густонаселенные районы Австралии. 
Кумулятивные уровни (невзвешенные средние) 
в молоке по отношению к кумулятивному осадку 
в этих странах сравнимы с соответствующими 
уровнями средних широт северного полушария, 
что позволяет предположить, что величины Ргз 
(молоко) в южном полушарии также сравнимы 
с данными ПО северному полушарию,

128. Другие продукты питания. Другие про
дукты питания, в основном растительного проис
хождения, включают зерновые культуры, овощи 
И крахмалосодерж ащ ие корнеплоды. Ввиду того 
что последние не представляют особой важности, 
они в дальнейшем рассматриваться не будут.
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Рис. 13. Среднее распределение по широтам отложений стронция-90 
на основании анализа почв, собранных в 1965— 1967 годах [50]

Рис является основным продуктом питания при
мерно для половины населения земного шара, 
и на него приходится почти все потребление 
в калориях примерно 1 млрд. людей. Однако 
единственное систематическое исследование 
радиоактивного загрязнения риса сделано в Япо
нии [95], где его производство составляет около 
7 процентов мирового производства. Сбор надеж
ных образцов риса особенно труден, так как он 
в основном является продовольственной культу
рой в натуральном хозяйстве, и более половины 
мирового урожая и до трех четвертей урожая 
в отдельных странах никогда не попадают на 
рынки, а потребляются по месту выращивания.

129. Результаты, полученные в Японии, могут 
быть нетипичными для Дальнего Востока в це
лом. Большая часть потребляемого на земном 
шаре риса относится к длиннозерной разновид
ности «индика», тогда как в Японии выращи
вается кругло- или короткозерная разновидность 
«японика». Японские методы выращивания также 
являются единственными в своем роде. Уровни 
загрязнения сильно жолеблются. В 1961 году, 
когда темпы отложения были низкими, отдель
ные замеры ‘В Японии отличались на коэффи
циент 2 при выражении на единицу веса и на 
коэффициент 4,5, когда они выражались по отно
шению к содержанию кальция. В 1963 и 1964 го
дах диапазон колебаний исчислялся коэффициен
том 7 для уровней, выраженных на единицу веса, 
но данных по содержанию кальция не приво
дилось. Рис обмолачивается и полируется, и эти 
процессы удаляют некоторые минералы и, в част
ности, большую часть содержащегося строн
ция-90. Японские результаты показывают, что 
таким образом может быть удалено 90 процентов 
отложений.

130. Япония — единственная страна, где можно 
сравнить уровни загрязнения стронцием-90 пще- 
ницы и риса. Результаты показывают, что при 
расчете на единицу веса полированный рис со
держит от одной тридцатой до одной сороковой 
количества стронция-90, содержащегося в немо
лотых зернах пшеницы, тогда как при расчете 
на грамм содержания кальция относительное со

держание колеблется от одной пятой до одной 
десятой.

131. Указанные данные о содержании строн
ция-90 в немолотых зернах пшеницы из стран 
северного полушария приводятся на рис. 14 
Уровни, наблюдаемые в Северной Америке, в .це 
лом ниже на фактор 2, чем уровни в Европе 
Серия данных об уровнях радиоактивности 
в пшенице и о соответствующих отложениях со
браны за достаточный период времени и позво
ляют сделать соответствующие расчеты. Пот 
скольку использование высоких уровней радио
активности, представленных Данией, позволит 
сделать консервативные подсчеты Ргз (пщеница)
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Рис. 14. Содержание стронция-90 в цельном зерне пшеницы 
в северной умеренной зоне
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и поскольку эта страна представила довольно 
полные данные, то оценки величин R23 (пшеница) 
основывались на этих данных. Если принять ве
личину в 40 пкюри-кг-^ для каждого года за 
период с 1955 по 1958 год, то кумулятивные 
уровни вплоть до 1967 года составляют 
1,050 пкюри у /сг~*. Уровень 1967 года составил 
34 пкюри - кг~\ что при средней продолжитель
ности жизни в 21 год для стронция-90 в почве 
дает на будущее уровни, интегрирован
ные к неопределенному времени, примерно 
в 700 пкюри у кг-К Таким образом, общее ожи
даемое загрязнение пшеницы составляет 

750 пкюри у кг~  ̂ и эта величина в сочетании 
со средним осаждением в 65 мкюри-км~^ для 
данной широты дает величину Ргз (пшеница) =  
=  27 пкюри у к г-‘ на мкюри- км~^. Средняя ве
личина в 0,33 аСа /сг“* для пшеницы в этом слу
чае дает Р 23 (пшеница) =81 пкюри у  (гСа"‘) 
на мкюри • кмЗ.

132. Широкое исследование загрязнения дру
гих зерновых культур,— ржи, овса и ячменя — 
также сделано в Дании, где, как следует из ре
зультатов, величина Р23 одна и та же для всех 
четырех культур, когда загрязнение исчисляется 
на единицу веса, тогда как при выражении в виде 
отношения ®°Sr/Ca она примерно вдвое меньше 
для овса, чем для пшеницы, ржи и ячменя.

133. В то время как размол удаляет около 
80 рроцентов загрязнения стронцием-90, возни
кающего в результате непосредственного отложе
ния, и около 50 процентов кальция, при размоле 
удаляется лишь около двух третей устойчивого 
стронция [96, 99], из чего следует, что в тех слу
чаях, когда большая часть стронция-90 посту
пает из почвы, деконтаминация будет меньше. 
Поскольку в результате размола удаляется две 
трети устойчивого стронция, то суммарный бу
дущий уровень в белой муке (если мы примем, 
что 70 процентов стронция будет удалено) рав
няется

700 - i y -  =  333 пкюра у кг

Подобным же образом, поскольку в результате 
размола удаляется примерно четыре пятых 
стронция-90, соответствующий суммарный уро
вень до 1967 года будет равен

1050 -1(р =  300 пкюри. у  кг~К

Таким образом, объединение двух компонентов 
и деление на среднее интегрированное отложение 
для северной умеренной зоны (65 мкюри-км-^) 
дает величину Р 23 (белая мука), равную 
10 пкюри у кг-^ на мкюри - км~^, соответствую
щую 50 пкюри у  (гСа) ~' на мкюри-км~^, если 
принять содержание кальция в белой муке за 
0,2 г-кг-'^: Примерно такие же величины Р^з по
лучились в результате замеров стронция-90, про
веденных в Аргентине и в Австралии; однако ко
личественную оценку пока еще трудно провести 
из-за относительно высоких уровней отложения

в южном полушарии в течение 1967 года, когда 
проводились наблюдения.

134. Уровни загрязнения стронцием-90 зеленых 
овощей были замерены в нескольких странах 
Европы, в Астралии, Японии и в Советском 
Союзе (рис. 15). Однако некоторые обследова
ния были прекращены до того, как уровни от
ложения достигли величины, которой можно 
пренебречь. Больщинство обследований было 
начато в начале шестидесятых годов; таким об
разом, отсутствуют важные данные за более ран
ние годы и все данные ограничиваются относи
тельно немногими видами овощей. Из Японии 
и Советского Союза имеются результаты лишь 
на основе подсчета на единицу веса. Трудно со
бирать характерные образцы ввиду большого 
количества выращиваемых сортов, различного 
уровня выращиваемого и собираемого в различ
ное время года в различных странах урожая 
и ввиду колебания содержания кальция в раз
личных видах овощей.

135. На рис. 15 даются замеренные уровни 
стронция-90 в белой муке из Дании и Нидерлан
дов. Из этих уровней видно, что в зеленых ово
щах гораздо меньше стронция-90 на единицу 
веса, чем в белой муке, в периоды высокого от
ложения, и наоборот, загрязнение бывает больше 
у овощей, если радиоактивные вещества посту
пают из почвы. Поэтому можно ожидать, что 
в будущем уровни загрязнения на единицу веса
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Рис. 15. Содержание стронция-90 в зеленых овощ ах 
, . и в белой муке в северной умеренной зоне
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в овощах будут выше, чем в муке. Однако между 
отдельными видами овощей будет обнаружи
ваться разница на коэффициент 3 или 4 и точ
ное соотношение будет, следовательно, ко
лебаться в зависимости от состава овощей в пи
щевом рацио1не. Если предположить, что уровни 
загрязнения увеличивались линейно от ноля 
в начале 1954 года до самых ранних зарегистри
рованных измерений, то можно показать, что 
данные, приведенные на рис. 15, если их обра
ботать с помощью метода, описанного в пункте 74, 
будут соответствовать величине Ягз (овощи), 
равной примерно 5 пкюри у  кг'"’ на мкюри-км,-^. 
Содержание кальция в зеленых овощах различно, 
но для целей данного доклада величина 
0,33 гСа кг-’ вполне приемлема, так что Ргз 
(овощи) равна примерно 15 пкюри у  (гС а)-’ на 

мкюри • км~^.

136. Величины, о которых говорилось в пунк
те 135, нельзя использовать в других районах, 
где виды потребляемых культур, почва, климат, 
число урожаев и время уборки различны.

137. Пищевой рацион в целом. В предположе
ниях, на которых основываются приведенные 
выще расчеты, исходят из того, что относитель
ные количества стронция-90 у различных типов 
пищевых продуктов, отмеченные в 1967 году, 
в дальнейшем останутся постоянными. В несколь
ких странах в 1967 году отношение ®°Sr/Ca в пи
щевом рационе к отнощению в молоке колеба
лось от 1 до 1,5 (табл. XI). Принимая во внима
ние вышеприведенные предположения, можно 
считать, что Ргз (пищевой рацион) находится 
между Ргз (молоко) и величиной, превыщающей 
эту величину в полтора раза, а именно между 5 
и 7,5 пкюри у  (гС а)-’ на мкюри - км~^.

138. Коэффициент переноса Ргз для пищевого 
рациона в целом можно также рассчитать на 
основании коэффициентов Ргз для отдельных 
продуктов питания и соответствующих компонен
тов радиации для каждого продукта питания 
к общему поглощению кальция. В типичном пи
щевом рационе с высоким содержанием молока 
эти компоненты радиации примерно равны 
80 процентам для молока, 5 процентам для бе
лой муки и 15 процентам для овощей. Поэтому 
величину Ргз (пищевой рацион) можно рассчи
тать из уравнения (28), а расчеты Ргз для трех 
видов питания равными 9 пкюри у  + С а )~ ’ на 
мкюри-км-^, что будет находиться в приемле
мом соответствии с расчетами, приведенными 
в пункте 137.

139. Расчеты Ргз (пищевой рацион в целом) 
для пищевого рациона с высоким содержанием 
молока не чувствительны к ощибкам в расчетах 
Ргз для зерновых и овощей. Очевидно, что для 
пищевых рационов, в которых молоко занимает 
менее заметное место, расчеты будут более чув
ствительны к этим ошибкам. Подобным же об
разом ошибки, введенные при использовании 
упрощающего предположения о том, что строн
ций-90 уменьщается из почвенных запасов путем

экспоненционального процесса, имеющего сред
нюю постоянную скорости удаления 4,5 процента 
в год, не может превышать примерного коэффи
циента 2. Таким образом, в случае молока уже 
зарегистрированные уровни стронция-90 приве
дут к величине Ргз, равной 2,1 пкюри у (гС а)-’ 
на мкюри-км-^ (пункт 124), даже если не про
изошло нового поглощения изотопа из почвы. 
С другой стороны, если радиоактивный распад 
(примерно 2,5 процента в год) являлся един
ственным процессом удаления, то величина Ргз 
не могла бы превыщать 8 пкюри у (гС а)-’ на 
мкюри • км~^. Степень вероятности совершения 
ошибки будет еще меньше для других продуктов 
питания, поскольку часть интегрированных 
во времени уровней, полученных в результате 
экстраполяции, будет меньше.

140. Для целей данного доклада величина 
коэффициента переноса Ргз (пищевой рацион 
в целом) для пищевого рациона с большим со
держанием молока берется равной 9 пкюри 
у  (гС а)-’ на мкюри - км~^.

II) Коэффициент переноса 
из пищевого рациона в ткани

141. Для оценки коэффициента переноса Р34 
Линделл [68] ввел пять основных предположений:

a) уровень включения стронция в кости прямо 
пропорционален уровню включения кальция;

b) отношение ®°Sr/Ca в новых костях пропор
ционально отношению ®°Sr/Ca в пищевом ра
ционе, из которого оно получается, коэффициент 
пропорциональности не зависит от возраста и 
для данного расчета берется равным зарегистри
рованному отношению (OR) у взрослых, живу
щих при постоянных условиях;

c) стронций-90 устраняется экспоненциально 
в соответствии с константой времени независимо 
от возраста;

d) средняя протяженность жизни всего населе
ния Urn одинакова, так что

/ ( й ) = 1

/ ( и )  =  0

0 < и < и „ ,

е) функция мощности дозы у является по
стоянной.

142. Если уровни стронция-90 в пищевом ра
ционе и в костях выражаются отношениями 
®”Sr/Ca, то из первых трех предположений сле
дует, что

т (64)

где и' обозначает возраст во время поглощения, 
и — возраст когда-либо позднее, 5  (« )— масса 
кальция в скелете в возрасте и, ki = ksr + X бы-
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строга потери стронция-ЭО и а — темпы включе
ния кальция, выражаемые

а (и') ~  кдВа к ' >  20

а(ц ') =  Ф ( и ') ( 1 + М ')  0 < й '< 2 0 ,

где ko — константа, Ф (ы') является функцией 
роста, а Ва — масса кальция в скелете взро-слого 
человека. Константа Au  определяемая уравне
нием (56) как

00 со

Ai =  J ^ f ( u )g (u )m (u ,  u ')dudu ',
о и'

может затем, после введения предположений d 
и е, быть записана как

“т “т  “т

А =  j  j  т(и, u ')dudu ' =  y j  F„,(u')du', (65)
о и'

где
т

Е т (и ')=  J  т(и, и.') du. (66)

й быть названа коэффициентом увеличения 
дозы.

143. Линделл определил средний коэффициент 
увеличения дозы как

=  F . ( u ' ) d u \

гак что

F„,=

(67)

(68)

Поскольку в соответствии с уравнением (57) 
PziPib = A\IUm и поскольку y = Pi5, ТО P^4 = FmOR. 
в  своих предыдущих докладах Комитет принял 
величины 0,6 и 0,25 для Fm и OR соответственно, 
соответствующие Р з 4  =  0,15. Линделл [68] показал, 
что Fm не зависит критически от величины, ха
рактеризующей среднюю продолжительность 
жизни, а такжё численных величин, приписывае
мых ко и ksu пока они относятся примерно 
к одному и тому же порядку величин.

144. И наоборот, если имеются измерения от
ношений ^°Sr/Ca IB костях представителей всех 
возрастных групп населения, можно рассчитать 
Рз4 непосредственно и избежать первых двух 
предположений Линделла. Уровень стронция-90, 
отложившегося к какому-то времени t, равен

t
0^ =  - ^  j  J  S( t ' ,  u )dud t' . (69)

Стронций-90 в костях в момент t будет в даль
нейшем способствовать облучению, так что если 
предположить, что этот изотоп исчезнет экспо
ненциально, то интегрированные будущие уровни

благодаря количествам, попавшим через рот до 
момента t, будут равны

1 J'*’ D4
О и"

в  (и”)
(и)

(70)

где и"  означает возраст в момент времени t н и 
обозначает возраст в какой-либо момент позже.

145. Из этого следует, что суммарный уровень 
стронция-90 в костях, полученный за счет коли
чества, введенного в организм через пищевой ра
цион ко времени t, составляет Gt + Ht. Следова
тельно,

Gt + Ht
^34 =

где

(72)

Уравнение (70) можно записать следующим об
разом

Ht =  —  f S  it, u'')Wia")du",

где

Г(и")= J в (Ц") p-̂ du-W).

(73)

(74)

и называется интегральным весовым коэффи
циентом. Он был исчислен для нескольких ве
личин kl для взрослых в сочетании с различ
ными функциями выделения у детей. Результаты 
приводятся на рис. 16.

146. Интегральные весовые коэффициенты 
представляют собой содержание стронция-90 
в костях, интегрируемое балансом жизни 
первоначального содержания стронция-90 
в 1 пкюри - izCa)~^ в возрасте и". Поэтому ве
личина Fit может быть получена для любого 
года путем умножения соответствующих интег
ральных весовых коэффициентов на соответ
ствующие отношения ®°Sr/Ca, наблюдаемые в ко
стях каждой возрастной группы, сложения полу
ченных произведений для всего населения и де
ления суммы на Um, как в уравнении (73).

147. На практике число образцов костей, 
имеющихся по каждой возрастной группе, слиш
ком мало, и поэтому вычисляются средние ин
тегральные весовые коэффициенты для возраст
ных групп. Таким образом, все образцы, полу
ченные от лиц IB возрасте 20 лет и старше, 
используются вместе для получения единой сред
ней величины для взрослых и аналогичным об
разом образцы от детей и подростков в возрасте 
от 5 до 19 лет также используются вместе. Для 
возраста до 4 лет включительно предпочтительно 
иметь результаты анализа костей по каждому 
отдельному году, и такие результаты имеются 
по ряду стран.
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148. Величина Ht оценивается для позвонков 
взрослых на основе предположения, что ksv= 
=  0,1 для данного типа кости. Причины вы
бора позвонков, а не всего скелета, обсуждаются 
в пункте 159. Та же самая величина ksr была 
принята для детей. Хотя для обоснования этого 
предположения нет экспериментальных данных, 
полученная величина Ht не находится в критиче
ской зависимости от этого как потому, что ве-

широких исследований вскоре станет ясным, 
является ли величина 0,1 у -  приемлемой или 
нет, поскольку если истинная величина больше 
или меньше указанной, то величины Рц, полу
чаемые в последующие годы, будут системати
чески либо уменьшаться, либо увеличиваться.

150. Величина Р 34 была также исчислена для 
тех стран умеренного пояса северного полу
шария, в которых на молоко приходится большая

Рис. 16. Изменения интегрального взвешенного коэффициента W(u") 
в костях в зависимости от возраста поглощения' и" и постоянной 

скорости выделения “̂Sr

лико воздействие накопления кальция во время 
роста, так и потому, что суммарные уровни до 
возраста 20 лет дают менее 25 процентов сум
марных уровней всего населения.

149. Величины Р 34 для каждого года, по кото
рым имеются данные, были исчислены в Австра
лии для позвонков и сведены вместе с величи
нами Gt, Ht и Ct ь табл. XII. Из нее видно, что, 
за исключением первого года или двух, Р34 яв
ляется, как и ожидалось, достаточно постоян
ной, причем средняя величина с 1961 по 1967 год 
составляет 0,21. Если не считать возможных 
ошибок (в OCHOBIHOM вызванных сбором образ
цов) в первоначальных данных, наибольшую 
неуверенность вызывает величина уровня выде
ления стронция-90. При отсутствии дальнейших

часть общего поглощения кальция в пищевом ра
ционе. Для этой цели были получены средние 
данные отношений ®°Sr/Ca для каждой возраст
ной группы по всем странам, по которым име
лись достаточные данные (рис. 17), и были по
лучены суммарные уровни пищевого рациона 
на основе средних уровней по молоку для стран 
одного и того же географического района 
(табл. X), умноженных на среднее отношение 
пищевого рациона к молоку для данного типа 
пищевого рациона (табл. XI). Результаты при
водятся в табл. XIII.

151. Таким образом полученная средняя вели
чина Рз4, равная 0,2 , согласуется с величиной, 
рассчитанной до этого на основании австралий
ских данных. Соотношения ®°Sr/Ca, измеренные
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в костях позвоночника в Польше и Советском 
Союзе, также приведенные на рис. 17, лежат 
в пределах изменяемости отношений, сообщен
ных из стран, где молоко является относительно 
более важным компонентом пищевого рациона. 
Несмотря на различия в уровнях пищевого за-

ренных костях в Соединенном Королевстве и 
в Советском Союзе (рис. 18). С другой стороны, 
когда уровни стронция-90 в ребрах, которые из
мерялись в Японии, сравниваются с уровнями, 
полученными во Франции и Советском Союзе 
(рис. 19), то можно сделать вывод, что уровни

а Канада [l90,i9l] 
д Дания [m j
V (редёратиВная Республика Германий [i95497j
о Франция 1Л9] 
4 Польша У9в-201]
к Союз СоВетсКих Социалистических 

Республик (Москва) 179,Ш] 
. Соединенное КоралевстВо (взрослы е - 

западные Ландон; другие Возрастные 
врунлы-ВсеР страны) [792] 

о Соединенные Штаты Америки 
(Нью-Йорк) [8 В ,т ,т ]

Рис. 17. Отношение »°Sr/Ca в образцах костей человека в северной умеренной зоне

грязнения в этих двух странах, соответствующие 
уровни стронция-90 в костях, исчисленные на 
основании популяции и интегрированные до 
1967 года, примерно те же самые, хотя соответ
ствующая величина Е34 будет ниже примерно 
на коэффициент 3. Относительные уровни строн
ция-90 в скелетах взрослых людей для стран, 
где были отобраны кости, кроме костей позво
ночника, можно рассчитать на основании дан
ных, приведенных на рис. 18 и 19. Так, напри
мер, уровни в большеберцовых костях в Финлян
дии очень схожи с уровнями, измеренными в бед-

стронция-90 IB скелетах людей из Японии не
сколько ниже,, чем средние величины для этого 
широтного пояса в целом.

III) Коэффициент мощности дозы

152. Взрослые. Средняя мощность дозы облу
чения функционирующего костного мозга и ткани 
внутренней надкостницы при равномерном за
ражении скелета стронцием-90 была подсчитана 
Спирсом [317]. Однако приобретенный до настоя
щего времени опыт показывает, что заражение

43



f.O

t
I  ^ « c

оБольшеберцобая кость (Финляндия) 
.̂ Б̂едренная кость (Соединенное 

Мролебство)

ьДиафйз бедренной кости 
(СодетекиÛ Союз, Москда) 

и Лиафиз бедренной кости 
[чехос/ювакия)

1 J - 1 JL 1
то m2 т  те те

Рис. Î3, Отношения 8°Sr/Ca в длинных костях 

2fir-

1,5

VcС

1,0

Франи,ия\
\  д—4  i

t, if

j  /^Я п о и и п

1.., I — L
WO 1962 I960 Ш 6

Рис. 19. Отношения ®°Sr/Ca в ребрах взрослых

скелета взрослых носит ярко выраженный не
равномерный характер; ®°Sr/Ca — отношения 
в типичных трабекулярных костях (позвонки) 
более чем в три раза выше отношений, обнару

женных в типичных плотных костях (диафиз 
бедренных костей). Поскольку мощность дозы 
в трабекулярных костях в большой степени- 
обусловлена содержащимся в них стронцием-90, 
усреднение содержания стронция-90 в теле сни
жает отношение ®°Sr/Ca во всем скелете, а сле
довательно, и дозу.

153. Величина погрешности, возникающей 
в случае неравномерной мечености скелета, мо
жет быть легко определена путем разделения 
дозы облучения стронцием-90 трабекулярных ко
стей и кортикальных костей, а затем взвешива
нием в соответствии с отношением ®°Sr/Ca 
в обоих типах костей.

154. Результаты расчетов приводятся в табл. XIV 
и XV для костного мозга и ткани внутрен
ней надкостницы соответственно. Из табл. XIV 
видно, что мощности дозы облучения костного 
мозга исходят из двух отдельных источников, 
то есть от стронция-90, попадающего в два вида 
костей — трабекулярные и плотные, и составляют

0,369 м рад  !/-1 на пкю ри- (гСа)~‘ в трабекулярных костях,

0,180 м рад у - '  на пкюри - (гС а )~ ‘ в кортикальных костях

Подобным же образом из табл. XV видно, что 
мощности дозы для клеток внутренней надкост
ницы равняются

0,678 м рад у-т на пкю ри - (аСа)*' в трабекулярных костях,

0,206 м рад  «/-1 на пкюри - (гСа)~’ в плотных костях.

Если скелет метится равномерно при 
1 пкюри - {гСа)~^, то мощности дозы для кост
ного мозга и клеток внутренней надкостницы со
ответственно равны 0,3694-0,180 или 0,55 мрад у-^ 
на пкюри - (гС а)-' и 0,678 4-0,206 или 0,88 мрад у -‘ 
на пкюри - (аСа) -'. Последней цифре Спирс до
бавляет компонент радиации (0,25 мрад у '  на 
пкюри - [гСа)У  благодаря дозе, полученной тка
нями внутренней надкостницы в диафизах длин
ных костей. Поскольку эта поправка не основы
валась на прямых экспериментальных данных, 
ее следует рассматривать как произвольный 
коэффициент безопасности, ведущий к переоценке 
коэффициента мощности дозы.

155. Предполагается, что при неравномерно 
меченом скелете отношение ®°Sr/Ca, обнаружен
ное в позвонках, характеризует уровни в трабе
кулярных костях по всему скелету, тогда как 
отношение в бедренных костях характеризует 
кортикальные кости. При использовании факто
ров нормализации, выведенных эмпирическим 
путем в 1967 году (табл. VIII), уровни в по
звонках и бедренных костях составляют 2 и 
0,6 пкюри - {гСа)~^^ соответственно, тогда как 
среднее отношение ®°Sr/Ca во всем скелете со
ставляет 1 пкюри - (гСа)~К

156. В этом случае измеряемая средняя кон
станта мощности дозы на функционирующий 
костный мозг, при среднем отношении ®°Sr/Ca
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во всем скелете, равном 1 пкюри• {гСа)~^, вы
числяется следующим образом:

Часть, приходящаяся на тра
бекулярную кость =  2 ,0 X 0 ,3 6 9 = 0 ,7 4  м рад  (/-’

Часть, приходящаяся на кор
тикальную кость' =  0 ,6X 0,180= 0 ,11  м рад  г/”'

Всего 0.85 м рад у - \

так что при концентрации 1 пкюри - (гС а)-' в ко
стях позвоночника мощность дозы для всего 
функционирующего костного мозга равна
ОЛЪ мрад у~К

157. Аналогичные рассуждения применимы 
к дозе облучения ткани внутренней надкостницы 
(за исключением внутренней надкостницы длин
ных диафизов), измеряемая средняя мощность 
которой подсчитывается следующим образом:

Часть, приходящаяся на тра
бекулярную кость =  2 ,0 X 0 ,6 7 8 = 1 ,3 6  м рад у  ̂

Часть, приходящаяся на, кор
тикальную кость =  0 ,6 X 0 ,2 0 6 = 0 ,1 2  м рад

Всего 1,48 м рад уЩ

так что при концентрации 1 пкюри - (гСа)“ 1 в ко
стях позвоночника мощность дозы для клеток 
внутренней надкостницы равна 0,74 мрад у~^. 
Если прибавить компонент радиации внутренней 
надкостницы длинных диафизов, то средний 
коэффициент мощности дозы может оказаться 
равным 1,63 мрад на пкюри - (гСа)~', усред
ненный для всего скелета, или 0,82 мрад у~ на 
пкюри - (гСа)~' для костей позвоночника.

158. Таким образом, мощности дозы для всего 
скелета и всего костного мозга составляют:

Костный мозг
Ткань внутренней 

надкостницы. J
а) Н еравномерное  0,43 м рад у-'- на 0,82 м рад  г/-' на

распределение пкюри - (гС а)“‘ в 
позвонках

пкюри - (гС а)“‘ в 
позвонках

Ь) Равном ерное  0,55 м рад  p-i на 1,13 м рад  (/'* на 
распределение^ пкюри - {гСа)~^ в пкюри - ( г С & /  в 

любых костях любых костях.

® Приведенные здесь коэффициенты мощности дозы при 
равномерном распределении стронция-90 — те ж е самые, 
что и в таблице 6  издания И М еж дународной комиссии 
по защ ите от радиоактивного облучения.

где коэффициенты неравномерного распределе
ния применимы по крайней мере в течение неко
торого времени жизни среди взрослого населе
ния или той части населения, возраст которого 
приближается к 20 годам в периоды, когда уро
вень радиоактивных осадков был максималь
ным, и где коэффициенты неравномерного рас
пределения применимы также к тем, кто ,в это 
время был в детском возрасте или еще не ро
дился. Для целей настоящего исследования 
коэффициенты мощности дозы при равномерном 
распределении будут применяться на протяже
нии всего пери од а, для к о то р о го  подсчиты вается
предполагаемая доза. Это не приведет к серьез
ной погрешности.

159. Имеется, однако, несколько преимуществ 
использования уровней стронция-90 в позвонках 
для подсчета предполагаемой дозы. Позвонки яв
ляются удобным источником костного материала 
при вскрытиях и широко используются в ряде 
стран. Как указывалось выше, нет уверенности 
относительно величин коэффициентов нормали
зации, и в частности относительно их изменений 
и в будущем. Применение коэффициентов мощ
ности дозы для позвонков позволяет использо
вать большую часть данных непосредственно, не 
умножая результаты на коэффициенты, которые 
имеют тенденцию определяться произвольно, что, 
в свою очередь, может меняться со временем 
и требует дальнейших предположений. По дан
ным Спирса, позвонки содержат более 40 про
центов функционирующего костного мозга 
у взрослых и примерно такую же долю клеток 
внутренней надкостницы. Таким образом, по
звонки содержат большую часть критических 
тканей, чем любая другая группа костей, хотя 
самая крупная доза мощности исходит от плос
ких костей— таза, ключиц и лопаток, —̂ которые, 
однако, не используются при исследовании ко
стей. Доза мощности позвонков лишь несколько 
ниже, и вместе эти два типа костей дают 60 про
центов общей мощности дозы для костного мозга 
и внутренней.надкостницы.

160. Предполагается, что стронций-90 в скеле
тах детей и подростков распределяется равно
мерно, так что коэффициенты нормализации 
в прошлом применялись лишь к измерениям, по
лученным при исследовании костей лиц в воз
расте старше 20 лет. Это означает, что средние 
отношения ^°Sr/Ca для скелетов в целом имеют 
резкий разрыв в возрасте 20 лет, что с физиоло
гической точки зрения неправдоподобно. Исполь- 
З01вание отношения ^°Sr/Ca при исследовании по
звонков взрослых в значительной степени лик
видирует этот разрыв рациональным путем.

161. Дети. Для подсчета коэффициентов мощ
ности дозы для детей Спирс применил методы, 
аналогичные используемым для взрослых. .Од
нако имевшийся у него экспериментальный ма
териал был значительно меньше и состоял лишь 
из позвонков и бедренной кости пятилетнего ре
бенка.

162. Коэффициент мощности дозы, высчитан
ный Спирсом для костного мозга пятилетнего ре
бенка, составил 0,82 мрад у~'  ̂ на пкюри - (гСа)“  ̂
или примерно в полтора раза больше соответ
ствующей величины для взрослых с равномерно 
меченым скелетом. Неизвестно, как эта величина 
изменяется для других возрастов в период от 
рождения до двадцатилетнего возраста. Не при
водится никаких соответствующих расчетов 
коэффициента Дозы мощности для клеток внут
ренней надкостницы у детей. Однако при оценке 
предполагаемой дозы всего населения величина 
ф ункций МОЩНОСТИ ДОЗЫ ДЛЯ взрослы х м ож ет 
с небольшой погрешностью быть принята как по
стоянная по отношению к возрасту.
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2. Цезий-137

163. Предполагаемую дозу поглощенного це
зия-137 легче оценить, чем предполагаемую дозу 
стронция-90, потому что цезий-137 можно для 
дозиметрических целей рассматривать как равно
мерно распределяющийся по телу и быстро вы
деляющийся. В областях с умеренным климатом 
длительное поглощение цезия-137 в пищевом ра
ционе из почвы является, по сравнению с по
глощением стронция-90, менее важным, чем 
прямое отложение на растительность, так что 
общее поглощение цезия-137 в пищевом рационе 
может быть оценено более надежно на основе 
непосредственно замеряемых уровней, причем 
необходима лишь незначительная поправка на 
длительное поглощение.

164. Цезий-137 и стронций-90, которые обра
зуются в результате ядерных взрывов в атмо
сфере, попадают на поверхность земли без дроб
ления, как это видно из относительной однород
ности отношений ’®^Cs/3°Sr, наблюдаемых в воз
духе и в осадках [12, 13, 34—36, 101].

а) Цезий-137 в пищевых цепочках

165. Основными источниками цезия-137 в пи
щевом рационе являются молоко, мясо, овощи 
и зерновые [64]. В некоторых районах, с этой 
точки зрения, важна рыба внутренних озер [102, 
316]. Самые высокие уровни, однако, наблю
даются в мясе и зерновых и самые низкие — 
в овощах [103]. Таким образом, для прямого 
сравнения поглощения в различных районах тре
буются наблюдения за характерными пищевыми 
рационами (табл. IV).

166. В пределах районов с более или менее 
однородными отложениями и одинаковыми ви
дами почв уровни в различных пищевых продук
тах довольно близки [60, 104]. Поэтому замеры 
на каком-то одном продукте могут быть исполь
зованы для выявления районов, где могут иметь 
место большие отклонения от нормы. Для этой 
цели удобно молоко ввиду легкого получения его 
характерных проб и простоты анализа. Из раз
личных районов поступило большое число анали
зов молока (табл. III).

167. Если сделать скидку на различия в отло
жении, то колебания в уровнях цезия-137 в ра
ционе питания и молоке между различными 
районами, из которых были получены данные, 
как правило, являются сравнительно неболь
шими. Однако данные о наблюдениях из райо
нов, где у населения незападный рацион пита
ния, незначительные, и поэтому нельзя сделать 
определенных заключений в отношении средних 
уровней в этих районах.

168. Исключительно высокие величины наблю
дались в оленьем мясе, включая мясо карибу 
в субарктических районах. Особые условия 
в этих районах рассматриваются отдельно (см. 
пункты 191 и 192). Высокие концентрации в мо

локе также наблюдались в других районах 
(пункт 30), где более высокое поглощение, по-ви- 
димому, происходит благодаря преобладанию 
почв с низким содержанием слюденистой глины 
и замещаемого калия, в результате чего паст
бища бедны и/или, наоборот, имеют большое со
держание органических веществ. Кроме того, 
большое количество осадков может в отдельных 
случаях (как, например, в горных районах) при
вести к более высокому отложению и поглоще
нию цезия-137. Эксперименты, проводившиеся 
с мечеными атомами, показывают, что поглоще
ние цезия-137 из красных латеритовых и аллю
виальных почв, которые обычны для тропических 
и субтропических районов, значительно выше, 
чем из глинистых почв в районах с умеренным 
климатом [164, 105], однако данных об измере
ниях в местных продуктах питания или у людей, 
живущих в тропиках, не имеется.

Ь) Перенос из отложений в пищевой рацион

169. Перенос цезия-137 в пищевой рацион 
обычно характеризуется высоким поглощением 
в первые годы после отложения и относительно 
меньшим поглощением в последующем [64]. До 
сих пор не предпринималось никаких попыток 
провести количественное описание переноса из 
осадков в общий пищевой рацион. Однако в своем 
докладе за 1964 год Комитет признал, что пере
нос цезия-137 в молоко можно описать на осно
вании следующего уравнения, первоначально 
примененного Бартлеттом и Мерцером [106] 
к английским данным;

С (О =  р'г F , (t) +  Р2С [ДД/ -  1 ) +  F, [t -  2)], (75)

где C{t) означает концентрацию цезия-137 в мо
локе Л  (/) — среднюю скорость отложения в год, 
t, р'г и Дгс — концентраты, определенные эмпири
чески на основании зарегистрированных уровней. 
Уравнение (75) дает коэффициент переноса 
Р2з= р 'г+ 2 р'2в и соответствует функции переноса 
(см. пункт 66), где К{0)=-р'г, К (1 )= К (2 ) = 
= р'2с и К (и> 2) =0. Таким образом, поглощение 
после более двух лет формально не принимается 
во внимание.

170. Бартлеттом и Расселом [107, 108] и дру
гими [104] были использованы более соверщен- 
ные модели для описания взаимоотношений 
между уровнями в отложениях и в молоке. 
В этих моделях долгосрочный компонент был 
ясно принят во внимание в результате предполо
жения /С (ы ^2) , где pd является кон
стантой, полученной при проведении эксперимен
тов с мечеными атомами.

171. Уровни радиоактивности в молоке пока
зывают выраженный ежегодный цикл, зависящий 
от скорости отложения и методов сельскохозяй
ственных работ, а среднегодовой уровень отра
жает поглощение изотопа, принятого с пищей 
в данном году. Мясо и зерновые продукты, на 
которые падает примерно половина цезия-137, 
поглощенного в пищевом рационе западного об-
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разца, часто сохраняются и таким образом мо
гут отражать количество радиоактивных осад
ков, выпавших раньше. Поэтому относительные 
доли радиоактивности в различных видах потре
бляемых продуктов питания колеблются в зави
симости от скорости отложения, даже если они 
остаются неизменными в любой данный год на 
произведенном уровне. Если уровни радиоактив
ности в пищевом рационе объединить за не
сколько лет, то результаты таких колебаний ис
чезают, но может остаться долгосрочное измене
ние доли вклада различных видов продуктов 
в пищевой рацион, если действительно суще
ствует различие в поглощении из почвы изотопа 
между растениями.

172. Если данные о наблюдениях за уровнями 
радиоактивности в пищевом рационе имеются 
в отношении большей части периода отложения, 
то Ргз можно рассчитать непосредственно с по
мощью соотношения

j  С (т) У  J С  (х) Цх
23- F ( t ) F(t) (76)

где С' — это часть уровня радиации в пище, по
лученной вследствие отложения до момента t. 
Первый член уравнения справа будет назы
ваться 7*23 (О - Нигде не проводились наблюдения 
в отношении всего пищевого рациона за весь ин
тересующий период, но их можно дополнить на
блюдениями за содержанием радиоактивности 
в человеческом организме, поскольку интегриро
ванное содержание радиоактивности в теле чело
века в течение довольно продолжительного вре
мени прямо пропорционально его поглощению 
в пищевом рационе (см. пункт 182). Так, на
пример, Густафсон и Миллер [109, 316] дают 
обобщенное поглощение цезия-137 с пищей 
на 1961—1967 годы в районе Чикаго, равное 
180 пкюри у (гК)~‘. Общее поглощение радио
активности тогда можно рассчитать, умножив эту 
величину на отношение между обобщенными уро
внями радиоактивности в теле человека за 1953— 
1967 и за 1961 — 1967 годы, в результате чего полу

чается цифра 275 пкюри у (гК)“Е Общее сред
нее отложение цезия-137 в Чикаго до 1967 года 
равнялось примерно 85 мкюри - км-^' и таким об
разом Р 23 (1967) =  3,25 пкюри у (гК)“’ на 
мкюри - км-'^.

173. Чтобы рассчитать второй правый член 
уравнения (76), необходимо сделать некоторые 
предположения в отношении долгосрочного по
глощения. Общепризнанно, что уровень радиоак
тивности в пище, вызванный данным осадком, 
уменьщается со временем по крайней мере со 
скоростью, соответствующей радиоактивному 
распаду. Таким образом, верхний предел этой 
величины получен путем умножения С (67) на 
средний период жизни радиоактивных ве
ществ Туп, что в случае с данными, полученными 
из Чикаго, дает величину 4,4 для второго члена 
равенства, так что 7*23 =  7,65 пкюри у (гК)~* на 
мкюри - км~^.

174. Поскольку значительная часть уровней 
радиоактивности в пище в 1967 году возникла 
в результате поглощения цезия-137, который осел 
в 1965—1967 годах, то этот метод значительно 
переоценивает второй член уравнения. В после
дующих пунктах будет рассчитана путем рас
смотрения специального характера отложения 
за 1964—1967 годы пропорция уровня радио
активности в пище в 1967 году, который явился 
результатом отложения до 1965 года. Интегри
рованный уровень радиоактивности в пище, 
образовавшийся вследствие отложений до 
1965 года, можно, таким образом, получить пу
тем экстраполяции этой пропорции. Поскольку 
кумулятивный осадок увеличился незначительно 
за период с 1965 по 1967 год, этот член уравне
ния, полученный путем экстраполяции, можно 
использовать для расчета

со

j  С ' ( т ) д т ,
1968

175. Отношение между уровнями радиоактив
ности в пище в 1966 и в 1967 годах можно за
писать следующим образом';

С (66) L (66) -+- К (2) Fy (64) 4- К (1) Fy (65) 4- К (0) Г , (66) 
С (67) ~  (67) +  К (2) F у (65) +  А (1) Г , (66) 4- К (0) F у (67) (77)

где L (66) — поглощение в 1966 году в результате 
отложения в 1963 году и ранее, а 7 (67) — погло
щение в 1967 году из отложения, имевшего место 
в 1964 году и ранее. Предположим, что эти члены 
прямо пропорциональны кумулятивному осадку, 
соответственно в 1963 и 1964 годах. Ежегодный 
осадок в северном полушарии уменьшался при
мерно на 50 процентов за год [110] с 1964 по 
1967 год. Тот факт, что

7^(64) 7 ,(65 ) 7 ,(66 )
7 , ( 6 5 )  ~  7 , ( 6 6 )  ~  7 , ( 6 7 )  

подразумевает, ̂ то
С (66) _  Fd (63) -Ь k [Fy (64) 4- Fy (65) +  7, (66)] 
С (6 7 )

(78)

Fd (64) 4- k [Fy (65) 4- 7 , (66) 4- Fr (67)]
(79)

где k является постоянной величиной, отражаю
щей скорость поглощения из сравнительно не
давних отложений. Для того чтобы избежать 
эффектов отставания, которые обсуждались 
в пункте 171, для подсчета k было взято молоко, 
а не общий пищевой рацион.

176. Если мы соответствующие данные об от  ̂
ложении и о радиоактивном заражении молока 
в Соединенных Штатах включим в уравнение
(79), то получим, что k = 33, подразумевая, что 
несколько менее 20 процентов содержания радио
активности в молоке в 1967 году следует отнести 
за счет отложения, имевшего место до 1965 года. 
Таким'образом, будущее содержание радиоактив
ности в пищевом рационе благодаря отложению.
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происшедшему до 1965 года, можно принять за 
0,2 С (67) Т'т, где является эффективным сред
ним временем пребывания изотопов в почве. 
Сумма этого терма и зарегистрированное суммар
ное содержание радиоактивности в пищевом ра
ционе до 1967 года дают завышенное общее сум
марное содержание радиоактивности в пищевом 
рационе из отложений, имевших место до 
1965 года, поскольку сюда уже включено влияние 
на пищевой рацион радиоактивности за 1965— 
1967 годы за счет отложения, происшедшего за 
этот период. Однако поскольку суммарные отло
жения очень, незначительно увеличились с 1965 по 
1967 год, то эта переоценка небольшая. Ргз полу
чается путем деления, таким образом, получен
ного общего суммарного содержания радиоактив
ности в пищевом рационе на суммарное отложе
ние, происшедшее в конце 1964 года. В резуль
тате умеренного предположения о том, что Т'т 
равно радиоактивной средней жизни (44 года), 
мы получаем следующий расчет: Ргз=4,1 пкюри 
у (гК)“ ‘ на мкюри - км.-^.

177. Имеются довольно обширные данные о на
блюдениях в отношении содержания цезия-137 
в организме, в результате чего можно рассчи
тать предполагаемую дозу радиоактивности, не 
зная Ргз, из отношения Р2з/7’2з(0 (пункты 172 
и 186). Поскольку

Ргз
I  C'{x)dx

Р23 (О j  С  (т) dx
(80)

это отношение можно рассчитать для различных 
районов северного полушария, используя, напри
мер, данные о молоке и метод, указанный 
в пунктах 172—174. Этот метод подсчета имеет 
то преимущество, что он не требует информа
ции о местном отложении.

с) Метаболизм цезия-137 в организме человека
178. Цезий-137, поглощенный человеком, бы

стро распространяется в организме; примерно 
80 процентов его откладывается в мышцах и 
8 процентов в костях [100]. Около 10 процентов 
быстро выделяется, а остальная часть выде
ляется более медленными постоянными темпами. 
Зарегистрированный период полураспада у взрос
лых колеблется от менее 50 до более 200 дней 
и, по-видимому, зависит от веса тела, пола и 
обычного пищевого рациона [111, 112]. Даже 
внутри относительно однородной группы измен- 
чивос7ь в период полураспада значительна [ИЗ]. 
Период полураспада у детей короче, чем у взрос
лых, и равен примерно 10 дням у новорожден
ных [100]. Основываясь на опубликованных дан
ных, Маккро [114] вывел эмпирическое уравнение 

=  12,8 (w’^^-fe-“), где w — возраст в годах. 
Имеется указание на то, что небольшая часть це
зия может остаться в костях в течение длитель
ного периода времени [109], но нет никаких сооб
щений о проведении количественных наблюдений.

179. Среднее содержание цезия-137 у популя
ции в определенное время колеблется в зависи
мости от индивидуальных величин биологиче
ского периода полураспада и от пищевого ра
циона. Зарегистрированные уровни цезия-137 
(в пкюри - (гК)“ *) у женщин на 20—30 процентов 
ниже, чем у мужчин [115—119]. Уровни у детей, 
как правило, ниже, чем у взрослых [109, 116, 
117]. Для определения предполагаемой дозы сле
дует предположить, что уровень цезия-137 
(в пкюри - (гК)“ ') у детей такой же, как у взрос
лых; такое предположение, вероятно, приведет 
к небольшой переоценке среднего уровня для 
всего населения.

180. Хотя содержание цезия-137 в организме 
точнее всего можно определить путем подсчета 
содержания во всем теле, этот метод имеет огра
ничения, поскольку большая часть счетчиков по 
определению содержания радиоактивности в ор
ганизме неподвижна. По этой причине измерения 
крови, мочи и т. д. могут служить полезным до
полнением к подсчету содержания радиоактив
ности в тех частях организма, где эти измере
ния в отношении всего тела сделать невозможно. 
Такие методы позволяют также использовать 
общие образцы, полученные у большого числа 
людей, а это может быть очень важным в тех 
районах, где есть причины подозревать, что су
ществуют большие вариации благодаря неизвест
ным экологическим факторам.

181. Взаимоотношение между концентрацией 
цезия-137 в крови и содержанием радиоактив
ности во всем организме исследовалось Ямага- 
той [120], который также составил обширный 
обзор содержания радиоактивности в организме, 
используя образцы крови [121, 122]. Недавно 
исследование, проведенное Яааккола и др. [123], 
показало очень хорошую корреляцию между со
держанием радиоактивности в организме, выра
женную в нкюри - (гК)^', и концентрацией крови, 
и более слабую корреляцию с концентрациями 
цезия-137 в пробах суточной мочи. Однако ре
зультаты показали, что общие пробы мочи, 
взятые по крайней мере у 20 отдельных лиц, 
дают надежный подсчет размеров среднего со
держания радиоактивности в организме. Эти ре
зультаты подтверждаются аналогичными иссле
дованиями, проделанными Рамзаевым и др. [125]. 
Кроме того, было определено, что концентрация 
цезия-137 в волосах людей соответствует дан
ным содержания радиоактивности в организме 
[126, 318].

d) Перенос из пищевого рациона в организм

182. Короткое время пребывания цезия в орга
низме людей [Т"т) предполагает! что отношение 
между интегрированным содержанием радио
активности в организме и общим поглощением 
радиоактивных веществ в пищевом рационе в те
чение продолжительного времени (скажем, более
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двух лет) поможет хорошо рассчитать коэффи
циент переноса Р 34, то есть

Р .

+00 t,+ bt
J Q (•':) dz J ç  (.t) at

—  со t i

+“
с  ( t )  d z

(81)

где Л/ ̂  2 y.
183. Прямые расчеты E34 можно сделать, если 

использовать данные, полученные из Соединен-
' ных Шта-тов [103, 109] и Дании [124]. Выражен
ное в пкюри цезия-137 на грамм калия суммар
ное содержание радиоактивности в организме 
взрослых в Соединенных Штатах за 1961 — 
1967 годы равнялось 500 пкюри у  (гК)“ ’, а со
ответствующее поглощение в пищевом рационе 
\Ш  пкюри у  (гК )-’, так что Ез4 =  2,8. Для Д а
нии суммарное содержание в организме за 
1963—1967 годы равнялось 533 пкюри у (аК)~’, 
а поглощение в пищевом рационе — 184 пкюри у 
(аК)“ ’, в результате чего Ез4= 2,9 . В данном слу
чае Рз4 можно рассматривать безразмерной ве
личиной.

184. И наоборот, содержание радиоактивных 
веществ в организме и поглощение их в пищевом 
рационе можно выразить с точки зрения общей 
радиоактивности, потому что суммарное содер
жание радиоактивных веществ в организме, вы
раженное подобным образом, равно общему по
глощению в пищевом рационе, умноженному на 
частичное поглощение /1 и на среднюю продол
жительность жизни цезия-137 в организме Т"т

Р 34 — /1  Рп
и таким образом выражена в единицах времени. 
Поскольку частичное поглощение близко единице
[71], Р 34 близок среднему времени присутствия 
радиоактивных веществ в организме. Если мы 
примем общее содержание калия в организме 
за 140 г и годовое поглощение — за 1400 г и ис
пользуем те же самые данные, как и в предыду
щем пункте, то величины Р 3 4  будут 0,27 и 
0,31 года, соответственно, для Соединенных Шта
тов и Дании, что будет соответствовать среднему 
биологическому времени присутствия примерно 
в 100 дней. Таким образом, полученная величина 
коэффициента переноса отличается от величины, 
полученной в предыдущем пункте на отношение 
содержания калия в организме к годовому по
глощению калия или примерно на 0,1 у~К

185. Если имеются данные о наблюдениях за 
общим осадком и интегрированным содержа
нием радиоактивности в организме, то нет необ
ходимости в числовых расчетах коэффициентов 
Ргз и Р 34, если можно предположить, что орга
низм находится в состоянии равновесия с пище
вым рационом, поскольку в этом случае момен
том питания можно пренебречь, а осадок свя
з а т ь  С содерж анием  радиоакти'вности в о р г а 
низме с помощью коэффициента переноса 7*234. 
В докладах Комитета за 1964 и 1966 годы 7*234

было рассчитано на основании следующего урав
нения, определяющего отношение между содер
жанием радиоактивности в организме и осадком:

Q (t) =  P ,F , it) Д - Р , Д Р Д - \ )  +  F,  (t -  2), (83)
где Pr и Psc являлись эмпирическими постоян
ными. Это уравнение аналогично уравнению 
(75) и

Ргз^ =  Р гЛ - ‘̂Рго> (84)
186. Более непосредственный расчет Р 234 

можно получить из нижеследующего:
+ 0 0

|0(х)йГт
Ргз —

J Q ( n d z

234' E(œ)  — Р23(0 P{t) ’
187. Данные Соединенных Штатов, о которых 

говорилось в пунктах 172—175, дают нижесле
дующий умеренный расчет:

г. 4,1 744
234— з_25 85 11 пкюри у (гК) ’ на

мкюри • км 2,

(82)

(86)
что соответствует величине, полученной умноже
нием ? 2з, которая дается в пункте 176, на Р 34, 
которая приводится в пункте 183.

188. Исследование об изменении Р 234 в различ
ных частях северного полушария можно про
вести ,путем сравнения интегрированных содер
жаний радиоактивности в организме. Поскольку 
в северном полушарии скорости отложения коле
бались довольно однообразно со временем, а со
держание радиоактивности в организме до 
1967 года можно главным образом объяснить за 
счет кратковременного поглощения, отнощения 
между количествами радиоактивности в орга
низме в различных частях полушария в одних 
и тех же временных периодах должны быть 
прямо пропорциональны F (67) Р234 (67).

189. Количества радиоактивности в организме 
в различных районах и отношения, касающиеся 
величин Гусгафссона и Миллера, приводятся 
в табл. VI, из которой видно, что, за исключе
нием районов, указанных в пункте 168, отноше
ния в северном полушарии находятся между 
одним и двумя и большинство величин равно при
мерно 1,5; единственным исключением является 
Япония, имеющая величину 0,6. Интересно от
метить, что эти отношения в северной Европе 
имеют тенденцию к увеличению в конце периода, 
указывая на то, что долгосрочная доля радио
активности несколько выше, чем в Соединенных 
Штатах. Однако это увеличение незначительно, 
и вполне возможно предположить, что долго
срочная доля радиоактивности после 1967 года 
равняется примерно 25 процентам от общей 
шдиоактивности, так же как и в Соединенных 
Птатах. Исследования радиоактивного поглоще
ния вместе с пищей в различных частях Совет
ского Союза [127, 128] показывают, что уровни 
радиоактивности в районах Москвы и Ленин
града, откуда поступили сообщения о содерж а
ниях радиоактивности в организме, характерны- 
для всего Советского Союза.
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e) Коэффициент мощности дозы

190. Согласно Спирсу [100], при содержании 
цезия-137 в организме, равном 1 пкюри - (гК)~\ 
мощность дозы равняется 18 мрад у~^ для чело
века, вес которого составляет 70 кг, и 15 мрад у-^ 
для 8-килограммового ребенка. Таким образом, 
если содержание цезия-137 в организме выра
жается как пкюри - (гК)“ ', то функция мощ
ности дозы g{u)  почти не зависит от возраста, 
и можно будет предположить, что

^ 45=  18 мрад у~  ̂ на пкюри - (гК)“ ,̂ (87)

что, совместно с расчетом Р 234 на основании дан
ных Соединенных Штатов, дает
А*2345 =  ^ 234А’45 =  0>20 Мрад нз мкюрп - км~'^. (88)

Î) Субарктические районы
191. Уровни цезия-137 в продуктах питания, 

производимых в субарктических районах в об
щем выше, чем уровни, ожидаемые от изотопов, 
которые откладываются на единицу площади и 
особенно высоки в мясе северного оленя и ка
рибу, а также в рыбе, которая ловится в озерах, 
где в воде имеется небольшое содержание мине
ралов [129]. Как это видно из табл. VI, уровни 
цезия-137 в организме людей, которые употреб
ляют большие количества мяса северного оленя 
или карибу, более чем в десять раз выше, чем 
средняя величина для местной популяции [130— 
132].

192. Уровни цезия-137 в северном олене и в ка
рибу высокие, потому что мох, который является 
важным источником питания для этих животных 
в течение зимы, эффективно поглощает и удер
живает значительную часть радиоактивного от
ложения. Очевидный полураспад цезия-137, за
ключенного во мху, благодаря пастьбе скота и 
выщелачиванию колеблется от 2,5 до 15 лет 
[133—135], так что расчеты предполагаемой дозы 
для этих районов неопределенны. Миттинен иРа- 
хола [131] рассчитали, что в .1961 — 1968 годах 
средние суммарные уровни радиоактивности 
в организме были равны примерно 30 нкюри 
у (гК)“ ' для финских лопарей, разводящих оле
ней. Если предположить, что очевидный период 
полураспада будет равняться 2,5 и 15 годам, то 
долгосрочная доля радиоактивности после 
1968 года будет составлять 12—75 нкюри у  (гК)” '. 
Таким образом, общее интегрированное содер
жание радиоактивности в организме должно 
равняться 40—100 нкюри у (гК)~‘ или примерно 
в 100 раз больше среднего содерлсания для се
верного полушария.

3. Внешняя радиация

193. Вопрос об облучении гамма-излучающими 
изотопами, расположенными на земле, широко 
обсуждался в докладах Комитета за 1962 и 
1966 годы, и методы, использовавшиеся ранее 

■для определения соответствующей предполагае
мой дозы, все еще верны.

194. Теоретические и экспериментальные ис
следования об излучении гамма-радиации радио
активными осадками позволяют рассчитать ре
зультативную дозу облучения из воздуха, если 
только будут известны свойства почвы и рас
пределение радиоактивности в верхнем слое 
почвы [136—139]. Однако, поскольку такая ин
формация в основном отсутствует, предполагае
мые дозы облучения из воздуха только прибли
зительны. Никакие новые данные в отношении 
защиты зданиями, а также покровом человече
ского тела не позволяют сделать какого-либо из
менения в ранее сделанном Комитетом расчете 
[140] в отношении комбинированного коэффи
циента защиты и экранирования, равного 0,2.

195. Было рассчитано влияние распределения 
радиоактивности в верхнем слое пбчвы на коэф
фициент конверсии мощности дозы в отношении 
источников, чья активность уменьшается экспо
ненциально с глубиной [137—139]. Когда длина 
затухания I (которая соответствует глубине, на 
которой радиоактивность уменьшилась на вели
чину е) увеличивается от ноля (то есть равнин
ного источника), коэффициент мощности дозы 
первоначально быстро уменьшается, а затем это 
уменьшение идет довольно медленно. Если I уве
личивается от 1 до 3 СМ;, то коэффициент мощ
ности дозы для цезия-137 уменьшается от 60 
до 40 процентов величины равнинного источника 
[137]. Из этих расчетов и исследований факти
ческого распределения [141, 142] можно сделать 
вывод, что пересеченная местность и выветрива
ние приводят к переводному коэффициенту от 1 
до 0,3 в сравнении с источником, находящимся 
на равнине.

196. Поскольку большая часть дозы изотопов 
с коротким периодом жизни поглощается за от
носительно небольшой период времени, то не тре
буется никакого переводного коэффициента для 
проникновения в почву. Что касается цезия-137, 
то основная часть дозы поглощается после того, 
как изотоп проник в почву. Для того, чтобы при
нять это во внимание, для цезия-137 приме
няется коэффициент экранирования почвы. Вели
чина этого коэффициента берется равной 0,5. 
Используются коэффициенты мощности дозы, 
данные Беком [138] (табл. XVI). Самая большая 
'ДОЛЯ предполагаемой дозы от внешней радиации 
приходится на цезий-137. Поскольку отношение 
'®̂ Cs/®°Sr в отложении довольно постоянное, 
внешнюю предполагаемую дозу цезия-137 можно 
рассчитать на основании данных об осаждении 
стронция-90.

197. Информация об измерениях доз радиации 
в воздухе из-за отложений, образовавшихся в ре
зультате ядерных взрывов, была прислана из 
Японии [143, 144], Соединенного Королевства 
[145] и Швеции [146]. Годовые средние облуче
ния, колебавшиеся от 4 до 12 мр в Японии, 
от 4 до 6 мр в Соединенном Королевстве и от 6 
до 9 жр в 1Пвеции, не претерпели значительных 
изменений в период с 1965 по 1967 год. В Япо
нии сравнительно высокое облучение наблюда
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лось в период с декабря 1966 по январь 1967 года 
предположительно благодаря появившимся све
жим ядерным осколкам из-за испытаний, которые 
проводились в Центральной Азии.

198. Из Аргентины [15] и Австралии [17—19] 
было сообщено об оценках внешних доз на осно
вании измерения осадков. В Аргентине были под
считаны дозы облучения гонад и костного мозга 
изотопами, имеющими короткий период жизни, 
выпавшими' после испытаний, проведенных 
в 1966, 1967 и 1968 годах в южной части Атлан
тического океана; эти дозы составили 4,9, 0,9 
и 1,3 мрад, соответственно. В Австралии соот
ветствующие дозы составляли намного менее 
1 мрад.

199. В то время как отложения изотопов с ко
ротким периодом жизни за 1965—1967 годы про
изошли благодаря испытаниям, которые были 
проведены в этот период, отложения долгоживу
щих изотопов включали долю от более ранних 
испытаний, которые трудно отделить и которые 
были уже включены в расчеты внешней предпо
лагаемой дозы, которая приводилась в докладе 
за 1966 год. Комитет считает, что внешняя пред
полагаемая доза на всем земном шаре, получен
ная в результате испытаний, проводившихся 
между 1965 и 1967 годами, от короткоживущих 
изотопов, равна не более чем 2 процентам внеш
ней предполагаемой дозы, полученной от испы
таний, которые проводились до 1964 года.

4. Углерод-14

200. В связи с тем что углерод-14 циркули
рует в природе и его период полураспада яв
ляется продолжительным по сравнению с перио
дом полураспада других долгоживущих изото
пов, стронция-90 и цезия-137, доза облучения 
углеродом-14 будет накапливаться на протяже
нии весьма длительного периода времени. По
этому удобно рассматривать предполагаемую 
дозу облучения углеродом-14 в двух направле
ниях, а именно общую предполагаемую дозу 
и ту часть этой дозы, облучение которой про
изойдет к 2000 году, к которому уже произойдет 
облучение большей частью предполагаемой дозы 
от 'других долгоживущих изотопов. Для того, 
чтобы определить общую предполагаемую дозу 
от проводимых до настоящего момента испыта
ний ядерного оружия, обычно к предполагаемым 
дозам добавляется числовое значение дозы ра
диации от упомянутых выше изотопов. Однако 
следует помнить, что после 2000 года будет про
исходить последующее облучение в больших мас
штабах от углерода-14.

201. Большая часть углерода-14, образовав
шегося в результате ядерных взрывов, была пер
воначально инжектирована в стратосферу, где 
также образуется углерод-14, возникающий есте
ственным образом. Таким образом, процессы 
переноса углерода-14, полученного естественным 
и искусственным образом, являются в основном 
аналогичными. Если допустить, что настоящие

уровни облучения естественным углеродом-14 
на земле отражают постоянные условия и что 
равновесие углерода не изменится значительным 
образом в будущем, можно определить дозу без 
конкретных предположений относительно процес
сов переноса, структуры популяции и т. д. с по
мощью выражения

=  (89)

где уо мощность дозы, получаемой от естествен
ного углерода-14. В — скорость получения при
родного углерода-14 и 1Ê — количество искус
ственно полученного углерода-14 [67].

202. Процессы обмена, определяющие биосфер
ные уровни, характеризуются быстрым обменом, 
с временной константой порядка, по крайней 
мере нескольких лет, между различными ча
стями атмосферы, биосферы и поверхностного 
слоя океана. Перенос в глубокие части океана 
и в гумус является более медленным процессом 
с временными константами порядка нескольких 
десятков лет и обратный перенос в атмосферу 
является еще более медленным процессом с вре
менными константами в несколько сот лет [147, 
148]. Таким образом, спустя несколько лет атмо
сферные н биосферные уровни в связи с внесе
нием углерода-14 в атмосферу будут уменьшаться 
со скоростью, главным образом определяемой 
поглощением глубокими частями океана и гуму
сом; в течение по крайней мере первых 50 лет 
последствия обратного переноса будут совер
шенно незначительны. Таково положение, суще
ствующее в настоящее время, поскольку 
с 1962 года не произошло какого-либо значитель
ного увеличения в общем количестве полученного 
искусственным образом углерода-14.

203. Количественные исследования процессов 
переноса обычно основываются на простран
ственных моделях с кинетикой первого порядка. 
Применялись сложные модели [149—151], однако 
для подсчета предполагаемой дозы до 2000 года 
достаточно применить модель с четырьмя сфе
рами; а) стратосфера; Ь) тропосфера и био
сфера; с) слой поверхности океана и d) глубокие 
слои океана и гумус [152]. Ошибки, связанные 
с использованием этой упрощенной модели, 
являются небольшими по сравнению с ошибками 
при подсчете коэффициентов обмена, вызван
ными неподдающимися определению факторами.

204. Обмен полученного искусственным обра
зом углерода-14 между различными частями 
атмосферы и океана недавно был изучен Нида- 
лем [149], который подсчитал, что коэффициент 
обмена между стратосферой—^тропосферой со
ставляет 0,5 г/“ ', что соответствует более ран
ним подсчетам [152]. Далее он определил, что 
среднее время пребывания углерода-14 в тропо
сфере составляет четыре года; эта цифра была 
такж е получена Янгом и Фэйерхолом [150]. 
На основе подсчета чистого коэффициента полу
чения углерода в растениях на земле [153] можно
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прийти к заключению, что большая часть дву
окиси углерода в атмосфере поглощается океа
нами.

205. Подсчеты коэффициента поглощения глу
бокими частями океана и гумусом в настоящее 
время основываются главным образом на наблю
дениях над природным равновесием углерода-14 
[147, 148]. Полученные таким образом коэффи
циенты обмена относятся к хорошо перемешан-, 
ным сферам и можно считать, что их нельзя 
применять в настоящих условиях при количе
ственных подсчетах.

206. В тех случаях, когда коэффициенты об
мена, рассмотренные в пунктах 203—205, приме
няются к четырехсферной модели, следует, что 
инжектирование атомов углерода-14 в стра
тосферу ведет к накоплению в тропосфере (вы
раженному в процентах от естественного уровня), 
равному

/(/) =  0,16e“ °’“ °‘̂ ' +  1,96е“ °’“ “ +  2,84е“ °'®®'-
-4 ,9 6 ^ - ° ’®®', (90)

где t является периодом времени в годах. Первый 
терм учитывает радиоактивный распад. Времен
ные постоянные в последних двух термах этой 
формулы главным образом определяются быст
рыми процессами обмена в атмосфере, биосфере 
и поверхностном слое океана, тогда как времен
ная постоянная во втором терме справа опреде
ляется более медленными процессами, которые 
были рассмотрены в пункте 205.

207. К концу 1967 года на протяжении послед
них четырех лет углерод-14 не инжектировался 
в атмосферу в больших количествах. Из уравне
ния (90) следует, что второй терм справа состав
ляет около 80 процентов от t{t) в тех случаях, 
когда t от четырех до сорока лет, и поэтому при
близительный интегрированный тропосферный 
уровень на период 1968—2000 годов выводится 
на основе предположения, что C{t) за этот пе
риод уменьшается при временной постоянной, 
равной 0,029 г/~’.

Таким образом
2000 32

-o,mt Л  =  21/(1967), (91)

208. Как было указано в пункте 205, коэффи
циенты обмена, определяющие временную по
стоянную 0,029, являются экспериментальными. 
Однако интегрированный тропосферный уровень 
не зависит в значительной степени от величины 
временной постоянной. Если его подлинная ве
личина находится в пределе 0,01—0,06, то было 
рассчитано, что

2000

j  /(/)ûf/ =  (20±7)C (1967). (92)
1968

209. До 1967 года включительно интегрирован
ные тропосферные концентрации могут быть под
считаны на основании данных, обобщенных

в докладе Комитета за 1964 год [152] и Нидалем 
[149] (рис. 20), составляющие 510 и 390 процен
тов в год природного углерода-14 в северном 
и южном полушарии соответственно. В обоих 
полушариях в 1967 году концентрации составляли 
около 65 процентов от естественного уровня. Та
ким образом, интегрированный уровень до 
2000 года определяется около 510 +  21X65=1,875 
в северном полушарии и 1,750 в южном полу
шарии, или около 1800 процентов в год угле
рода-14 в масштабах земного шара.

210. Поскольку обмен между тропосферным 
воздухом, растениями, употребляемыми в пищу, 
и живущими на земле животными происходит 
быстро, уровни в организме человека идут за 
уровнями в тропосфере с отставанием в один- 
два года [154, 155]. Данные измерений, проведен
ных в отношении крови и волос человека, по
казали, что начиная с 1965 года [156] (см. рис. 8) 
фактически установилось равновесие, и таким об
разом можно допустить, что общее содержание 
радиоактивных веществ в организме до 2000 года 
будет равно их интегрированному содержанию 
в тропосфере. Таким образом, значение предпо
лагаемой дозы к 2000 году получается из урав
нения (92) путем умножения на постоянную 
мощности дозы уо.

211. Мощность дозы облучения, источником 
которого является природный углерод-14, состав
ляет в год 0,7 мрад в костном мозгу и мягких
тканях и 0,9 мрад в клетках, покрывающих
поверхность костей [100].

5. Иод-131

212. Йод-131 имеет короткий период радио
активного полураспада, и поэтому его присут
ствие в биосфере имеет значение лишь в течение 
непосредственно первых нескольких месяцев 
после ядерного взрыва. Это обозначает, что до 
момента выпадения осадка не происходит замет-- 
ного смешения, и фактический характер осажде
ния в значительной степени зависит от погоды 
в течение примерно первой недели после момента 
взрыва. В связи с тем что характер осаждения 
весьма разнообразен и не поддается прогнозу, 
дозы могут быть исчислены только в том случае, 
если уровни изотопов в пище измерены непосред
ственным образом или если известны местные 
коэффициенты переноса и отложения. Поскольку 
такие данные по многим районам мира часто 
отсутствуют, нельзя подсчитать' предполагаемые 
дозы в масштабах земного шара; это можно сде
лать лишь в отношении местных групп лиц, про
дукты питания которых были необходимым об
разом проконтролированы.

213. В тех случаях, когда необходимо опреде
лить предполагаемую дозу, важно иметь под
готовленной систему определения радиоактив
ности, с помощью которой можно получить 
и быстро проанализировать характерные пробы 
пищевых продуктов. В тех районах, где молоко 
является основным компонентом питания, было
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обнаружено, что в пределах конкретного района 
обычно существует прямая зависимость между 
концентрацией бария-140 в воздухе у поверх
ности земли и концентрацией йода-131 в молоке. 
Поскольку сравнительно просто брать пробы 
воздуха, такие измерения могут быть полезны 
для того, чтобы привести в действие все системы 
снятия проб молока.

а) Иод-131 в пищевых цепочках

214. Там, где молоко является одним из глав
ных продуктов питания, оно служит почти един
ственным источником внесения в организм 
йода-131. В тех районах, где потребляется не
большое количество молока, основным источни
ком внесения йода-131, по-видимому, являются 
овощи [64, 213]. Выпав на траву, йод перено
сится с помощью различных процессов, таких, 
как скашивание травы, выщелачивание и испаре
ние. Некоторые исследования показали, что 
эффективный период полураспада составляет 
от трех до шести дней [157]. Эффективность пере
носа йода-131 из травы в молоко зависит от мно
гих факторов, связанных с местными методами 
ведения сельского хозяйства. В течение зимы 
этот переход, очевидно, является незначитель
ным в районах, где коровы едят заготовленные 
корма. На процесс перехода значительное влия
ние оказываю т такие факторы, как порода скота, 
время года, густота травяного покрова, удой
ность [64, 158, 159].

b) Метаболизм йода-131 в организме человека

215. Иод-131 концентрируется в щитовидной 
железе человека, которая получает дозу на не
сколько порядков выше, чем любой другой орган 
[100]. При приеме конкретных продуктов пита
ния получаемая доза облучения щитовидной же
лезы по крайней мере в 10 раз выше у шестиме
сячных грудных детей, чем у взрослых, хотя об
щее содержание йода-131 в щитовидной железе 
почти одинаково [160—162].

c) Коэффициент мощности дозы

216. В докладе Комитета за 1964 год [163] под
считано, что суммарный уровень в молоке, рав
ный 1 нкюри d t - \  является источником облуче
ния щитовидной железы детей, имеющих воз
раст от одного до двух лет, дозой в 11,5 мрад, 
что находится в близком соответствии с более 
поздними подсчетами. Соответствующие средние 
дозы облучения отдельных лиц в возрастных 
группах от нуля до десяти лет, от десяти до 
двадцати лет и от двадцати до семидесяти лет, 
по данным Нейлла и Робинсона [162], равны 6,1,
2,5 и 0,7 мрад соответственно.

6. Другие изотопы

217. В 1961— 1962 годах в результате серии 
ядерных испытаний было получено сравнительно 
большое количество железа-55. Поскольку же
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лезо легко переносится в биосферу и погло
щается человеком, в последующие годы наблю
дались сравнительно высокие уровни радио
активности. Было сообщено о ряде исследова
ний о содержании железа-55 в пищевой цепочке 
и в организме человека [164, 170]. Хотя содержа
ние радиоактивных веществ в организме чело
века сопоставимо с содержанием цезия-137, по
лучаемые мощности дозы являются намного 
меньшими, поскольку коэффициент мощности 
дозы железа-55 является совершенно незначи
тельным [165].

218. Исследования других изотопов, таких 
как натрий-22, марганец-54, криптон-85, плуто- 
ний-239 и тритий, образовавшихся в результате 
ядерных испытаний, указывают, что предпола
гаемые внутренние дозы имеют небольшое зна
чение [171 —174].

D. П РЕДПО ЛАГАЕМ Ы Е Д О ЗЫ  ОТ ВНЕШ НЕГО  
И  ВНУТРЕННЕГО ЗА ГРЯ ЗН ЕН И Я

1. Введение

219. Для того чтобы рассчитать предполагае
мые дозы, в особенности попавших в организм 
человека цезия-137 и стронция-90, население 
всего земного шара делится на три группы;

I а. Популяции, живущие в районах, из ко
торых поступает относительно большое ко
личество данных о заражении этими долго
живущими изотопами окружающей среды и 
где процессы переноса достаточно хорошо изу
чены, для того чтобы можно было сделать до
вольно надежные предсказания в отношении 
будущих уровней. Бо всех этих районах основ
ным источником цезия-137 и стронция-90 в пи
щевом рационе являются молочные продукты; 
эти районы включают Западную Европу и Се
верную Америку в северной умеренной зоне и 
Аргентину, Австралию и Новую Зеландию 
в умеренной зоне южного полушария.

I Ь. Популяции, живущие в районах север
ной умеренной зоны, откуда также поступает 
относительно большое количество данных о за
ражении окружающей среды, но где некоторые 
процессы переноса отличны от процессов, из
ложенных в I а. Эти районы включают часть 
Советского Союза, а также другие области 
Босточной Европы, где основным источником 
цезия-137 и стронция-90 в пищевом рационе 
является цельное зерно пшеницы и ржи. Эта 
группа также включает население Японии, ко
торое отличается от популяции Босточной Ев
ропы тем, что его основными источниками 
стронция-90 и цезия-137 являются рис и овощи.

II. Популяции в остающихся районах зем
ного шара, из которых не имеется почти ника
кой информации об окружающей среде и мало 
что известно о процессах переноса с помощью 
пищевых цепочек. Таким образом, для этих 
районов необходимо не только предсказывать 
будущие уровни, но также и рассчитывать

уровни в прошлом. Эти районы включают,
в частности, тропический и субтропический
пояса.
220. Кроме этих больших групп населения су

ществуют значительные группы лиц, для которых 
мощности доз могут быть значительно выше, чем 
типичные величины для умеренной зоны из-за 
специфических климатических и пищевых факто
ров. Б этом отношении важным примером могут 
служить арктические и субарктические зоны, где 
люди включают мясо северного оленя и карибу, 
а также пресноводную рыбу в свои пищевые ра
ционы. Поскольку они составляют довольно не
большую часть населения земного шара, то боль
шие дозы, которые они получают, не увеличи
вают в значительной степени предполагаемую 
дозу радиации во всемирном масштабе.

221. С другой стороны, предполагаемая доза 
радиации от углерода-14 не зависит в значитель
ной степени от социальных обычаев и традици
онных пищевых рационов, и поскольку отложе
ния углерода-14 распределены более или менее 
однородно по всему земному шару, то доза будет 
одинакова для всех популяций.

222. Предполагаемые дозы для популяции, 
принадлежащей к группе 1а,' будут рассчитаны 
в первую очередь с помощью уравнения (16) и 
величин коэффициентов переноса, касающихся 
каждого отдельного случая, как это рассчитано 
в предыдущих пунктах. Специальные проблемы, 
возникающие в случае популяций, принадлежа
щих к группам I 6 и II, будут ниже рассмотрены 
отдельно.

2. Распределение отложений долгоживущих 
изотопов на поверхности земного шара

223. Распределение отложений на поверхности 
земли показано в табл. XVII. Средние суммиро
ванные отложения стронция-90 в северных уме
ренных широтах к концу 1967 года составляют 
примерно 65 мкюри • в то время как отло
жения цезия-137, полученные путем умножения 
величины, взятой для стронция-90, на 1,6 
(пункт 20), равняются 104 мкюри • км-^. Соответ
ствующие величины в южных умеренных широ
тах равны 14 и 22 мкюри • /сж"̂  соответственно 
для стронция-90 и цезия-137.

3. Предполагаемые дозы для популяции 
группы 1а

а) Предполагаемые дозы от внутреннего за
грязнения

I) Стронций-90
224. Используются следующие величины коэф

фициентов переноса;
a) Ргз—9 пкюри у  (гСа)"' на м кю ри-км-^  (пункт 140),
b ) Рз4 (кость позвоночника) = 0 ,2  пкюри у  (гСа)"‘

(пункт 151),
c) Pis (костный мозг) = 0 ,5 5  м рад у-^ на пкюри - (гС а)-'

(пункт 158),
Р 45 (клетки внутренней надкостницы) =  1 , 1  м рад  у-' 

(гС а)-' (пункт 158).
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Таким образом, мы получаем
D p{oo) (костный мозг) =  64 м рад  в северном полуша

рии
=  14 м рад  в южном полуша

рии.

D p (со) (клетки внутренней =  128 м рад  в северном полу- 
надкостницы) шарии

=  28 м рад в южном полуш а-' 
рии

II) Цезий-137

225. Поскольку Е2347’45 =  0,2 мрад на мкюриХ  
Хкм~^ (пункт 190),

D p (o o )  = 2 1  м рад  в северном полушарии 

=  4 м рад  в южном полушарии

III) Углерод-14

226. Общая предполагаемая доза углерода-14 
рассчитывается из уравнения (89). Скорость 
производства естественного углерода-14 равна 
2,6* 10̂ ® атомов в год, а количество углерода-14, 
инжектированного во время испытаний, проводи
мых до 1967 года, равно 650 • 10̂ ® атомов, так 
что

(93)

Поскольку уо равно 0,7 мрад г/"’ в костном мозгу 
и мягких тканях и 0,9 мрад г/“' в клетках, вы
стилающих костные поверхности (пункт 211), то 
соответствующие предполагаемые дозы равны 
соответственно 180 и 230 мрад.

227. Часть предполагаемых доз, которая будет 
получена к 2000 году, исчисляется из уравнения 
(92) и соответствующих величин уо, что равно 
13 мрад для костного мозга и мягких тканей и 
16 мрад для клеток, выстилающих костные по
верхности.

IV) Стронций-89

228. Внутренние дозы радиации благодаря 
стронцию-89 незначительны в сравнении с доза
ми, получаемыми из других источников радиа
ции.

Ь) Предполагаемые дозы от внешнего загряз
нения

I) Цезий-137

229. Из табл. XVI следует, что коэффициент 
конверсии мощности дозы в воздухе для це
зия-137 равен 0,04 мрад г/~’ на мкюри - км-^-, так 
что, взяв среднюю продолжительность жизни 
цезия-137 за 44 года, а, как это говорится в до
кладе 1966 года, коэффициент экранизации за 
0,2, коэффициент мощности дозы будет равен 
0,35 мрад на мкюри - км-^ для гонадов, костного 
мозга и клеток, выстилающих костные поверхно
сти. Соответствующие предполагаемые дозы рав
ны 36 и 5 мрад соответственно для северной и 
южной умеренной зоны.

II) Короткоживущие изотопы

230. Внешняя предполагаемая доза от корот- 
коживущих изотопов принимается равной дозе 
от цезия-137, как говорится в докладе за 1966 
год. Комитет признает, что это приближенная 
величина, которая, может быть, переоценивает 
предполагаемую дозу от этого источника.

4. Предполагаемые дозы для популяций 
группы I b u группы II

231. Хотя за период до 1968 года уровни 
стронция-90 и цезия-137 в пищевых рационах 
Восточной Европы (как это сообщалось из Со
ветского Союза и Польщи) постоянно были выше 
на величину от двух до трех уровней нишевых 
рационов Западной Европы, соответствующие 
уровни в тканях человека отличались лишь ча
стично.

232. Поскольку не очень хорошо понятны раз
личия, которые существуют между величинами 
коэффициента переноса из пищевого рациона 
в ткани, существуют некоторые сомнения в отно
шении прогнозов будущих изменений уровней 
радиоактивности в организме, если будет про
должаться существующее несоответствие между 
уровнями в пищевых рационах этих двух групп. 
Однако, поскольку будущие уровни должны по- 
прежнему снижаться, уровни, интегрированные 
на будущее время для популяции группы I Ь, не 
могут намного превышать уровни, предсказан
ные для группы I а, поскольку скорость умень
шения уровней в будущем не может быть 
меньше уровня определенной скорости радио
активного распада. В отношении стронция-90 су
ществует большая неопределенность, поскольку 
для цезия-137 часть общей предполагаемой дозы 
будет меньше.

233. В отношении Японии измеренные уровни 
обоих долгоживущих изотопов в тканях человека 
были несколько более низкими, чем уровни, ко
торые были измерены в соответствующих тканях 
популяций, принадлежащих к группе I а в север
ном полушарии. Таким образом, предполагаемые 
дозы для стронция-90 и цезия-137, рассчитанные 
для популяций группы I а, живущих в северной 
умеренной зоне, будут несколько завышены в от
ношении Японии. Поэтому, до тех пор пока не 
будет получена лучшая информация. Комитет 
считает, что предполагаемые дозы, рассчитанные 
для северной умеренной зоны, также можно при
менить без серьезной ошибки для популяций, 
принадлежащих к группе I Ь.

234. Можно только лишь выдвигать гипотезы 
в отношении величин предполагаемых доз для 
популяций, принадлежащих к группе II. В своих 
предыдущих докладах Комитет сделал предпо
ложение, что уровни цезия-137 в тканях человека 
будут пропорциональны уровням отложений, 
хотя не существовало соответствующих под
тверждающих фактов. Предполагалось, что уров
ни стронция-90 будут пропорциональны уровням
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загрязнения продуктов питания; последние рас
считываются на основании уровней отложений 
с использованием коэффициентов переноса из от
ложения в продукты питания, рассчитанные для 
умеренных широт и принимающие во внимание 
различные пропорции, которые каждый продукт 
питания вносит в пищевой рацион. Коэффи
циенты переноса из отложений в пищевой рацион 
как для цезия-137, так и для стронция-90 могут 
быть большими в тропических и субтропических 
районах, чем в умеренных зонах, из-за различий 
в климате, почвах и сельскохозяйственных рабо
тах. Однако в районах, принадлежащих к груп
пе II, кумулятивные отложения меньше на вели
чину между двумя и десятью, чем это имеет ме
сто в северной умеренной зоне. Таким образом, 
даже если коэффициенты переноса из отложения 
в пищевой рацион для отдельных продуктов пи
тания могут быть в несколько раз более высо
кими, чем соответствующие величины в умерен
ных зонах, маловероятно, что уровни загрязне
ния отдельных компонентов пищевого рациона 
в группе II будут значительно превышать уров
ни, зарегистрированные для группы I а. Если 
сделать скидку на различный состав пищевого 
рациона, то по самым консервативным предпо
ложениям получится, что уровни во всем пище
вом рационе самое большее будут такими же вы
сокими, какие наблюдались в популяциях Во
сточной Европы. Поэтому Комитет считает, что 
предполагаемые дозы, рассчитанные для строн
ция-90 и цезия-137, которые были поглощены 
организмом человека в северной умеренной зоне, 
можно взять в качестве надежного верхнего пре
дела для популяции группы II.

235. Расчеты дозы на единицу отложений из 
внешних источников основываются на измере
ниях и параметрах, соответствующих северной 
умеренной зоне, и могут из-за влияния различ
ных жизненных привычек на экранизацию быть 
слишком низкими для популяций, живущих 
в других районах. Однако максимальная ошибка, 
которую можно допустить благодаря этому влия

нию, не может превышать коэффициента, рав
ного 2, и, поскольку нет точных данных, можно 
принять для целей данной работы (так же как 
это делалось в предыдущих докладах) предпо
лагаемую дозу, получаемую из внешних источни
ков, пропорциональной суммарному отложению.

236. Поэтому средняя предполагаемая доза 
для всего земного шара из внешних источников 
радиации рассчитывается следующим образом. 
Распределение населения во всем мире и радио
активное выпадение по широтам приводятся 
в табл. XVII, на основании которой было рассчи
тано, что среднее отложение на поверхности зем
ного шара составляет 26 мкюри • км~^. Поскольку 
коэффициент исчисления в соответствии с насе
лением Z  равен 1,56 (табл. XVIII), то среднее 
отложение стронция-90, исчисленного в соответ
ствии с населением, равно 40 мкюри-км-^ и це
зия-137 после применения коэффициента 1,6 
(пункт 10) равно 64 мкюри - км-"̂ . Если мы ис
пользуем те же самые коэффициенты; которые 
приводились в пункте 227, то это будет соответ
ствовать предполагаемой дозе в 23 мрад, полу
ченной от цезия-137 в результате внешнего об
лучения. Соответствующая предполагаемая доза 
от изотопов с короткой продолжительностью 
жизни также берется в 23 мрад (пункт 230).

237. Предполагаемые дозы, полученные от по
глощенных организмом углерода-14, стронция-90 
и цезия-137, для населения всего земного шара 
принимаются такие же, что и дозы, рассчитанные 
для северной умеренной зоны (пункты 222— 
228). Как отмечалось в пункте 234, считается, что 
дозы, рассчитанные для стронция-90 и цезия-137, 
представляют высшие пределы предполагаемых 
доз тех популяций, которые живут за пределами 
северной умеренной зоны.

238. Предполагаемые дозы, рассчитанные для 
северной и южной умеренных зон, а также сред
няя зона для всего земного шара, исчисленная 
в соответствии с населением, приводятся в 
табл. XIX.
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ТАБЛИ Ц А III. СО ДЕРЖ А Н И Е СТРОНЦИЯ-90 И Ц ЕЗИ Я -137 В М ОЛОКЕ

Район или страна

Отношение стронция-90 к кальцию 
(ш ю р ц -г-\)

Концентрация цезия-137 
(пкюри-1-0 .

1965.г. 1966 г. 1967 г. 196S г. 1965 г. 1966 г 1967 г. 1968 г.

—  yiCTOHfiUKU

А р г е н т и н а ........................................ 6 ,5 5 .2 5 ,2 3 ,8 20 21 11 10 [15]
Австралия . ................................... 9 ,2 7 5 ,3 47 28 20 15 [2 4 7 -2 5 0 ]
Австрия ........................................ 31 23 138 70 [212, 236]
Б е л ь г и я .............................................. 19 13 73 36 [214]
Канада .............................................. 19 13 10 8 108 51 3 3 , 25 [2 1 5 -2 1 9 ]
Чехословакия .................................. 18 16 [220]
Дания .............................................. 17 12 8 56 26 14 [124, 221, 222]
Фарерские о с т р о в а ....................... 115 73 51 1 100 , 800 586 [2 0 2 -2 0 4 ]
Ф инляндия........................................ 18 13 10 9 190 143 106 78 [208, 209]
Франция ........................................ 28 21 17 14 115 58 29 [225, 226]

30 15 12 130 34 24 [227]
Федеративная Республика Гер

мании ........................................ 24 16 12 107 61 [223, 224[
Гренландия .................................. Сухое молоко, импортированное из Дании [205 - 2 0 7 ]
Гавайи .............................................. 7 4 ,3 3 50 25 9 [240]
Исландия ........................................ 80 750 [210]
Индия .............................................. 11 11 24 [246, 251]
И з р а и л ь ............................................. 3 ,3 2 ,3 2 ,0 25 14 И [228, 229]
И т а л и я .............................................. 19 13 140 80 [230]
Ямайка ........................................ 11 9 270 200 184 [240]
Я п о н и я ............................ 15 11 56 [231, 232]
М ек си к а.............................................. 1 ,5 55 [245]
Н и д е р л а н д ы .................................. 17 15 9 107 43 37 [233]
Новая Зеландия ............................. 12 7 ,9 6 .4 5 ,2 60 40 31 23 [25]
Н о р в е г и я ........................................ 40 28 16 11 360 234 181 146 [211]
Панама ........................................ 4 ,9 4 37 21 ,2 2 [240]
П у э р т о -Р и к о .................................. 8 6 4 42 21 14 [240]
Ш в е ц и я .............................................. 18 13 10 117 71 46 40 [234, 235]
Швейцария .................................. 39 28 , 15 69 28 15 [236]
Украинская Советская Социа

листическая Республика . . 10 8 [237]
Союз Советских Социалисти

ческих Республик . . . . 16 12 8 78 56 [127, 239]
20 16 13 215 90 51 11851

Объединенная Арабская Р ес
[ 1 0 U J

г с"\ л <—ч J J 1
публика ........................................ 15 13 6 [242—244]

Соединенное Королевство . . 19 12 9 98 46 20 [65, 238]

Соединенные Штаты Америки 14 11 9 57 29 16 [240]

А л я с к а ........................................ 14 12 6 57 34 20 [186]

Ч и к а г о ........................................ 12 9 8 , [240]

Н ь ю - Й о р к .................................. 19 12 10 9 [241]

С а н -Ф р а н ц и с к о ....................... 9 [240]

В е н е с у э л а ........................................ 4 ,3 4 20 14 9 [240]
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ТАБЛИ Ц А IV. с о д е р ж а н и е  СТРОНЦИЯ-90 И Ц ЕЗИ Я-137  
В ПИЩЕВО.М РАЦ ИО Н Е В ЦЕЛОМ

Отношение стронция-90 к кальцию Суточное поглощение цезия-137 
(пкюри-г-1) (пкюри-Л-!)

Ы fTnumitf

1965 г. 1966 г. 1967 г. 1968 г. 1965 г. 1966 г. 1967 г. 1968 г.

trie 1 иН-ПИгС

Северное полушарие

Австрия ........................................ 40 23 231 135 [212, 236]

Дания .............................................. 23 14 10 193 79 44 [124, 221, 222]

Фарерские о с т р о в а ....................... 56 33 22 880 500 480 [2 0 2 -2 0 4 ]

Федеративная Республика Гер
мании .............................................. 36 29 25 132 84 [223, 224]

Ф инляндия........................................ 34 21 340 260 [28]

Франция . . . . . . . .

Париж ........................................ 30 22 19 17 [227]

Ю г о - В о с т о к ............................. 34 27 22 18 [227, 252]

Гренландия .................................. 27 15 9 194 89 297 . [2 0 5 -2 0 7 ]

Индия (Т а г р а п у р )....................... 24 35 [251]

Израиль .............................................. 22 92 [253]

Япония (в городах) . . . . 25 24 18 34 18 14 [257]

Н и д е р л а н д ы ................................... 29 21 12 160 87 47 [233]

Н о р в е г и я ........................................ 54 38 660 420 [28]
Ш в е ц и я .............................................. 32 22 221 132 [28]
Украинская Советская Социа

листическая Республика 57 42 221 [127]
Союз Советских Социалисти

ческих Республик . . . . 63 40 28 236 147 [127, 128]
Объединенная Арабская Р ес

публика ........................................ 45 13 [242, 244]
Соединенное Королевство . . 18 Наблюдения прекращены 106 [256]
Соединенные Штаты Америки 22 16 12 105 55 30 [240]

А л я с к а ........................................ 29 29 16 140 [240]
Ч и к а г о ........................................ 19 15 12 130 [254, 255]
Гавайи ............................................. 21 10 6 65 65 35

[240]
Н ью -Й ор к ................................... 24 18 17 14 170 [241]
С а н -Ф р а н ц и с к о ....................... 11 6 5 .5 4 .3  108 [241]

Ю жное полушарие

Аргентина ........................................ 9 7 7 5 24 18 . [15]
А в с т р а л и я .............................' . . 11 7 6 [249]
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ТАБЛИ Ц А VII. с о д е р ж а н и е  ЙОДА-131 В М ОЛОКЕ И Д О ЗЫ  В Щ И ТО ВИ ДН О Й  Ж Е Л Е ЗЕ

Район, зона или страна

Временной интеграл концентрации 
йода-131 в молоке (пкюри d

Суммированные дозы в щитовидной 
железе младенцев (мрад)

1966 г.  ̂ 1967 г. 1968 г. 1966 г. 1967 г. 1968 г

7 602 13 9 2 88 16
26 995 4 3 4 6 2 M l 312 50 29
15 028 1800 174 21

11000 10 360 4 540 127 120 53

1500 380 790 17 4 9
4 0 0 0 46 9 < 1 0

400 5 5 < 1 0
2 5 0 0 29 < 1 0

12 6 0 0 - 1 5  ООО 146— 174

13000 6 500 150 22 80
1000 12

6 000 4 0 0 0 70 23 50

Источника

Аргентина

Барилоче 
Буэнос-Айрес 
Сальта . .

Австралия

М аланда (самое высокое) 
Хобарт-Лонстон (самое низ
к о е ) ........................................

Чили (Сантьяго) . . . .  
Колумбия (Богота) . . . 
Эквадор (Кито) . . . .  
Острова Фиджи (Сува) . . 
Малагасийская Республика 

(Диего-С уарес) . . . .  
Новая Зеландия . . . .

Перу

Л и м а ........................................
Такна ........................................

Острова Общества (Папиэте 
Таити I) . . . . . .  .

Западное Самоа (Апия) > 7  300 > 8 4 55

120

15
15
15

[ 22]

22 ] 
295 

14, 295 
14, 295 

[23]

[14, 295] 
[23]

[14, 295]

[295
[23

ТАБЛИ Ц А V III. ОТНОСИТЕЛЬНОЕ РА С П РЕ Д Е Л Е Н И Е  СТРОНЦИЯ-90 В СКЕЛЕТЕ ВЗРО СЛ О ГО  ЧЕЛ О ВЕКА  

А  — образцы, которые были взяты не всегда у одних и тех ж е  лиц

Год

Позвонон- „  ,  
ник

тзы Позвонон- Позвонон» 
бедра ник ник Колине»

ство
скелет скелет скелет 

в целом в целом в целом
диафазы образцов 

ребра бедра

Источника

1956 . . . « » 3 ,4 1 ,5 0 .8 2 ,3 4 ,3 2 177
1957 . . . 1 ,8 1 .1 0 .5 1 ,6 3 .6 9 177
1958/1959 • • • 2 .1 1 ,4 0 .4 5 1 ,5 4 ,7 59 177'
1959 — — 2 ,1 5 ,6 11 296
1961 , , --- — — 1 ,6 3 ,1 4 [296
1963 . . . . . --- — — 1 ,4 А 179
1963 1 .5 1 .0 0 ,5 1 ,5 з д А \ Ч
1964 . . . — — —. 1 ,4 --- А 179
1965 . . —. — —.. 1 ,7 --- А 179
1965 . . • • • ' — — — 1,7 4 ,7 А 74
1966 , . . —. — —. 1 ,4 А [ 179
1967 . . . . . 1 ,9 0 ,7 5 0 ,6 2 ,5 2 ,9 40 74'
1968 — — 2 ,7 54 73

ТАБЛИ Ц А IX. ЗА РЕГИ С ТРИ РО ВА Н Н Ы Е ОТНОШ ЕНИЯ КОСТИ/ПИЩ ЕВОЙ РАЦ И О Н

Район или страна Зарегистрированное
отношение Источника

А в с т р а л и я ...........................................................................
К анада ................................................................................
Дания ................................................................................
Япония . ■.................................. ........................................
Союз Советских Социалистических Республик

(Москва) .....................................................................
Соединенное, К о р о л е в с т в о ............................   . .
Соединенные Штаты А м ер и к и ...................................

Чикаго . . . . 
Нью-Йорк . . 
Сан-Франциско

0 ,3 3
0 ,2 4 - 0 ,2 6

0 ,3 3
0 , 1 3 - 0 ,1 6

0,20
0 , 2 3 - 0 ,2 5

0 ,1 8
0 , 1 6 - 0 ,2 0

0 ,1 5
0 ,1 7
0.22

[305]
ь

[306 , 307]

[8 8 ] 
[308, 309]

310
311
312 
312 
312

* Подсчитано на основании полученных данных [247— 249, 297— 303]. 
ь Устойчивый стронций в пищевом рационе согласно полученным данным [176] и 

в костях согласно полученным данным [304].
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ТАБЛИЦА X. ГОДОВЫ Е СРЕДН И Е'О ТН О Ш ЕН И Я 9°Sr/Ca В; М ОЛОКЕ  
ПО СТРАНАМ И Л И  РАЙОНАМ  В СЕВЕРН ОЙ  УМ ЕРЕННОЙ ЗОНЕ

(в ПК/ори • (гС а)-‘)

Страна или район
Соединенные Штаты Америка

Федера- Укоаин- Соединен- ----------------------------------------- -
тиеная Фан- Фран- Нидер- СССР, ное К о р о - Н ы о -  болт

Республа- ляндия цая ланды г г р  Москва „„аггГп по Чикаго л  Лейк
««ЛшТ 988] f3°3Î

Год Чехо-
Канада слова- Дания 

12181 кая 11761 
[ 220] Сати

[186]

сред
ние

1955 . . — — — 3 — — — — — 4 — — _ _ 3 ,5
1956 . . — — — 4 — — — — — 6 — — --- --- 5 ,0
1957 . . — — — , 6 — — — —. , _ 6 — — 5 4 5 ,3
1958 . . — — — 5 — — — — ' — 7 — 7 8 4 6 ,2
1959 . . — — 9 9 — — — — 8 10 — 7 11 6 8 ,5
1960 . . — — 4 7 7 — — — 6 6 • • -8 8 6 6 ,5
1961 . . — — 4 6 6 — — —. 4 6 7 6 7 4 5 ,6
1962 . . — — 12 11 13 — 9 — 13 12 11 9 12 8 1 1 ,0
1963 . . 26 21 24 26 22 — 25 27 23 26 ■19 ' 17 26 19 2 3 ,2
1964 . . 28 20 25 27 23 — 22 20 18 28 19 16 23 23 2 2 ,5
1965 . . 19 18 17 24 18 24 17 11 14 19 14 12 19 17 1 7 ,4
1966 . . 13 12 12 16 13 19 15 9 15 12 11 9 12 10 1 2 ,7
1967 . . 10 _ . 9 12 10 14 9 — 8 9 9 ■ 8 10 5 9 ,4
1968 . . 8 — — — 9 12 — — — — — — —

Итого за 1 9 5 5 --1967 годы 137

ТАБЛИ Ц А XI. П РО П О РЦ И Я s^Sr/Ca В ПИЩ ЕВОМ  РАЦИОНЕ  
В Ц ЕЛО М  И В М ОЛОКЕ [236]

Страна 1963 г. 1964 г. 1965 г. 1966 г. 1967 г.
Средние 

для 
1963— 

1967 гг.

Аргентина ........................................ 1 ,8 1 .5 1 ,3 1 ,3 1 ,3 1 ,4
А в с т р а л и я ........................................ 1 ,1 1 .0 0 ,9 0 ,9 1 ,2 1 ,0
Дания . . . ..............................
Федеративная Республика Гер

1 ,3 1 ,7 1 .3 1 .2 1 ,2 1 ,4

мании . ............................. : . 1 .3 1 ,6 1.7 1 ,8 ' — 1,6
Ф инляндия............................ — — 1 .8 1 ,6 . 1 ,7
Франция ........................................ — — 1 ,0 1 ,3 1 ,2
Норвегия . . . . . . .  . — — 1 ,3 1 ,3 , , — 1 ,3
Швеция . ............................. .....  . — — 1 ,4 1 ,5 . — 1 ,5
Соединенное Королевство . . 0 ,9 0 ,9 1 ,0 — — 0 ,9
Соединенные Штаты . . . . 1 , 2 1, 4 1, 4 1, 4 . 1, 5 1, 4

Гавайи .............................................. 1 ,6 2 ,2 3 ,5 2 ,1 2 ,0 2 ,3
Индия .............................................. — — — 3 ,6 ■ . — 3 ,6
Я п о н и я ............................
Союз Советских Социалисти

2 ,1 2 ,2 2 ,3 2 ,3 '— 2 ,2

ческих Республик . . . . 2 , 3 3, 1 3, 7 3 , 0 — 3, 0

ТАБЛИ Ц А XII. ВЫ ЧИСЛЕНИЕ Рз4 НА ОСНОВЕ И ЗМ ЕРЕН И Й  УРОВНЕЙ В КОСТЯХ У Н АСЕЛЕНИЯ АВ С Т РА Л И И '

Год (t) 1956 л. .1957 г. 1958 г. .. .1959 г. . .I960 г. . г. 1961 г... . 1962 г. .1963 г. 1964 г. 1966. г. 1966 г. 1967 г.

Среднее отношение 
Sr»“/Ca в костях по
пуляции . . . . .. 0 ,2 6 0 ,2 8 0 ,1 9 0 ,3 0 а, 32 0 ,6 3 0 ,6 6 0 ,7 6 .0 ,8 4 1,21 1,26

Интегрированные годо
вые уровни до года 
t— l: G t- i  . . . . . 0 ,2 6 0 ,5 4 0 ,7 3 1 ,03 1,35 1,98 2 ,6 4 3 ,4 0 4 ,2 4 5 ,4 5 6,71

Интегрированные уровни 
от t ко оо: H t . . . 1 ,63 1 ,9 2 1 ,2 2 1,91 2 ,1 4 4 ,4 5 4 ,6 4 5 ,3 0 5 ,8 3 8 ,4 0 8 ,8 7 8,31

Gt i + H t ............................ 1 63 2 ,1 8 1 ,76 2 ,6 4 3 ,1 7 , 5 ,8 0 6 ,6 2 7 ,9 4 9 ,2 3 12,64 14,32 15,02
Интегрированный уро

вень в пищевом ра
ционе до  ̂ . . . . 4 , 5 8, 3 1 2 ,4 17 ,2 2 1 ,6 2 6 ,3 3 2 ,1 3 8 ,5 4 7 ,6 5 8 ,3 6 5 ,5 7 1 ,5

7 * 3 4 ........................................ 0  36 0 ,2 6 0 ,1 4 0 ,1 5 0 ,1 5 0 ,2 2 0 ,21 0 ,21 0 ,1 9 0 ,2 2 0 ,2 2 0 ,21

» Согласно полученным данным [247— 249, 297—303].
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ТАБЛИ Ц А XV. ВЕЛИ ЧИН Ы  D J D o ^  Д Л Я  КОРТИКАЛЬНЫ Х  
И ТРАБЕК У Л ЯРН Ы Х КОСТЕЙ В СКЕЛЕТЕ ВЗРО СЛ О ГО  Ч ЕЛ О ВЕКА [317]

Группа костей
Основа для 

подсчета

Часть
обследо
ванных
костей

Трабекулярные кости Кортикальные кости

доля 
радиации 
в трабеку

лярных 
костях

среднее 
. отноше- 

D sl Do

часть ра
диации во 

внутренней 
надкост- 

нице
к

доля 
радиации 
в корти
кальных 
костях

среднее
отноше

ние

часть ра
диации во 

внутренней 
надкост

нице
f s

Безымянная кость 0 ,6 0 ,2 9 9 0 ,1 7 9 0 ,0 5 4 5 0 ,051 0 ,0306 0 ,0 0 9 3
Лопатки Безымянная 0 ,3 0 4 0 ,3 0 4

кость
Ключицы 0 ,4 0 ,2 3 8 0 ,0 9 5 0 ,0288 0 ,0 7 2 0 ,0288 0 ,0088
Череп Череп 1 ,0 0 ,2 0 0 0 ,2 0 0 0 ,1 4 0 0 ,0280 0 ,2 7 2 0 ,2 7 2 0 ,1 4 0 0,0381
Ребра
Нижняя челюсть Ребра 1 .0 0 ,2 2 9 0 ,2 2 9 0 ,1 3 4 0 ,0307 0 ,1 3 6 0 ,1 3 6 0 ,1 3 4 0 ,0182
1 рудина 
Плечевая кость 0 ,5 3 0 ,2 8 4 0 ,1 5 0 0 ,0090 0 0 0

Бедро 0 ,0 6 0 0 ,0 6 0
Бедренная кость 0 ,4 7 0 ,2 5 6 0 ,1 2 0 0 ,0 0 7 2 0 ,0 6 0 0 ,0282 0 ,0017
Позвоночник

Люмбальный 1 .0 0 ,2 5 8 0 ,2 5 8 0 ,3 6 2 0 ,0 9 3 4 0 0 0 ,3 6 2 0
позвонок

Крестец
ИТОГО 0,2516 ИТОГО 0,0761

® Do является дозой мощности для очень небольшой 
полости, заполненной тканью. Она обычно берется равной 
2,7 м рад у-^ на пкюри - (гС а)-'. — средняя доза  мощно
сти для ткани внутренней надкостницы на поверхности тра
бекулярных костей. П оэтому коэффициент дозы мощности

для клеток, выстилающих поверхности костей для строн- 
ция-90 в трабекулярных костях, равен 0 ,25 1 6 X 2 ,7 =  
= 0 ,6 8  м раду-^  на пкюри ■ {гС а )~ \  а коэффициент для  
стронция-90 в кортикальных костях равен 0 ,0761X 2,7=  
=0,21 м рад у-^ на пкюри ■ (гС а)-К

ТАБЛИ Ц А XVI. КОЭФФИЦИЕНТЫ  К ОН ВЕРСИ И  Д О ЗЫ , ПОЛУЧЕННОЙ  
И З ВО ЗДУ Х А Д Л Я  РАВН ИН Н ОГО  ИСТОЧНИКА [138]

>“56 “Мл >«Вв >‘>Се >“ У?а

Коэффициент конверсии мощности 
дозы K jB j^  м рад у-'- на 
м к ю р и • км ~^  . . . . . . . . 0 ,0 7 9 0 ,0 0 6 0 ,0 3 2 0 ,0 6 3 0 ,1 0 9 0 ,3 5 8 0 ,3 4 9 0 ,0 0 9 0 ,0 7 3

Средняя продолжительность жизни 
Тт} лет .................................................... 4 4 ,0 1 ,1 3 1 ,4 4 3 ,9 0 1 ,24 0 ,2 5 7 0,051 0 ,1 2 9 0 ,1 5 7

К } В } Т т } ......................................................... 3 ,4 8 0 ,0 0 7 0 ,0 5 0 ,2 5 0 ,1 4 0 ,0 9 0 ,0 2 0 ,001 0 ,011

Коэффициенты конверсии включают уровни д о з от дочерних изотопов.

ТАБЛИ Ц А XVII. Ш ИРОТНОЕ РА С П РЕ ДЕ Л Е Н И Е  НАСЕЛЕНИЯ  
И РАДИ ОАКТИВН Ы Х ВЫ П АДЕН И Й  [50, 315]

Широта Площадь 
. (в кв. мм)

Население 
(в процентах)

Общее 
отложение 
стронция-90 

(в мкюри-км~'^)

Кумулятивные 
отложения 
стронция-90 
до 1967 г.

(в
мкюри-км 2-1

Общее отло
жение 

стронция-90 
1966 — сере
дина 1968 г. 

(в
мкюри-км~^}

70—80° с. ш. . . . 
60—70° с. ш. . . .

. 1 1 ,6  
18 ,9  

. 2 5 ,6
0 ,4 8 ,8 26 ,1

1 .7
3 ,5

50— 60° с. ш. . . . 1 1 ,9 18,9 6 3 ,8 4 ,9
40— 50° с. ш. . . . 3 1 ,5 п ,т 20 ,1 6 6 ,6 10 ,5
30—40° с. ш. . . . . 3 6 ,4 2 3 ,4 1 4 ,6 4 2 ,4 9 ,2
20— 30° с. щ. . . . . 4 0 ,2 2 5 ,2 11,1 3 4 ,0 7 ,6
10—20° с. щ. . . . 4 2 ,8 8 ,4 8 ,9 9 .1 4 ,2

0 - 1 0 °  с. щ. . . . 44 ,1 4 ,0 5 ,7 4 ,7 5 ,6
0— 10° ю. щ. . . 44 ,1 4 ,2 3 ,5 9 ,4 3 ,8

10—20° ю. щ. . . 4 2 ,8 1 .7 2 ,9 6 ,4 14,1
20—30° ю. щ. . . 4 0 ,2 1 ,5 5 ,1 8 ,1 3 0 ,7
30—40° ю. ш. . . . 3 6 ,4 1 ,4 6 ,2 1 3 ,6 19,7
40—50° ю. щ. . . . . 3 1 ,5 0 ,1 7 ,6 13 ,6 11 ,9
50— 60° ю. щ. . .. . . 2 5 ,6 1 ,8
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ТАБЛИ Ц А XVIII. ВЫ ЧИСЛЕНИЕ КОЭФФИЦИЕНТА 2

Стронций-90 
1964-1967 гг.

К у иулятиеное 
выпадение 

стронция-90 
до 196/ г.

Стронций-89 
1966— 

середина 
1968 г.

Северное полуша
рие

Средний уровень отложения, 
f  (мкюри • км~1 )̂

D N iF i/Z N i
Z

11 ,5

1 4 ,3
1 ,2 4

4 2 ,0

4 2 ,8
1,02

6 ,3

7 ,8
1 ,2 4

Ю жное полуша
рие

Средний уровень отложения,
F (м кю ри -км -^ )

Z N tF tIZ N i
Z

4 ,4

4 ,2
0 ,9 5

9 ,0

9 .3
1 .0 4

1 2 ,3

1 2 ,9
1 ,0 4

Весь мир

Средний уровень отложения,
F (мкюри • км~1 )̂

Z N iF ilZ N i
Z

7 ,9

1 3 ,4
1 ,69

2 5 ,5

3 9 ,8
1 ,56

9 .3

8 .3  
0 ,8 9

ТАБЛИ Ц А XIX. П РЕД П О Л АГА ЕМ Ы Е Д О ЗЫ  ОТ Я Д ЕРН Ы Х  ИСПЫ ТАНИЙ, 
П РО В Е ДЕ Н Н Ы Х  Д О  1968 ГО ДА

Предполагаемые дозы (в мрад)

Ткань Источник радиации

f

настоящие расчеты

северная южная 
умеренная умеренная 

зона зона
весь мир

расчеты 
1966 г.

весь мир

Г о н а д ы ...................................Внешний короткоживущий 36 8 23 23
137 Cs 36 8 23 25

Внутренний 137 Cs 21 4 21» 15
14СЬ 13 13 13 13

и т о г о » ПО 33 80 76
Клетки, выстилающие

поверхность костей Внешний короткоживущий 36 8 23 23
137 Cs 36 8 23 25

Внутренний 90 Sr 130 28 130» 156
137 Cs 21 . 4 21 “ 15
14C b 16 16 16 20
89 Sr < 1 < 1 < 1 0 .3

ИТОГО » 240 66 220 240

Костный мозг . . . .  Внешний короткоживущий 36 8 23 23
137 Cs 36 8 23 25

Внутренний 90 S r 64 14 6 4 “ 78
137 Cs 21 4 2 1 “ 15
14 с  b 13 13 13 13
89 Sr < 1 < 1 < 1 0 ,1 5

ИТОГО » 170 " i î 140 150

» Предполагаемые дозы благодаря поглощенному орга
низмом стронцию-90 и цезию-137 для северной умеренной 
зоны представляют верхние пределы соответствующих пред
полагаемых ДОЗ для населения земного шара.

ь Как й в докладах за 1964 и 1966 годы, только дозы, 
которые будут аккумулированы до 2000 года, даются для 
'Ю; в это время дозы  от других изотопов будут уж е пол

ностью получены. Общая предполагаемая доза  для гонад и 
для костного мозга от 'Ю, который был получен в резуль
тате испытаний, проведенных до  конца 1967 года, равна 
180 м рад, а доза для клеток, выстилающих поверхности ко
стей, равна 230 мрад.

Общие величины были округлены до  двузначных
цифр.
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I. Введение

1. Ионизирующее излучение приводит к нару
шениям во всех системах организма. Тип и ча
стота таких нарушений в значительной степени 
зависят от полученной дозы радиации и условий 
облучения. Целью этого обзора является описа
ние некоторых аспектов реакции нервной си
стемы на облучение, оценка этой реакции с точки 
зрения опасности для подвергшегося облучению 
лица и изучение возможности определения ожи
даемой частоты появления некоторых наруше
ний в зависимости от дозы, то есть определение 
соответствующего риска для человека.

2. Влияние облучения на нервную систему 
было вкратце рассмотрено Комитетом в его до
кладе Генеральной Ассамблее за 1962 год [1] 
в общем плане соматических нарушений. Со вре
мени представления этого доклада был накоплен 
большой объем информации. В результате этого 
сейчас лучше осознаются масштабы расстройств 
нервной системы и ее функций под воздействием 
излучения, и поэтому существует мнение о том, 
что теперь настало время для проведения более 
детального обзора. Однако круг наблюдений 
столь широк, что в данном обзоре не делается 
попытки их всестороннего освещения. Он в основ
ном ограничивается рассмотрением тех вопросов.

которые непосредственно касаются деятельности 
Комитета.

3. Изучение действия радиации на нервную 
систему, представляет особые трудности ввиду 
морфологической и функциональной сложности 
самой системы, тесных и сложных связей между 
нервной и другими системами организма и мно
жества конечных феноменов, с помощью которых 
можно зафиксировать изменения в нервной си
стеме.

4. Прямое повреждение нервной системы 
обычно не является летальным, если дозы не 
превышают в значительной мере те уровни, кото
рые вызывают летальные повреждения других 
органов и систем, хотя излучение может вызы
вать серьезные изменения функционального и 
структурного характера. Взаимосвязь между 
этими двумя типами изменений не всегда можно 
установить. Иногда реакция нервной системы 
носит вторичный характер по отношению к пов
реждениям других тканей, и поэтому дозы, по
лученные тканями нервной системы в этих слу
чаях, не могут браться за основу при оценке 
возможного появления некоторых конкретных на
рушений.

5. Функциональные изменения нервной си
стемы, которые могут быть вызваны радиоактив
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ным облучением, носят многосторонний и часто 
обратимый характер. Вопрос о том, следует ли 
рассматривать какие-либо из них в отдельности 
как повреждение, а их появление как опасность, 
следует рассматривать в зависимости от обстоя
тельств. Так, ряд функциональных изменений яв
ляется просто преходящими физиологическими 
реакциями определенных рецепторов на раздра
жение (ионизирующую радиацию), которые ор
ганизм не отличает от тех, на которые должен 
реагировать данный рецептор. Хотя подобная 
реакция едва ли может в обычных условиях рас
сматриваться как повреждение, она может, од
нако, означать опасность в таких исключитель
ных случаях, которые, например, могут иметь 
место во время космических полетов, в которых 
космонавту потребуется полностью контролиро
вать свои реакции в зависимости от чувственных 
восприятий.

6. В этом обзоре вызываемые облучением из
менения будут в первую очередь рассматрива
ться с точки зрения длительных нарущений 
функциональной целостности организма данного 
индивидуума. Хотя в обзоре рассматривается 
вопрос о возможности как высоких, так и малых 
доз, особый упор делается на воздействие малых 
доз, так как население подвергается облучению 
как раз такими дозами. Как и в предыдущих до
кладах Комитета, малыми считаются дозы, рав
ные 50 рад и меньше. Это разграничение между 
высокими и малыми дозами делается лишь для 
того, чтобы разделить, с помощью произвольной 
точки, дозы, которые вызывают ранние клиниче
ские, так называемые острые нарущения, от доз, 
которые таких нарушений не вызывают.

7. Данные о реакции нервной системы чело
века на облучение являются скудными и посту
пают в основном из четырех источников: а) лица, 
пережившие атомные бомбардировки Хиросимы 
и Нагасаки; Ь) пациенты, подвергнутые облуче
нию по медицинским причинам; с) лица, подвер
гающиеся облучению в силу профессии; и 
d) лица, подвергшиеся облучению случайно. 
Данные по каждой из этих групп страдают 
в смысле надежности недостатками. Дозы не 
всегда точно известны, и в большинстве случаев 
облучение происходит при обстоятельствах, кото
рые по очевидным причинам не удается доста
точно хорошо контролировать.

8. Лица, пережившие атомный взрыв (груп
па а), подверглись не только облучению, но 
также и действию взрывной волны и повышенной 
температуры и вообще пережили беспрецедент
ное в их жизни бедствие. Связанная с этим 
травма могла повлиять на их нервную систему 
разными путями. Когда пациенты получают ра
диоактивное облучение в терапевтических или 
диагностических целях (группа Ь), то часто 
трудно определить, какие нарушения являются 
следствием радиации, а какие следствием состо
яния или болезни пациента, от которой было 
применено облучение. В серии облучений, прове
денных в медицинских целях, в особенности об-.

лучении, проведенных много лет назад, часто 
подвергается сомнению адекватность дозировок. 
Часто трудно подыскать соответствующие конт
рольные группы, а недостаточный контроль мо
жет легко приводить к субъективным выводам, 
особенно когда речь идет о некоторых функцио
нальных нарушениях, которые с трудом подда
ются диагнозу. В тех случаях, когда можно осу
ществить удовлетворительный контроль, жела
тельно создать парные группы для статистиче
ской проверки и прибегнуть к способу двойной 
проверки. Когда речь идет о работниках, имею
щих дело с радиацией в силу своей профессии 
(группа с), то и в этом случае также трудно 
подыскать- соответствующие контрольные груп
пы. Большинство профессиональных групп полу
чает очень небольшие дозы, а то сравнительно 
небольшое число групп, которые получили более 
высокие дозы в прошлом, получили их в то вре
мя, когда определение доз находилось еще на 
далеко не достаточном уровне. Когда речь идет 
о тех, кто подвергается серьезному воздействию 
радиации случайно (группа d), то обычно дела
ются попытки определить распределение данной 
дозы в пределах данного рабочего пространства 
и кто где находился при возникновении данной 
ситуации. • Поскольку случайности являются 
обычно результатом небрежности, то точно уста
новить распределение дозы можно лишь в ред
ких случаях.

9. Из-за скудности данных в отношении чело
века сведения о действии облучения на нервную 
систему приходится в силу необходимости полу
чать на основании опытов над животными. В тех 
случаях, когда эти сведения не подкрепляются 
хорошо проконтролированными наблюдениями 
над людьми, следует соблюдать особую осто
рожность при применении сделанных выводов 
в отношении человека, поскольку реакция нерв
ной системы на облучение различна у отдельных 
видов и даже у отдельных особей одного вида. 
Особую осторожность необходимо проявлять, 
когда данные наблюдений даже с отрицатель
ными показателями в отношении действия радиа
ции на реакции поведения одних видов исполь
зуются для того, чтобы сделать выводы о воз
можности наличия или отсутствия подобных ре
акций у человека.

10. Для количественной оценки уровня инду
цирования функциональных или структурных 
изменений и, следовательно, определения связан
ного с этим риска необходимо детально знать 
взаимосвязь между дозой и ее эффектом с коли
чественной стороны. Подобных сведений в отно
шении нервной системы почти не имеется. Число 
доз, в интервале которых изучались эффекты 
в индивидуальных экспериментах, в большинстве 
случаев чрезвычайно мало и иногда ограничива
ется лишь одним уровнем дозы. Поскольку нет 
веской теоретической основы для установления 
кривых дозы—эффекта, то нельзя сделать какой- 
либо'значимой экстраполяции. С другой стороны, 
крупным препятствием должной оценки резуль
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татов нейро-радиобиологических исследований 
часто является отсутствие статистического ана
лиза, а иногда недостаточные сведения о полу
ченных дозах. Слишком часто приводится слиш
ком скудная информация о таких подробностях, 
как мощность облучения, условия фракциониро
вания и природа облучения, и поэтому сделать 
оценку и сравнение результатов невозможно.

11. Большая часть экспериментальных резуль
татов дается, исходя не из дозы, а облучения, 
поскольку во время эксперимента обычно конт
ролируется облучение (в рентгенах), хотя погло- 
щйемая доза (в радах) также является уместным 
параметром. Однако, когда речь идет о неболь
ших животных (мыши и крысы) и применении 
радиации, предположение о том, что числовая 
величина облучения и дозы одинакова, при
водит к ошибке, которая здесь является незна
чительной. Поэтому в тех случаях, когда для 
этого были основания, рентгены в настоящем 
обзоре приравниваются к радам. В других слу
чаях сохраняются указанные единицы облучения 
и включаются имеющиеся детали о киловоль
таже, фильтрации, расстоянии и т. д. В тех слу
чаях, где нет других указаний, радиацию сле
дует считать одиночной, кратковременной, дейст
вующей на весь организм. Мощности доз приво
дятся лишь тогда, когда им придается особое 
значение. Когда не указывается природа облу
чения, то можно считать, что это либо рентгенов
ские лучи, либо гамма-кванты. Обычно они при
меняются при большинстве опытов с облучения
ми, когда затрагивается нервная система.

11. Действие облучения на развивающуюся
нервную систему »

А. ЭКСПЕРИ М ЕН ТАЛЬН Ы Е РЕЗУЛЬТАТЫ

1. Структурные изменения
12. Облучение подопытных животных в пред

родовой стадии вызывает повреждения в ряде 
органов и может привести к макро- или микро-

» Основные стадии развития нервной системы следую 
щие [2, 3]:

a) Ц еление клеток. В течение этого периода коли
чество нейронов почти достигает того количества, ко
торое имеется у  взрослых. Этот процесс продолжается  
до момента рож дения у  крыс и в течение 210 дней 
с момента зачатия у  человека.

b) Рост и дифференциация клеток. В этот период про
исходит увеличение размеров клеток мозга и быстрый рост 
нейритов и дендритов из тел нервных клеток. Это проис
ходит . в течение первых десяти дней после рождения 
у крыс и после 210 дней с момента зачатия до момента 
рождения у  человека.

c) Быстрая миелинизация. В это время в мозгу отме
чается электрическая активность. Рост клеток происхо
дит значительно в меньшей степени, чем раньше. Этот 
период продолж ается от десяти до примерно двадцати  
дней после рождения у  крыс и до 120 дней с момента 
рождения у  человека.

d) М едленная миелинизация. Трудно точно определить, 
когда начинается и оканчивается этот последний период. 
У крыс миелинизация заканчивается в период от пяти 
до шести недель с момента рождения и у  человека 
в возрасте от пяти до десяти лет.

скопическим аномалиям при рождении. Клетки 
развивающейся нервной системы по-разному реа
гируют на облучение. Незрелые клетки претер
певают задержку митотической активности или 
теряют способность к щирокому воспроизводству, 
причем масщтабы воспроизводства зависят от 
дозы. В частности, на ранних стадиях развития 
может погибнуть такое большое количество, что 
эмбрион может дальше не развиваться. В связи 
с тем, что различные первичные зачатки образо
вания и части зародыша различных частей нерв
ной системы имеют различные схемы митотиче
ской активности, конечный результат облучения 
зависит не только от дозы, но и от времени об
лучения [4]. По мере того, как происходит диф
ференциация и делению подвергается все мень
шее и меньшее число клеток, повышается рези
стентность различных структур нервной системы. 
В конечном итоге зрелые нейроны могут обычно 
поглотить дозу по крайней мере в 1000 рад без 
очевидных структурных повреждений.

13. Результаты внутриутробного ■ облучения 
изучались, в частности, на мышах и крысах. 
У обоих видов можно было наблюдать в течение 
последующего развития организма животных 
пороки развития нервной системы. Хотя сообще
ния об этих пороках чаще встречаются в отно
шении крыс, чем в отношении мышей, это, воз
можно, объясняется лишь тем, что эти два вида 
изучались различными исследователями с приме
нением различных методов и в различных целях.

14. При самых всесторонних исследованиях [5] 
на мышах изучался в первую очередь вопрос 
о том, каким образом повреждения скелета зави
сят от дозы и от возраста зародыша, и было най
дено, что большая часть пороков развития вызы
вается радиацией в основном в период развития 
основных органов (от шести с половиной до 
двенадцати с половиной дней после зачатия). 
Эти исследования также показали, что в течение 
этого периода интервал времени, когда лю
бой из этих пороков может вызываться дозой 
в 200 рад, ограничен двадцатью четырьмя — 
сорока восемью часами, хотя при более высоких 
дозах он несколько более продолжителен. В те
чение первых шести дней после зачатия радиа
ция приводит к высокой внутриутробной смерт
ности и весьма немногочисленным порокам. 
После образования органов возможность того, 
что радиация вызовет структурные нарушения, 
значительно уменьшается и число пороков про
грессивно снижается по прошествии двенадцати 
дней с начала беременности.

15. Другие исследователи [6—9] обращали осо
бое внимание на пороки центральной нервной 
системы у мышей, облученных в различное время 
в период от семи до двенадцати дней беремен
ности. После облучения в период между седьмым 
и девятым днем наблюдались при дозе в 200 или 
300 рад эксэнцефалия, миелодисплазия со скры
тым врожденным расщеплением остистых отро
стков позвоночника, мозговая грыжа и аррхинен-
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■цефалия, тогда как при более позднем облучении 
проявлялась тенденция к образованию головной 
водянки 1[9]. Микрофтальмия, анофтальмия и ми
кроцефалия возникают после облучения как на 
более ранних, так и на более поздних этапах. 
Однако наблюдаются различия во временной 
последовательности этих двух различных иссле
дованных разновидностей, например для одной 
из них характерны два пика случаев гидроцефа
лии, в то время как для другого отмечен лишь 
один пик.

16. В то время как большинство исследовате
лей согласны с тем, что пороки могут быть ин
дуцированы лишь в течение основного органоге
неза, имеются сообщения [10, 11] о том, что в ре
зультате облучения дозами в 15 рад, проведен
ного спустя полдня и полтора дня после зачатия, 
была индуцирована эксэнцефалия. Однако слу
чай эксэнцефалии после облучения на этой ран
ней стадии, очевидно, является редким и нере
гулярным явлением, имеющим нечетко выражен
ную связь с дозой. Иногда эксэнцефалия произ
вольно возникает у некоторых разновидностей 
мышей, и имеются некоторые признаки того, что 
ее возникновение может иметь сезонные колеба
ния [12]. Для подтверждения вывода о том, что 
облучение в предимплантационный период вы
зывает крупные пороки нервной системы, следует 
провести большее количество строго контроли
руемых экспериментов.

17. У крыс формирование нервной системы на
чинается на десятый день после зачатия. Резуль
таты при внутриутробном облучении в основном 
одинаковы по всем исследованным разновидно
стям. Доза в 200 рад, полученная на девятый 
день, убивает эмбрион, в то время как более 
низкие дозы не убивают эмбрион и не вызывают 
пороков. При облучении дозой в 100 рад на де
вятый день отмечались серьезные пороки перед
него мозга и верхней части головы (анэнцефа
лия, псевдоэнцефалия) и порок глаза (анофталь
мия). Некоторые пороки появляются даже при 
облучении дозой в ЪО рад, однако при облучении 
дозой в 25 рад наблюдаются лишь аномальные 
изменения глаза. Последствия радиации прояв
ляются в меньшей степени при облучении на де
сятый день, хотя при облучении дозой в 100 рад 
все еще наблюдается анофтальмия. Облучение 
(дозой в 200 рад) на одиннадцатый день приво
дит к более частым случаям гидроцефалии с дор
сальной энцефалоцелией третьего желудочка 
[13-17].

18. Между двенадцатым и двадцатым днем 
после зачатия облучение вызывает различное со 
кращение размеров переднего мозга, что сопро
вождается гипоплазией и дезорганизацией кор
ковых нервных слоев [18, 19]. После облучения 
между двенадцатым и восемнадцатым днем на
блюдается отсутствие или ненормальности мозо
листого тела, и у животных, облученных в течение 
щестнадцатого и семнадцатого дня, становится 
особенно заметно наличие аберрантных зритель
но-корковых волокон. Облучение с восемнадца

того дня зачатия до первой недели после рожде
ния вызывает крупные аномалии в развитии 
мозжечка, которые приводят к изменению его 
размеров и пропорций его различных частей, 
и нарушает упорядоченность его клеточных 
структур [20].

19. Детальные гистологические исследования 
[21] показали, что облучение дозами от 20 до 
50 рад на шестнадцатый день беременности 
у крыс приводит к дезорганизации корковой 
структуры. Нейроны внешней коры становятся 
меньше по размерам и малочисленнее, чем 
у контрольных экземпляров, менее дифференци
рованы и имеют незначительные проявления вер
тикальной структуры. Некоторые корковые слои 
являются более тонкими и менее резко обозна
ченными, в частности для «слоя шесть» харак
терна клеточная недостаточность и смешение 
нейронов. Хотя во взрослом возрасте упорядо
ченность клеток коры частично восстанавлива
ется, в частности когда дозы являются низкими, 
в «слое шесть» по-прежнему не хватает клеток и 
наблюдается их дезорганизация даже после об
лучения дозой в 20 рад. Подобные, однако менее 
значительные, последствия наблюдаются после 
облучения на восемнадцатый день внутриутроб
ного развития. Отсталость и изменение роста 
коры очевидны после облучения дозой в 10 рад 
спустя день после рождения, однако со временем 
эти повреждения становятся все более трудно 
определимыми, и у взрослых животных нельзя оп
ределить каких-либо значительных структурных 
аномалий, что указывает на очевидное выздоров
ление. Сведений о последствиях облучения для 
структуры коры низкими дозами до шестнадца
того дня внутриутробного развития не имеется.

20. На основании того, что было отмечено 
у грызунов, очень трудно предугадать, какие по
роки можно ожидать у людей, даже если мы 
сделаем поправку на различный временной цикл 
развития. Значение рассматриваемых здесь 
экспериментальных исследований заключается 
главным образом в том, что они указывают зави
симость между временем облучения и возникно
вения пороков нервной системы вообще и кон
кретных аномалий в той или иной структуре. 
Время облучения настолько важно, что путем его 
осторожного изменения можно «проектировать и 
строить» ненормальный мозг у крысы. Естест
венно, доза является столь же важным факто
ром. Следует отметить, что, за исключением 
эксэнцефалии, индуцирование которой с помо
щью облучения все еще остается под вопросом, 
случаи крупных пороков нервной системы при

■ облучении низкими дозами не отмечались. Хотя 
какой-либо порог дозы для индуцирования по
вреждений развивающейся нервной системы не 
установлен, длительные микроскопические изме
нения четко отмечаются в коре мозга крыс при 
облучении дозами около 20 рад. Имеющиеся дан
ные говорят о том, что радиочувствительность 
нервной системы плода та же, что и радиочув
ствительность тканей взрослого организма..
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21. У некоторых млекопитающих структурные 
изменения центральной нервной системы, по 
крайней мере в период органогенеза, отмечались 
в результате воздействия широкого круга мута
генных или тератогенных агентов. Эти изменения 
если не идентичны, то схожи с ранее описанными 
последствиями облучения, такими, как микрооф- 
талмия, анофталмия, микроцефалия и крупные 
пороки спинного мозга. Агентами, которые, как 
отмечалось и установлено наблюдениями, вызы
вают эти аномалии, являются: части витамина 
«В комплекс», берлинская лазурь, некоторые «пе
стициды» и вирусы. Индуцирование изменений 
имеет, по всей видимости, намного более прямую 
и точную связь с конкретной стадией органоге
неза, когда происходит облучение, чем с «дозой» 
мутагена. В настоящее время неясно, действует 
ли здесь тот же основной механизм, что и при об
лучении, как неясно и то, имеется ли какой-либо 
пороговый эффект.

2. Функциональные изменения

22. Крупные пороки, подобные тем, которые 
наблюдались при облучении дозами от 100 рад и 
выще после рождения, естественно, сопровожда
ются, если при их воздействии организм выжи
вает, резким нарущением функциональной дея
тельности. В последующих пунктах будут рас
смотрены функциональные изменения у живот
ных, у которых не наблюдается явных структур
ных пороков нервной системы.

23. У взрослых кроликов, тело которых под
вергалось облучению мощностью в 300 рад 
(190 кв рентгеновского излучения, 1 мг Си, 
0,5 мг А1) на двадцать третий день после за
чатия (последний третий период беременности), 
наблюдалось сокращение амплитуды энцефало
граммы и частотности колебаний, а также на
блюдалась слабая реакция на световые раз
дражители {22]. В другом исследовании гово
рится, что электроэнцефалографические измене
ния произошли после рентгеновского облучения 
дозами от 150 до 400 рад [23]. У кроликов, облу
ченных примерно на пятнадцатый день беремен
ности, наблюдалось увеличение пропорции высо
кочастотных волн, в то время как у животных, 
облученных примерно на двадцать третий день 
беременности, наблюдались увеличения ампли
туды низкочастотных волн и уменьшение при бо
лее высоких частотах.

24. Эти изменения в волновом спектре могут 
отражать структурные нарушения в различных 
частях нервной системы в течение соответствую
щих стадий эмбриогенеза. В целом низкочастот
ные волны отражают деятельность подкорковых 
структур, в то время как высокочастотные волны 
отражают деятельность корковых структур. По
скольку облучение в середине периода беремен
ности оказывает более тяжелые последствия на 
подкорковые, а не на корковые структуры, элект- 
рофизиологические изменения связаны, по всей 
видимости, с морфологическими изменениями.

25. Электроэнцефалограммы и электрокорти- 
кограммы были сняты у крыс, которых облучали 
дозами в 200 рад на семнадцатый, девятнадца
тый или двадцать первый день беременности или 
на третий день после рождения [24]. Такие жи
вотные, облученные до рождения, проявляли от
носительно высокую частотность «острых» волн 
в состоянии покоя. Это можно объяснить повреж
дением или отсутствием внешних корковых сло
ев, которые обычно связаны со зрительным буг
ром и сдерживают разряды зрительного бугра. 
Амплитуды как у электроэнцефалограммы, так и 
у электрокортикограммы были несколько мень
шими, чем у нормальных животных. У облучен
ных животных слуховая стимуляция блокиро
вала с меньшей быстротой медленные мозговые 
волны большой амплитуды. Животные, которые 
были облучены после рождения, не отличались 
от контрольных животных. В целом изменения 
в электрокорковой деятельности были менее вы
ражены, чем структурные повреждения. С дру
гой стороны, не было отмечено какой-либо элект- 
роэнцефалографической ненормальности через 
две недели после рождения у крыс, которые под
вергались облучению дозой в 100 рад через де
вять дней после зачатия [25].

26. Было показано, что порог стимулируемых 
с помощью звука припадков уменьшился у крыс, 
подвергшихся рентгеновскому облучению дозой 
в 25—100 рад между пятнадцатым и двадцатым 
днем беременности [26], в то время как дозы от 
5 до 15 рад не оказали влияния на чувствитель
ность [27]. Исследования с помощью электро
шока, вызывающего конвульсии, дали резуль
таты, подобные результатам, полученным с по
мощью слуховой стимуляции. Крысы, которые 
подверглись рентгеновскому облучению дозой 
в 100 рад на четырнадцатый день беременности, 
проявляли более раннюю реакцию и более низ
кий порог припадка, вызванного шоком. Резуль
таты можно объяснить ухудшением состояния за
держивающих элементов в подкорковых обла
стях.

27. Рентгеновское облучение в утробный пе
риод также влияет на моторные рефлексы крыс. 
20 рад, которыми были облучены животные на 
десятый день беременности, оказались неэффек
тивными, но 100 рад вызвали атаксию. Кроме 
того, у самок это повлияло на рефлексы выпрям
ления, а у самцов появился миоклонус. Как 
у самцов, так и у самок, которые получили 
185 рад на пятнадцатый день беременности, по
явилось нарушение рефлексов выпрямления и 
прыжков, а также атаксия, миоклонус, спастиче
ское состояние, припадки и другие неврологиче
ские моторные дефекты [28]. Различные локомо
торные испытания выявили также различные не
достатки у животных, получивших дозы в 50 и 
более рад до рождения или в первые дни после 
рождения [29, 30]. В целом недостаточность 
прямо связывалась с дозой, и между пятнадца
тым днем беременности и первыми несколькими 
днями после рождения была тем меньше, чем 
позднее производилось облучение. Попытки увя
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зать моторные нарушения с мозжечковыми по
вреждениями не дали определенных результатов 
[31]. Испытания моторной деятельности включали 
немоторную нервную деятельность, осложняя 
таким образом проблему нахождения простых 
корреляций между структурой и функцией. Было 
показано также, что локомоторная деятельность 
снижается при дробном ежедневном облучении 
в течение всего периода беременности (1—2 рад 
в день) [32].

28. Ряд исследователей, пользовавшихся раз
личными методами измерения, показали, что 
крысы, получившие от 20 до 200 рад между три
надцатым днем беременности и рождением, про
являют повышенную активность, если их по
мещают в новое окружение [23, 33—35]. Хотя 
минимальная эффективная доза зависит от ис
пользуемого способа измерения, она ясно колеб
лется в зависимости от возраста в момент облу
чения. Когда облученные животные привыкают 
к обстановке, то они не отличаются от контроль
ных животных. Повышенная активность является 
частью общего синдрома, наблюдаемого у крыс 
и мышей, подвергшихся пренатальному облуче
нию, которую можно определить как повышенное 
возбуждение с помощью новых стимулов. Она 
проявляется в увеличенной ненаправленной локо
моторной деятельности и более медленной кон
кретной реакции к новым стимулам [34], более 
быстром приспособлении к простым отрицатель
ным обстоятельствам [36, 37], увеличенной реак
тивности сердцебиения [34], более медленной 
адаптации к лишению их воды и пищи в соответ
ствии с расписанием [38] и в более медленном 
приспособлении к окружающим условиям [39].

29. В то время как большинство исследований 
показало, что животные, облученные подобным 
образом, проявляют увеличенную насторожен
ность и беспокойство, негативные результаты 
были получены после облучений в 150 рад на три
надцатый или четырнадцатый день беременности 
[33].

30. у  крыс также были отмечены поведенче
ские изменения на основании исследований ус
воения различия в нормальной яркости света, 
которое, как сообщалось, уменьшалось в возра
сте шести месяцев после облучения дозой при
мерно в 150 рад на четырнадцатый день бере
менности или после 300 рад на восемнадцатый 
день [40]. Подобным же образом различия в обо
нянии резко сокращаются у крыс после 200 рад 
облучения рентгеновскими лучами на шестнад
цатый день беременности [41], а способность раз
личать расстояние после 100 рад [42]. С другой 
стороны, по всей видимости, облучение в 150 и 
200 рад на тринадцатый, пятнадцатый, семнад
цатый или девятнадцатый день беременности не 
повлияло на визуальную дискриминацию изо
бражений, несмотря на цитоструктурные измене
ния, имевшиеся в коре головного мозга [4].

31. Из нескольких лабораторий сообщалось об 
изменениях в действиях крыс по нахождению 
выхода из лабиринта после внутриутробного об

лучения. Хотя большинство исследований пока
зало ухудшенную реакцию (измеренную време
нем приобретения навыков и числом ошибок 
в выборе альтернативных маршрутов) у крыс, 
получивших 100 и более рад на вторую и третью 
неделю беременности [43, 44], а также у крыс, 
облученных в течение первых нескольких дней 
после рождения [45], были зарегистрированы так
же случаи [33] улучшения показателей после 
внутриутробного облучения, в особенности у осо
бей женского пола.

32. Взаимозависимость между пренатальным 
облучением и процессами формирования навыков 
также была подтверждена исследованиями 
о приобретении и закреплении условных рефлек
сов. В большинстве исследований использовался 
свет и звук Б качестве стимулов для приучения 
крыс к осуществлению какой-либо механической 
операции, такой, как открывание дверки, необ
ходимой для получения пищи. В то время как 
200 рад, полученные на пятый день после зача
тия, не смогли вызвать значительных изменений
в обусловленных действиях [46], облучение на . 
двенадцатый день привело к значительному изме
нению большинства индексов, с помощью кото
рых оценивались изменения. Таким образом, за
крепление отрицательного условного рефлекса 
после того, как был установлен положительный 
рефлекс, значительно ускорялось после 50 рад, 
но замедлялось после 100 или 200 рад в сравне
нии с необлученньши контрольными животными.
В целом изменение, деятельности, связанной с ус
ловными рефлексами, становилось большим 
с увеличением дозы [47].

33. При изучении условных рефлексов в разном 
возрасте у животных, которые были облучены 
дозами в 50 и 150 рад на четырнадцатый день 
после зачатия, имеет место прогрессирующее на
рушение рефлексов, причем нарушение более 
ярко выражено у животных, получивших боль
шую дозу [48]. Подобные же наблюдения были 
зарегистрированы в отношении животных, облу
чавшихся 10 рад в день в течение первых двад
цати дней после зачатия [49].

34. Облучение на восемнадцатый день [35] до
зами в 200 рад замедляет повторяемость дейст
вий, и в особенности закрепление как позитив
ных, так и негативных условных рефлексов. По 
всей видимости, большему влиянию подверга- < 
ются рефлексы с применением света, а не реф
лексы с использованием звука в качестве услов
ного раздражителя. Различия между контроль
ными животными и животными, облученными 
50 рад, по всей видимости, меньше и в большин
стве своем незначительны.

35. Сообщалось об изменении в формировании 
и закреплении условных рефлексов после общей 
дозы облучения в 20 рад, распределенной (1 рад 
в день) на большую часть дородовой жизни [32]. 
Во время очень сложного эксперимента с приме
нением ряда световых и звуковых раздражите
лей были также зарегистрированы последствия 
после облучения одной дозой в 1 рад извлечен



ной матки на восемнадцатый день после зачатия 
[50, 51]. Различия между облученными и конт
рольными крысами, судя по некоторым из инди
каторов деятельности, связанной с условными 
рефлексами, такими, как латентный период, ин
тенсивность и продолжительность реакций, были 
небольшими, но существенными. Этот экспери
мент является единственным, который дал по
следствия при таком низком уровне дозы. По-ви
димому, необходимы дальнейшие исследования 
до того, как можно будет правильно оценить 
функциональные изменения, под воздействием 
резкого пренатального облучения очень неболь
шими дозами.

36. Одним словом, даже если отсутствуют 
крупные структурные аномалии, постоянно на
блюдаются функциональные и поведенческие на
рушения, в особенности процессов формирования 
навыков после рождения у животных, подверг
шихся внутриутробному облучению высокими до
зами радиации в соответствующее время. Эти 
наблюдения не вызывают большого удивления, 
если учесть гистологические изменения, которые 
высокие дозы облучения постоянно индуцируют 
в развивающемся мозгу. Однако точные связи 
между, различными функциональными наруше
ниями и морфологическими аномалиями установ
лены не были. Хотя существует обширная лите
ратура, как о структурных нарушениях, так и 
о функциональных изменениях, было предпри
нято лишь небольшое число попыток объединить 
эти два направления исследовательских работ.

37. Хотя трудно делать сравнения, но, по-ви- 
димому, на условные реакции в общем влияют 
дозы, более низкие, чем те, которые требуются 
для ухудшения показателей поведения животных 
в лабиринте или образования навыков различия, 
хотя следует отметить, что не все индикаторы 
деятельности, связанной с условными рефлекса
ми, неизменно выявляют их нехватку. Вполне 
возможно также [52], что когда при задаче вы
браться из лабиринта напрягается вся нервная 
система организма, то нехватка отдельных услов
ных рефлексов фактически уравновешивается 
тем, что в действие вступают альтернативные, 
еще не нарушенные процессы и нервные пути.

38. Неясно, можно ли результаты эксперимен
тов над животными переносить в условия, за
трагивающие человека. Эти эксперименты указы
вают только на то, что пренатальное облучение 
может повлиять на определенные процессы, свя
занные с высшей нервной деятельностью. У выс
ших животных, включая человека, могут прои
зойти подобные явления, но установить, в каких 
масштабах и при каких дозах они могут нару
шить функциональную целостность организма, 
можно только с помощью наблюдений над соот
ветствующим видом.

В. П ОСЛЕДСТВИ Я у  ч е л о в е к а  

1. пренатальное облучение
39. В литературе описываются несколько де

сятков ■ спорадических наблюдений за детьми

с аномалиями роста, которые были облучены in 
utero, в большинстве случаев непреднамеренно, 
когда их матери проходили терапевтические ра
диологические процедуры, включая ряд случаев, 
когда имели место неудачные попытки прекра
тить беременность. Хотя дозы, так же как и раз
меры популяций, подвергшихся риску, неизве
стны, эти данные дают полезную информацию 
о виде полученных дефектов и критическом пе
риоде облучения во время дородовой жизни.

40. Различные обзоры литературы, проведен
ные в двадцатые и тридцатые годы, в основном 
повторяют друг друга [53—55]. Дополнительные 
случаи рассматриваются в недавно составлен
ном обзоре [56]. В наиболее содержательном ана
лизе опубликованных случаев пренатального об
лучения [57—59] дается сравнение детей, матери 
которых были облучены во время беременности, 
с детьми, матери которых были облучены до бе
ременности. Последняя группа включала 417 ро
дившихся живыми детей, среди которых у трех 
были дефекты развития, затрагивающие нервную 
систему (один был рожден с открытым мозгом, 
а двое родились, соответственно, один с микро- 
цефальным идиотизмом, а другой с гидроцефа
лическим идиотизмом). Среди 75 детей, родив
шихся у женщин, которые были облучены во 
время беременности, у 18 наблюдалась микроце
фалия, у 4 были другие формы серьезных рас
стройств центральной нервной системы, и у од
ного — дефекты развития, в основном скелета, 
включая голову.

41. Поэтому пропорция детей с дефектами 
центральной нервной системы была значительно 
выше в случае облучения in utero, чем в случае 
облучения до зачатия. В то время как в группе, 
облученной до зачатия, не было ни одного случая 
микроцефалии, в группе тех, кто был облучен 
in utero, почти 80 процентов детей .с пороками 
страдали от микроцефалии. Сообщалось, что 
у одного из детей, страдающих от микроцефалии, 
была болезнь Дауна, и большинство из них были 
«идиотами» или «слабоумными». В большинстве 
случаев микроцефалия была связана с различ
ными видами поражения системы зрения, вклю
чая два случая амавроза [60].

42. Подробная количественная информация 
отсутствует, но полагают, что дозы были для 
плода высокими в большинстве из этих случаев.' 
У многих дозы были многократными, а некото
рые облучались в течение некоторого времени за 
счет внутриполостных источников. Причины об
лучения обычно не связывались с беременно
стью, о которой фактически в большинстве слу
чаев не было известно во время облучения. 
Среди детей, страдающих от микроцефалии, все, 
кроме одного, были облучены по крайней мере 
один раз между вторым и шестым месяцем внут
риутробной жизни; исключение составлял один 
ребенок, облученный только на первом месяце 
беременности матери [60].
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43. Ввиду отбора образцов и других неопре
деленностей эти ранние данные имеют ограни
ченную ценность. Из них нельзя сделать никаких 
количественных выводов, потому что, хотя дозы 
и могли быть высокими, о них известно недоста
точно, но полученные результаты убедительно 
говорят о том, что микроцефалию и умственную 
отсталость можно вызвать путем облучения in 
utero в какой-то период беременности. Хотя об
лучения проводились для различных медицин
ских целей, нельзя полностью исключить воз
можность взаимосвязи между дефектами разви
тия и условиями, вызвавшими необходимость 
в облучении.

44. Однако изучение состояния детей, получив
ших большие дозы облучения in utero во время 
атомных взрывов в Хиросиме и Нагасаки, дает 
независимую информацию о последствиях пре
натального облучения у людей. Эту информацию 
также нельзя считать безупречной, поскольку 
облучение было связано с другими физическими 
травмами, которые также могли способствовать 
появлению конечного результата.

45. Неправильные размеры головы и умствен
ная отсталость были впервые зарегистрированы 
в Нагасаки в 1951 году [61] и впоследствии в Хи
росиме, когда дети достигли девятилетнего воз
раста [62], и вновь в Нагасаки, когда детям было 
тринадцать и пятнадцать лет [63—64]. В настоя
щее время имеются результаты обследований 
подростков в возрасте семнадцати и двадцати 
лет [65—67]. Они охватывают 1613 подростков, 
или примерно 16 процентов всех детей, которые 
родились живыми в обоих городах и которые во 
время атомных взрывов были in utero.

46. Обследование семнадцатилетних подрост
ков показало [65], что в обоих городах у подро
стков обоих полов, матери которых находились 
на расстоянии в полутора километрах от гипо
центра взрыва, окружность головы была значи
тельно меньше (примерно на 1 см, или на 2 про
цента). Не вполне очевидна зависимость воздей
ствия облучения от возраста плода во время об
лучения.

47. В том же самом обследовании говорится 
[66] о распространенности среди детей умствен
ной отсталости, диагноз которой ставился лишь 
в том случае, если субъект не мог совершать 
простых расчетов, вести простого разговора, за
ботиться о себе, если он полностью не мог 
контролировать свои действия, или находился 
в специальных учреждениях. Результаты обследо
вания приводятся в табл. I и II ^  которые указы-

Данные о Нагасаки, приведенные в табл. I и II, отли
чаются в двух отношениях от тех, которые были первона
чально опубликованы: а) сравнение с другими источниками 
указывает на то, что в Нагасаки случай умственной отста
лости, который первоначально определялся расстоянием  
в 1,7 км, фактически принадлежал к проксимальной группе, 
как показано в настоящих таблицах; Ь) первоначальные 
таблицы не соответствовали друг другу в отношении о б 
щего числа людей, подвергшихся облучению в прокси
мальной и дистальной группах в Нагасаки. Это несоответ
ствие устранено в настоящих таблицах [68].

вают на поразительную зависимость распростра
ненности умственной отсталости как от расстоя
ния от эпицентра взрыва, с одной стороны, и воз
раста плода во время облучения — с другой. 
В таблицах не приводится данных о состоянии 
потомства женщин, находившихся на расстоянии 
в 2 и 3 /сл« от гипоцентра взрыва, поскольку это 
потомство обследованием не охватывалось.

48. Интересно отметить, что в обоих городах 
все умственно отсталые дети, матери которых 
находились в радиусе 2км  от гипоцентра взрыва, 
родились между ноябрем 1945 года и мартом 
1946 года, то есть они подверглись облучению 
между шестой и двадцать четвертой неделей бе
ременности, при наибольшей частоте на тринад
цатой неделе у проксимальной группы и на че
тырнадцатой неделе у дистальной группы, в то 
время-как несколько детей, матери которых на
ходились на расстоянии более 3 км от эпицентра 
взрыва, были распределены наугад в отношении 
времени взрывов. Следует добавить, что не
сколько случаев умственной отсталости были 
связаны с болезнями, которые сами по себе 
могли вызвать умственную отсталость. В Хиро
симе у двух детей, матери которых находились 
на расстоянии полутора километров от эпицент
ра взрыва, и у одного необлученного ребенка 
был обнаружен синдром Дауна, а один ребенок 
в дистальной группе страдал от японского энце
фалита «В» в младенческом возрасте.

49. Сравнение (табл. II) детей дистальной 
группы (1,5—2 км от гипоцентра взрыва) с де
тьми объединенной контрольной группы (лица, 
находившиеся на расстоянии 3 км от гипоцентра 
взрыва и вне городской черты во время атомных 
взрывов — данных о тех, которые находились на 
расстоянии от 2 до 3 км от гипоцентра взрыва, 
не имеется), которые были рождены в период 
с ноября 1945 года по март 1946 года включи
тельно, показывает, что в Хиросиме распростра
ненность умственной отсталости в дистальной 
группе составляет 2 процента, что выше, чем 
в контрольных популяциях, хотя эта разница 
имеет сомнительную статистическую значи
мость В отношении дистальной группы в Нага
саки о случаях умственной отсталости не сообща
лось.

50. Обследование [67], проведенное в Хиросиме 
двадцать лет спустя после атомного взрыва, со
держит дальнейшие детали о случаях, описанных 
в предыдущих обзорах. Обследование содержит 
дополнительные табличные данные о взаимоза
висимости между расстоянием, размером головы,

" Если не считать «объясненных» случаев, то число ум 
ственно отсталых детей в дистальной группе из Хиросимы 
примерно в девять раз превышает число таких детей 
в контрольной группе из Хиросимы, которые родились 
в тот ж е пятимесячный интервал времени (охватывая три 
случая умственной отсталости среди 171 человека, подверг
шегося облучению, против одного среди 532 человек в кон
трольной группе), но соотношение падает до трех и четы
рех, если в контролБную группу включить лиц из обоих 
городов независимо от месяца рождения, причем _ все же 
исключая «объясненные» случаи.
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периодом беременности и умственной недостаточ
ностью (таблицы III и IV). Интересно отметить, 
что, хотя результаты обследования в основном 
подтвердили наблюдения, сделанные десятью го
дами ранее, два человека, которые считались 
умственно отсталыми в обследовании, когда им 
было по 10 лет [62], оказались людьми с нор
мальными умственными способностями через 
20 лет, а двое, которые считались нормальными 
в десятилетнем возрасте, оказались умственно от
сталыми впоследствии.

51. Как упоминалось ранее, сведения, полу
ченные от оставшихся в живых после атомных 
взрывов, не исключают той возможности, о ко
торой говорилось ранее, что зарегистрированные 
случаи могут быть, по крайней мере частично, 
результатом травмы, полученной во время взры
ва или пожара, но Комитету неизвестно о дру
гих докладах, касающихся умственной недоста
точности или микроцефалии в результате тех или 
иных бедствий. Не представляется также оценить 
возможность влияния недостаточного питания 
в такой обстановке.

52. Если исходить из таблиц I—IV, то, видимо, 
почти нет оснований сомневаться в том, что в ка
кой-то критический период во время беременно
сти такие дозы, которые были получены в про
ксимальных районах (предположительно поряд
ка в 100 рад или более), влияют на увеличение 
числа случаев уменьшения размеров головы и 
случаев умственной недостаточности. Исходя из 
имеющихся в настоящее время расчетов доз 
в воздухе в этих двух городах [69], можно при
близительно рассчитать взаимозависимость ме
жду числом случаев и дозой при высоких уров
нях последней. Эти расчеты говорят о том, что 
число случаев умственной отсталости при умень
шении размеров головы достигает приблизи
тельно 10 процентов на 100 рад (10-® на рад).

53. Такие же расчеты, произведенные на ос
нове данных, касающихся дистальных групп, 
о которых упоминается в пункте 49, могут дать 
такие же величины нарушений, но на основе 
этой информации нельзя сделать твердых выво
дов относительно возможного воздействия низ
ких доз. В этом случае наблюдаемая частота не
велика, и поэтому подвержена широким колеба
ниям в силу способов выборки групп для обсле
дования, и какие-либо выводы также трудно 
делать, причем в силу тех же факторов, что и 
эпидемиологические обследования.

54. Распространенность случаев умственной 
отсталости, выявленную в ходе обследований, не 
следует без дальнейших оговорок рассматривать 
в качестве истинной степени ее индуцирования. 
Она представляет собой такую частоту случаев, 
которая отмечается среди лиц, облученных в до
родовой период жизни и которые выжили это 
облучение, дожив до раннего детского возраста 
ко времени их регистрации в ходе обследований. 
В порядке дальнейшего внесения ясности в этот 
вопрос были рассмотрены результаты обследова

ний случаев смерти среди детей, родившихся 
живыми, но находившихся во время взрыва [67, 
70] in utero, а также ранние сведения из Нага
саки [61], дающие представление о дородовой 
смертности в зависимости от расстояния от 
взрыва. Имеющиеся из этих источников данные 
указывают на то, что если мы не будем прини- 
. мать в расчет дородовую смертность, то это при
ведет либо к завышению, либо к занижению сте
пени индуцирования более чем на 25 процентов 
по проксимальной группе, но не даст субъектив
ных отклонений по дистальной группе. Имеется 
лишь слабое указание на более высокую смерт
ность среди отсталых детей с меньшим размером 
головы из Хиросимы, чем среди детей контроль
ных групп, но не может быть сомнений в том, что, 
видимо, не мешало бы внести небольшую коррек
тировку в величины, характеризующие степень 
распространенности этого нарушения.

55. Комитету были сообщены полученные за 
последнее время данные [68], в которых учитыва
ются фактические расчеты доз полученные ли
цами, характеристики по которым включены 
в табл. I и II, Эта информация дается по груп
пам лиц, получивших различные дозы, а не по 
месяцам рождений, и приводится в табл. V.

56. Если судить по этой таблице, то, видимо, 
нет существенных различий между числом забо
леваний в контрольных группах и числом забо
леваний в группах, получивших низкие дозы, 
а именно менее 50 рад. Как указывается в ко
лонках А и В табл. V, среди трех групп, которые 
получили более высокие дозы, существенным об
разом повышается распространенность заболе
вания с повышением дозы (до 36 процентов в тех 
группах, которые получили дозы выше 200 рад). 
Ввиду того что в различных группах оказалось 
пораженным небольшое число лиц, а также 
ввиду различий в характере радиации в этих 
двух городах, видимо, нет необходимости пы
таться исчислить и определить характер взаимо
связи между величиной дозы и распространен
ностью данных нарушений. Поскольку выведен
ные проценты указывают на наличие существен
ных различий между контрольными группами 
и облученными группами, то взаимосвязь между 
величиной дозы и частотностью данных нару
шений сопоставима с той взаимосвязью, которая 
выведена на, основе более приближенных дан
ных в пункте 52. Можно отметить при этом, что 
три из четырех случаев в дистальной группе вхо
дят в категорию лиц, получивших самые низкие 
дозы, и они находились на таком расстоянии от 
взрыва, что не могли получить дозу выше 5 рад.

57. Интересно сопоставить эти наблюдения 
с наблюдениями по распространенности лейке
мии за 12-летний период (1947—1958 гг.) среди 
тех, кто выжил, получив облучение после рож
дения во всех возрастах в обоих городах [71].

® Приведенные дозы включают как облучение от гамма- 
квантов, так и о т , нейтронов. Они были включены сюда 
без взвешивания.
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Эти цифры даются в таблице VI. С другой сто
роны, при обследовании смертности и заболевае
мости в Хиросиме и Нагасаки не удалось обна
ружить какую-либо более высокую заболевае
мость лейкемией [72] или неоплазмами [73] даже 
среди групп, получивших более сильное облуче
ние in utero, что резко контрастирует с ростом 
числа лиц, страдающих умственной отсталостью 
и имеющих меньший размер головы, даже в тех 
группах, которые не получили большой дозы. Та
кое противоречие вряд ли можно объяснить раз
личными выводами разных обследований, и оно 
говорит о том, что в условиях единого кратко
срочного облучения на шестую или двадцать 
четвертую неделю беременности возможность 
рождения детей, страдающих умственной отста
лостью, намного выше, чем возможность заболе
вания лейкемией в результате радиации в лю
бой момент утробной жизни.

58. Этот вывод не опровергается отрицатель
ными сведениями, полученными на основе об
следований, намеченных для других целей [74, 
75], в ходе которых не обнаружилось какого- 
либо превышения числа детей с умственной от
сталостью среди тех детей, которые были облу
чены in utero в терапевтических целях. Хотя при 
этих обследованиях и брались большие группы, 
все же число детей, которые были облучены 
в критический период с точки зрения индуциро
вания умственной отсталости, было небольшим, 
причем большая их часть была облучена во 
время четырех последних месяцев беременности. 
Даже если при тех низких дозах, которые, как 
предполагалось, получали эти дети, уровень ин
дуцирования соответствовал тому, который 
можно сделать на основе данных по Хиросиме, 
то ожидаемое превышение числа детей с умствен
ной отсталостью было бы слишком малым, что
бы можно было его выявить. Поэтому в плане 
теперешнего обследования эти обследования 
просто подтверждают тот факт, что умственная 
отсталость не является результатом облучения 
во время последней стадии беременности.

59. Можно подчеркнуть, что теоретические вы
кладки мало помогают в выявлении того рода 
взаимосвязи, которая может иметь место между 
дозой и наблюдавшейся умственной отста
лостью, поскольку тот механизм, который вызы
вает умственную отсталость, почти неизвестен. 
Можно предположить, что и умственная отста
лость и микроцефалия, когда они вызваны вну
триутробным облучением, есть результат разру
шения и нарушения схемы расположения боль
шого числа клеток в коре головного мозга, а от
сюда и получается высокая доля пораженных 
лиц, характеристики которых не укладываются 
в те же сравнительно простые формулы, которые 
использовались для того, чтобы увязать дозу и 
ее воздействие в случае генетических и цитогене
тических повреждений. Следует также сказать, 
что поскольку распределение лиц, имеющих оп
ределенный размер головы и определенное ум
ственное развитие, является фактором постоян

ным, то разграничение лиц на пораженных и не
пораженных требует принятия какой-либо гра
ницы в качестве критерия повреждений.

'60. Поскольку имеются сомнения относительно 
масштабов возможной распространенности ум
ственной отсталости при дозах, которые ниже 
доз, полученных проксимальной группой в Хиро
симе, то необходимо подтвердить или Опроверг
нуть на лицах, не переживших взрыва, либо воз
можность индуцирования умственной отсталости 
в ранний период беременности в результате об
лучения, либо данную степень такого индуциро
вания. Достаточно обширные обследования де
тей, матери которых получили низкие дозы в пе
риод беременности, могут выявить превышение 
числа умственно отсталых детей среди тех их ка
тегорий, которые были облучены in utero. С дру
гой стороны, следует не жалеть усилий для по
лучения всей дополнительной информации, об
следуя тех, кто пережил атомный взрыв.

61. Умственная отсталость является не един
ственным серьезным пороком нервных тканей, ко
торый связан с пренатальным облучением. В двух 
обследованиях было зарегистрировано повышен
ное число детей, по сравнению с контрольной 
группой, умерших от злокачественных опухолей 
нервной системы, которые были облучены in utero 
во время лечения матерей. Оба обследования 
были ретроспективными, но одно [76] основыва
лось на воспоминаниях матерей умерших детей, 
в то время как во втором [77] была использо
вана информация, полученная по больничным 
записям. Зарегистрированное превышение сред
него числа в последнем обзоре соответствует от
носительному риску, близкому к риску, зареги
стрированному для заболеваний лейкемией, ко-. 
торые описываются в том же самом обзоре; оно 
равно примерно 40 процентам.

62. Как и во всех медицинских обследованиях, 
в данном случае также нельзя исключить воз
можность того, что увеличивающиеся риски об
лучения могут быть, по крайней мере частично, 
нереальными, поскольку нет соответствующего 
способа для того, чтобы разделить эффект ра
диации, как таковой, от состояния матери, кото
рое может быть вызвало необходимость в облу
чении. Средние дозы, полученные плодом, неиз
вестны, но, по-видимому, они были не выше 5 рад. 
Поскольку обследования были’ ретроспектив
ными, то масштабы индуцирования можно дать 
в абсолютных величинах только в случае, если 
мы сделаем предположения в отношении рас
пространенности неоплазмов нервных тканей 
среди необлученных детей. Нет достаточной ин
формации для того, чтобы определить критиче
ский период индуцирования злокачественных 
опухолей нервных тканей.

63. Ничего не сообщалось о превышении числа 
облученных in utero в Хиросиме и Нагасаки [70] 
лиц с подобными злокачественными опухолями. 
Однако число лиц, облученных таким образом, 
было слишком небольшим для того, чтобы
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можно было обнаружить увеличение числа лиц 
с опухолями нервной системы у этих популяций, 
если только масштабы индуцирования не были 
значительно большими, чем предполагается в об
зорах, о которых мы упоминали выше.

2. Облучение в детском возрасте

64. Облучение детей в первые годы жизни, как 
сообщалось, вызывало ряд функциональных на
рушений [78]. Так, например, глубокая дремота, 
продолжавшаяся до четырнадцати дней и воз
никавшая между шестой и восьмой неделей 
после облучения черепа с целью удаления воло
сяного покрова (рентгеновское излучение с пико
вым напряжением в 70 кв, 5 ма, 0,5 мм А1,26сж 
фокусное расстояние, 13 мин облучение), была 
зарегистрирована у тридцати детей из 1100, ко
торые были облучены подобным образом [79].

65. Исследования [80] другой группы детей, 
облученных высококумулятивными дозами (до 
нескольких килорад) для лечения хемонгиом и 
различных опухолей в период между рождением 
и тринадцатым годом жизни, показали большое 
число функциональных изменений в возрасте от 
двух до семи лет. Семьдесят из этих детей про
шли электроэнцефалографическую проверку и у 
пятидесяти детей были выявлены местные или 
общие изменения. Эти изменения характеризо
вались общим сокращением биоэлектрической 
деятельности мозга, и у пятнадцати пациентов 
отмечались изменения ритма в электроэнцефало
грамме. Эти изменения были более выражен
ными, когда облучение было ограничено одной 
частью мозга. Брадикардия и повышенное дав
ление отмечались у 50 процентов детей, у кото
рых была облучена лишь голова. Подобные мас
штабы их распространения отмечаются другими 
авторами [81, 82].

66. Несмотря на существенный интерес, цен
ность всех этих исследований ограничивается 
из-за отсутствия контрольной группы, в резуль
тате чего невозможно отделить последствия об
лучения от последствий болезней, для лечения 
которых было предпринято облучение.

67. Сообщалось об увеличенном числе лиц 
с опухолями нервной системы, которые находи
лись в поле облучения (три неврилеммомы, одна 
неврогенная саркома и одна опухоль базального 
узла за 36 000 человеко-лет против одной астрЬ- 
цитомы и одной опухоли мозга неопределенного . 
вида за 54 000 человеко-лет у необлученных лю
дей). У группы со средним возрастом в двадцать 
три года больные были облучены в младенче
стве в связи с увеличением зобной железы [83, 
84]. В этой популяции самое большое превыше
ние числа злокачественных опухолей было 
в связи с раковыми новообразованиями щито
видной железы (девятнадцать случаев против 
одного) как следствие прямого ' р1ентген'ОвскЬго 
облучения железы' и' в: свйзи с’'заболеванием "бе
локровием (шесть заболеваний среди’облучен

ных детей и два заболевания в контрольной 
группе). Превышение числа лиц с опухолями 
нервной системы является существенным, но соот
ветствующая дозиметрия неизвестна, так что 
невозможно сравнить даже приблизительно их 
масштабы индуцирования с распространенностью 
других видов злокачественных опухолей. Подоб
ное же обследование детей, облученных между 
восьмью и одиннадцатью годами, показало не
значительное превышение числа лиц с опухо
лями мозга в среднем возрасте в двадцать два 
года (два примерно за 17 000 человеко-лет) по 
сравнению с необлученньши детьми (два за 
58 000 человеко-лет) [85].

68. Другим доказательством индуцирования 
опухолей(нервной ткани с помощью облучения 
являются результаты обследования детей, кото
рые были облучены с целью удаления волося
ного покрова для лечения стригущего лишая [86, 
87]. Дозы облучения мозга колебались в преде
лах 20 процентов 140 рад [88]. При облучении 
детям было примерно по семь лет, и наблюдения 
проводились, пока они не достигли пятнадцати
летнего возраста. Группа детей со стригущим 
лишаем, которых лечили в то же самое время 
другими методами, а не облучением, явилась 
контрольной группой. Две группы, очевидно, 
были сравнимы в отношении пола, расы и семей
ного дохода. Однако Microsporum lanosum был 
сравнительно более частым в контрольной группе, 
чем среди облученных детей.

69. Было сообщено о трех подтвержденных 
опухолях головного мозга (две астроцитомы и 
одна злокачественная глиома) среди облучен
ных (примерно за 30 ООО человеко-лет) ; в кон
трольной группе не было ни одного случая (при
мерно за 20 000 человеко-лет). При дозах, упо
мянутых в предыдущем пункте, это будет соот
ветствовать результату за период примерно 
в 15 лет, между десятью и двадцатью случаями 
на 1 рад на один миллион облученных, если при 
этом исходить из предположения о пропорцио
нальности дозы и распространенности положе
ний. Среди облученных наблюдались также и 
другие случаи злокачественных .поражений, 
включая четыре случая лейкемии, или примерно 
то число, которое можно ожидать среди взрос
лых из того числа человеко-лет, когда так ая , 
опасность может появиться, и исходя из сред
ней дозы для костного мозга (примерно в 50 рад) , 
которая получается путем усреднения по всему 
костному мозгу той дозы, которая получена его 
черепной частью.

70. Таким образом, данные трех обследова
ний облученных детей свидетельствуют об инду
цировании в результате облучения злокачествен
ных опухолей нервной ткани. Данные еще слиш
ком скудны для того, чтобы можно было делать 
надежный расчет' масштабов индуцирования на

рйд ири любом данном облучении, хотя, по 
крайне'й мере, если судить по данным обзора, 
о котором говорится в предыдущем пункте, 
масщтабы индуцирования при дозе между 70 и
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175 рад могут быть того же порядка, что и мас
штабы индуцирования лейкемии у взрослых.

71. Тот же самый обзор также показал зна- • 
чительное превышение числа подтвержденных 
случаев умственных расстройств среди облучен
ных; общее число заболеваний было в 2,5 раза 
выше, чем в контрольной группе. Умственные 
расстройства включали расстройства личного ха
рактера (восемнадцать облученных, трое из кон
трольной группы), психоневрозы (двадцать пять 
облученных, шесть из контрольной группы) и 
психозы (двадцать один облученный, девять из 
контрольной группы), в последнем случае у всех 
была шизофрения с более высоким относитель
ным числом параноидального вида среди облу
ченных, чем среди контрольной группы.

72. Эти наблюдения представляют исключи
тельный интерес, но к ним следует подходить 
очень осторожно. На распространенность умст
венных расстройств в огромной степени влияет 
ряд социальных и генетических факторов, а так
же факторов, связанных с окружающей средой, 
которые очень трудно учитывать. В рассматри
ваемом обследовании принимались во внимание 
только расовая принадлежность исследуемых и 
их доход. По-видимому, необходим очень точный 
анализ других переменных величин, прежде чем 
делать окончательное суждение о результатах 
в отношении индуцирования умственных рас
стройств. Такой анализ проводится в настоящее 
время [89]. Результаты подобного же, но более 
широкого обследования, которое в настоящее 
время проводится [90], могут быть также полез
ными в изучении данного вопроса.

III. Последствия облучения для взрослого 
организма

А. Ц ЕНТРАЛ ЬН АЯ Н ЕРВН АЯ СИСТЕМА

1. Синдром облучения центральной нервной 
системы

73. Лучевая доза, необходимая для того, чтобы 
индуцировать острые ранние неврологические 
расстройства у взрослых животных, за исключе
нием бурро [91], значительно больше, чем доза, 
необходимая для того, чтобы вызвать желудоч
но-кишечную или гематопоэтическую смерть. Так 
называемый синдром облучения центральной 
нервной системы, при котором смерть наступает 
через день или три дня в результате облучения 
только головы или всего организма рентгенов
скими лучами, требует, например, для мыши дозу 
порядка 10 крад [92].

74. У морских свинок при получении организ
мом в целом 25 крад сначала наступает мотор
ная депрессия, затем моторная возбудимость и 
экстенцорная окоченелость [93, 94]. У хомяков 
при получении организмом в целом 8 крад бы
стро развивается нарушение равновесия, но нет 
припадков-[94]. У собак (10 крад) наблюдается 
только летаргия [95], в то время как бурро ста

новятся агрессивными [96]. У кроликов, облучен
ных только в голову дозой в 4—9 крад, насту
пает двухфазный синдром, который вначале ха
рактеризуется апатией, что не зависит от дозы 
в обследуемых ее величинах, а затем через не
сколько часов следует атаксия, нарушение рав
новесия и нистагм [97]. Вторая фаза сильно за
висит от дозы и о ней сообщалось для того, что
бы показать существование порога примерно 
в 6 крад (см., однако, пункт 102).

75. У обезьян наблюдаются тяжелые невроло
гические признаки и паралич центральной нерв
ной системы через два дня после облучения 
всего тела дозами примерно в 10 крад [98]. Дозы 
между 2,5 и 30 крад обычно приводят к ранней 
повышенной возбудимости, за чем следует ран
няя временная потеря физических функций [98, 
99]. Частичное выздоровление, продолжитель
ность которого обратно пропорциональна дозе, 
следует этой потере физических функций. Впос
ледствии наступает период постоянной и полной 
недееспособности. После 50 крад ш  наблюдается 
никакого частичного выздоровления. После 
100 крад наступает постоянная потеря физиче
ских способностей примерно через 30 сек почти 
у всех облученных животных [99].

76. Один несчастный случай ионизирующего 
облучения в 1958 году показал, что после сме
шанного облучения головы гамма-нейтронами 
(2: 1) дозой приблизительно в 10 крад клиниче
ские симптомы в основном связаны с пораже
нием центральной нервной системы [100]. От об
лучения до смерти прошло 35 ч. Последователь
ность клинических признаков и симптомов нахо
дилась в соответствии с последовательностью, 
предсказанной на основании экспериментов на 
животных. Основным невропатологическим из
менением в мозгу была острая отечность [101].

77. Были проведены обширные исследования 
[102, 103] состояния мозга 49 пострадавших в Хи
росиме и Нагасаки, которые умерли в период 
между шестнадцатью днями и шестью годами 
после взрыва. Умственные и неврологические 
расстройства отмечались у некоторых из этих 
пациентов. Никакой корреляции между ними и 
расстоянием от гипоцентра взрыва установить не 
удалось. Все пострадавшие проявляли признаки 
острого лучевого заболевания и все получили 
острую форму малокровия. Патологические из
менения были различными от небольших до четко 
выраженных, относительно незначительными и 
состояли в основном из кровоизлияний и перива- 
скулярных невраглических узелков. В некоторых 
случаях были обнаружены в коре головного 
мозга и коре мозжечка очаги разрушенных нерв
ных клеток, причем эти очаги были различного 
размера. Изменения носили в целом характер 
нарушений проницаемости сосудов. Они были 
подобны изменениям, обнаруживаемым в кон
трольных группах с недостаточно развитой ане
мией. Таким образом, вопрос о том, в каких мас
штабах изменения в мозге вызываются непос
редственно радиацией и в каких масштабах они
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вызваны другими факторами, остается проблема- шей дозе и при увеличении области облучения
[98, 113].тичным.

78. У десяти пациентов, переживших случай
ное облучение гамма-лучами и нейтронами (сред
няя доза для всего тела находится в пределах 
от 500 до 600 рад, средняя доза для головы на
ходится в пределах 800—1000 рад), отмечались 
вскоре после облучения [104] признаки измене
ний в головном мозгу и мозговой оболочке, а так
же изменения в глазном дне. При другом слу
чайном облучении одного лица последний полу
чил массивное гамма-облучение в брюшной и по
ясничной областях и в левом бедре, причем дозы 
в поясничной части спинного мозга достигали, 
по оценкам, 3—5 крад [104, 105]. Наблюдавшиеся 
клинические признаки повреждения спинного 
мозга можно сопоставить с результатами аутоп
сии через восемнадцать дней после несчастного 
случая. Отмечалась крупная отечность в пояс
ничных сегментах спинного мозга с закупоркой 
спинномозгового канала и явления острого пе
рерождения в нервных клетках в передних и зад
них отростках, а также в волокнах спинного 
мозга.

2. Структурные изменения
а) Клеточные и подклеточные изменения

79. При использовании специальных методов 
структурные изменения в клеточных компонен
тах мозга обычно можно наблюдать при дозах 
в 100 рад или более. Здесь уместно сделать не
сколько общих, в основном качественного харак
тера, замечаний в отношении реакции в различ
ных клеточных структурах организма.

80. Нейроны взрослого организма есть ста
бильные амитотические клетки, как это видно из 
их неспособности вбирать радиоактивные пред
шественники в их ДНК [106, 107]. Таким обра
зом, нейроны проявляют высокую, но внутрен
нюю сопротивляемость к облучению. Для того 
чтобы разрушить нервные клетки коры голов
ного -мозга, мыши в течение тридцати дней после 
облучения лучом дейтронов диаметром 40 мкм 
[108, 109], требуется более 250 крад. В этой об
ласти имеется сравнительно небольшое число 
кровеносных сосудов, поэтому последствия могут 
быть в большей мере связаны с повреждением 
нервных клеток. Облучение альфа-частицами 
большой области в коре головного мозга крысы 
при пиковой дозе в 15 крад приводит к разру
шению нервных клеток в течение шестидесяти 
дней [110]. Более высокая эффективность облу
чения в последнем случае объясняется, видимо, 
дейртвием дополняющего фактора, а именно 
ишемией ткани, являющейся следствием измене
ния тока крови в переоблученных кровеносных 
сосудах [111]. Между различными видами живот
ных существуют различия с точки зрения воспри
имчивости. Зернистые клетки коры мозжечка 
становятся некротическими в пределах одного- 
двух дней при дозе в 5 крад у мышей [112], но не 
у обезьян, за тот же период времени при боль-

81. Клетки невроглии в целом намного более 
радиочувствительны, чем нервные клетки, неза
висимо от того, что мы берем в качестве пока
зателя чувствительности: полное отмирание или 
структурные изменения. В астроцитах в преде
лах двух дней появляются отложения гликогена 
при дозе в 500—600 рад [114—116]. Это, видимо, 
является следствием понижения интенсивности 
аэробного метаболизма мозговой ткани [117]. 
Как показывает металлическое окрашивание, 
астроциты проявляют признаки гипертрофии 
в пределах трех недель или дольше при дозах 
в 100 рад или более [118], что служит отраже
нием того факта, что меняется проницаемость 
сосудов по отношению к белкам. Олигодендро- 
глиальные клетки, связанные с процессом обра
зования миелина, резко распухают или гипер
трофируются при больших дозах. У крыс и мы
шей, но не у других исследовавшихся животных, 
эти клетки могут селективно омертвляться после 
рентгеновского облучения дозой от 150 до 
200 рад [119, 120]. Микроглиальные клетки акти
визируются, а переносимые' кровью лимфатиче
ские клетки могут попасть в облученную ткань 
мозга при дозах от 100 рад и выше [118]. Суб- 
эпендимальные клетка невроглии становятся не
кротическими при дозах от 150 до 250 рад у гры
зунов [119, 120], но не у обезьяны или человека 
[111].

82. Кровеносные сосуды также сравнительно 
радиочувствительны. Мелкие пузырьки, которые 
обнаруживаются в эндотелиальных клетках че
рез час после облучения рентгеновскими лучами 
при дозе в 100 рад или больше, представляют 
собой, видимо, морфологическое выражение из
мененной сосудистой проницаемости. Реакция, 
которую можно наблюдать также и в перицитах, 
является обратимой при дозах до 500 рад [121, 
122]. Тот период времени, через который начи
нает появляться изменение сосудистой проницае
мости, различен у различных видов животных. 
При данной дозе альфа-частиц, обладающих вы
сокой энергией, кровеносные сосуды мозга 
обезьяны начинают проявлять намного раньше 
признаки проницаемости сосудов по отношению 
к флуоресцеину натрия, чем сосуды кролика, а у 
кролика, в свою очередь, эта проницаемость про
является намного раньше, чем у крысы [123]. 
Как было продемонстрировано, у крысы в пер
вую очередь страдают сосуды (в виде стаза кро
вообращения, за чем следует просачивание три- 
пановой синьки), а некроз нервных клеток на
ступает после (10—20 крад> \85 Мэе протонов) 
[124]. Мнение о том, что повреждения нервных 
клеток зависят от сосудов, подкрепляется также 
одним наблюдением, согласно которому после 
рентгеновского облучения дозой в 20 крад [125] 
излияния диапедезного характера в диэнцефа- 
лоне происходят раньше, чем изменения в нерв
ных клетках. Поврежденные нервные клетки 
в облученной коре головного мозга иногда рас
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полагаются слоями, что было взято в качестве 
доказательства того, что кровообращение яв
ляется недостаточным для того, чтобы удовле
творить потребности местных тканей. Такая 
схема расположения отмечалась у крысы после 
дробного облучения дозой в 50 рад один раз 
всего при общей дозе в 250 рад [126].

83. Воздействие радиации на рибонуклеино
вую кислоту (РНК) в нервных клетках при низ
ких дозах и возможная связь такого воздействия 
с функциональными изменениями представляет 
интерес, поскольку образование рибонуклеино
вой кислоты в нервных клетках может рассмат
риваться во взаимосвязи с умственной деятель
ностью [128, 129].

84. Различная радиочувствительность харак
теризует различные субклеточные структуры. 
Было обнаружено, что в узелках спинного мозга 
сначала поражаются кариосомы, затем сеточка 
ядра клетки (20 крад, 185 Мэе протонов) [130]. 
При применении способа меченых атомов было 
обнаружено, что радиационные последствия для 
клеток поверхности раздела включают заметные 
нарущения в образовании РНК, а это процесс, 
который зависит от ДНК [131—133]. Отмирание 
клеток поверхности раздела также связывается 
с непосредственным повреждением в результате 
радиации цитоплазменных органелл, в частности 
митохондрии (самовоспроизводящая органелла, 
участвующая в обмене клеточной энергии), 
а также лизосомы, из которых после поврежде
ния оболочки могут высвобождаться гидро- 
лазы [131].

85. Взаимосвязь между выживанием нервных 
клеток и дозой является исключительно слож
ной. Это иллюстрируется, например, результа
тами исследования клеток сетчатки у мыщей, ко
торые были облучены в возрасте от 4 до 90 дней 
[134, 135]. По мере того как клетки глаз вызре
вают, функция выживания меняется от простого 
экспоненциала до исключительно сложных кри
вых с высокими числами экстраполяции (>1000) 
и широкими первоначальными плечами.

86. Наблюдения, проводимые с помощью элек
тронного микроскопа, показали, что сравни
тельная чувствительность сосудов отличается 
от чуствительности астроцитов. В одном исследо
вании коры головного мозга (у хомяка) повреж
дения капилляров рассматривались в качестве 
первоначального признака, в основном исходя из 
того, что опухоль отечного характера стала ви
димой в астроцитах до того, как могли быть об
наружены изменения в клетках эндотелия, что 
свидетельствует о дефекте сосудов и астроцитов 
с точки зрения проницаемости (доза рентгенов
ского облучения, 15 крад) [136]. В другом иссле
довании коры головного мозга (у морской свин
ки) капиллярный эндотелий оказался незатрону
тым, хотя примыкающие клетки были охвачены 
микрозом (поверхностная доза альфа-частиц, 
20 крад) [137]. В исследовании коры головного 
мозга (у морской свинки) сосуды выглядели не

затронутыми, но в то же время ткани клеток 
были серьезно повреждены (доза гамма-облуче
ния 1—2 крад) [122].

b) Гистологические и сеязанные с ними метабо
лические изменения

87. В зависимости от характера радиации, 
дозы и площади облучения структурные измене
ния в нервной системе могут в пределах несколь
ких часов или дней после облучения проявляться 
в виде признаков острого поражения и различ
ных эксудативных явлений, гипертрофии клеток 
невроглии, а также некроза клеток и тканей. 
Облучение мозга на большой площади может, 
как было найдено, даже привести к быстрому 
некрозу тканей в пределах нескольких дней 
после облучения дозой в 7 крад (23 Мэе рентге
новского излучения) или больше [138, 139].

88. В тех случаях, когда поглощаются рав
ные дозы, то облучение всего организма дает 
больший эффект, чем облучение лишь головы, 
с точки зрения некоторых изменений в мозгу, 
большего угнетения, как видно при методе мече
ных атомов, РНК в цитоплазме нервных клеток 
мозга (при 500 рад) [140], большего увеличения 
содержания воды в ткани мозга в некоторых ме
стах (при 100 рад) [141] и большего уменьше
ния щелочного фосфатаза в стенках сосудов и 
в мозговой ткани (при 10 крад) [142].

c) Поздние (замедленные) последствия облуче
ния '

89. Эксперименты с посаженными семенами, 
содержащими радионуклиды, дали информацию 
о последствиях непрерывного облучения. Напри
мер, после введения собакам в головной мозг 
золота-198 или иттрия-90 в пределах бета-излу
чения развивался некроз в течение периода от 
3 до 6 дней при кумулятивной дозе в размере от 
10 до 20 крад [143—145].

90. Развитие поздней реакции в мозгу и спин
ном мозгу протекает весьма разнообразно' [111, 
143—154]. У обезьян позднее омертвение ткани 
отмечалось при дозах в 624 рад (2 Мэе рентге
новского излучения) [118], 800 рад (14 Мэе бы
стрых нейтронов) [111, 155] и 1500 рад (250 кв 
рентгеновского излучения) [156—159]. У чело
века наименьшая известная доза, вызывающая 
поздний некроз ткани, составляет 1250 рад\ 
в этом случае облучение происходит через мно
гочисленные отверстия, с интервалами в течение 
двенадцатичасового периода ([160]. Результаты 
наблюдений на подопытных животных, согласно 
которым латентный период при скрытом некрозе 
находится в обратной связи от дозы и облучен
ного объема [161, 162], во многих случаях, когда 
пациенты получают дробное облучение, не опра
вдываются. Дробная доза, которая у человека 
обычно вызывает некроз в пределах трех—две
надцати месяцев, может в других случаях вы
звать некроз"лишь через пять—восемь лет [152, 
163, 164]. ' ’ ' ■ ' ■ '
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91. Поздний некроз ткани мозга или спинного 
мозга иногда имеет место у людей, когда их об
лучают дробными дозами в терапевтических це
лях при лечении внутричерепных и внечерепных 
опухолей или других заболеваний. Предпола
гается,, что наименьшая дробная доза облучения 
рентгеновскими лучами (площадь облучения 
100 см^), которая может вызвать некроз голов
ного мозга у взрослых, достигает, например, 
3300 рад, если она дается за 10 дней, и 52Ô0 рад, 
если она дается за 50 дней [165]. Поздний не
кроз нижней части мозгового ствола и верхней 
части спинного мозга после переоблучения этих 
частей нервной системы при лечении опухоли 
в затылочной части может, например, иметь ме
сто в пределах одного года после дозы в 5 крад, 
полученной за семнадцать дней [166, 167].

92. Поскольку имеется несколько видов радио
некроза, патогенез может быть различным. Счи
тается, что прогрессирующей метаболической не
достаточности, которая может вызвать омертве
ние тканей, могут способствовать повышению 
активности оксиредустазы в астроцитах, повы
шению митотической активности в эндотелиаль
ных клетках сосудов и олигодендроцитов, а так
же увеличению числа клеток [1'53]. С другой сто
роны, близкое пространственное взаимодействие 
появляющихся паренхимальных повреждений 
в пораженных сосудах считается признаком того, 
что первостепенную роль в тканевых нарушениях 
играют нарушения кровообращения и повреж
дение сосудов [168]. Длительные наблюдения 
с помощью электронного микроскопа над корой 
головного мозга кроликов, облученных дозой 
в 2500 р или гамма-лучей, показали, что в ре
зультате этого имеют место ультраструктурные 
нарушения фактически во всех клеточных эле
ментах, но омертвения тканей не наступает [169]. 
Это является свидетельством того, что омертве
ние вызывается каким-то дополнительным фак
тором. Таким фактором могут быть нарушения 
кровообращения, когда они достигают опреде
ленного порога функциональной недостаточно
сти.

d) Восстановление

93. В ходе обследований взаимосвязи между 
дозой и интенсивностью облучения удалось об
наружить, что в периоды облучения могут иметь 
место восстановительные процессы. Олигоден- 
дроциты (у крыс) оказываются более сильно по
раженными, когда мозг получает дозу рентге
новских лучей в 3 крад на уровне 600 рад в ми
нуту, чем тогда, когда мозг получает 150 рад 
в минуту [170]. Зернистые клетки мозжечка 
(у мыщей и, крыс) омертвевают при дозе в 1 ки
лорад, если эта доза дается за одну минуту, а не 
в том случае, когда за одну минуту дается 
100 рад [171].

94. Вывод о том, что в нервных клетках начи
нается процесс восстановления вскоре после об
лучения, можно сделать на основе обследования

с помощью электронного микроскопа подопыт
ных животных, которые сериями умерщвлялись 
хирургическим путем. Поражения нервных кле
ток, которые наблюдаются у животных, умерщ
вленных через несколько часов, можно не обна
ружить через день у других животных. Напри
мер, это относится к клеткам коры головного 
мозга (3,5 крад) [172] и к клеткам гипоталамуса 
(5 крад) [173]. На возможности восстановитель
ного процесса указывают также результаты 
биохимических исследований. Если нарушения 
нервных клеток проявляются лишь на уровне 
биохимических нарушений, то клетки обладают 
потенциалом для восстановления. У кроликов, ко
торые были облучены дозой рентгеновских лучей 
в 2—3 кр, в нервных клетках, удаленных из 
ствола мозга и обследованных in vitro, удалось 
выявить увеличение клеточной массы, избыток 
калия, повышенное содержание РНК и актив
ность сусиноксидаз [174]. На двадцать пятый 
день восстановительный процесс после того, как 
организм получил дозу в 3 кр, был по всем при
знакам завершен. Обследование спинного мозга 
крыс на тимидин, содержащий тритиум, пока
зало, что процесс восстановления заканчивается 
максимум за две недели [167].

95. Способность различных видов нервных 
клеток к восстановлению может быть различной. 
После облучения клетки Пуркинье в коре моз
жечка накапливают в белках лейцин, содержа
щий тритиум, за 24 часа, причем скорость накоп
ления повышается в то время, как зернистые 
клетки не впитывают лейцина, и это свидетель- 

. ствует о том, что клетки Пуркинье, в отличие от 
зернистых клеток, способны восстанавливаться 
или компенсировать первоначальные нарушения 
молекул за счет усиления синтеза [175].

96. Усиление синтеза РНК и белка в нейронах 
и в невроглии может быть тесно связано с пов
торным ростом поврежденных или прерванных 
проводящих частей нервной клетки и дендритов. 
У крыс примерно через две недели после облуче
ния коры при дозах, могущих разрушить инди
видуальные клеточные элементы, проводящие 
части разрастаются весьма обильно в тех райо
нах, где клетки были разрущены. Эти части 
становятся миелинизированными, но роль олиго- 
дендроглиальных клеток в этом процессе не уста
новлена. Более того, в проводящих частях, кото
рые были демиелинизированы крупными дозами, 
облучения, происходит восстановление миелина 
[176—178].

97. У людей, спинной мозг которых был облу
чен в терапевтических целях при лечении опухо
лей других органов, те нарушения, которые 
случайно могут иметь место в спинном мозгу 
после облучения дозами, которые превосходят 
«толерантные», обычно необратимы. Однако тот 
факт, что в некоторых случаях патологический 
процесс может быть обратимым, подтверждается 
некоторыми клиническими наблюдениями [166, 
179]. Неврологические признаки и симптомы, 
совместимые с радиационными повреждениями
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спинного мозга, появлялись в таких случаях, но 
позднее исчезали. Клинические нарушения появ
лялись по прошествии латентного периода сред
ней продолжительности в четыре месяца, после 
того, когда в течение 46—100 дней производи
лось облучение спинного мозга дозами от 2600 
до 4200 рад. При вскрытии в двух случаях забо
леваний такого рода не удалось обнаружить 
очевидных гистологических изменений [179].

98. Когда взрослая нервная ткань проходит 
через восстановительный процесс увеличения 
числа «леток, то следует ожидать меньшую со
противляемость облучению. Это 'было экспери
ментально подтверждено изучением синтеза ДНК 
в генерирующем гипоглоссальном ядре у кролика 
после раздробления гипоглоосального нерва [180]. 
Количество невроглии, синтезирующей ДНК и 
число эндотелиальных клеток, уменьшилось бо
лее чем на 50 процентов через 28—48 часов после 
рентгеновского облучения с энергией 200 кв при 
мощности дозы 100 рад, хотя и не наблюдалось 
никаких изменений в ретроградной реакции нерв
ных клеток или астроцитов.

3. Функциональные последствия

99. В данном разделе рассматриваются лишь 
те воздействия, которые либо проявляются с за
держкой, либо влекут за собой изменения по
стоянного характера, указывающие на то, что 
могут иметь место компенсаторные или восста
новительные процессы.

100. Изучение электроэнцефалографов крыс 
после облучения всего организма рентгеновскими 
лучами (700 рад) показало, что до десяти дней 
после облучения [181] происходят характерные 
изменения. Через 3—12 часов после облучения 
наблюдалось значительное снижение электроак
тивности, как «высокой» (15—30 циклов в се
кунду), так и «низкой» (1,5—7 циклов в секунду) 
частотности. В течение последующих двух-трех 
дней показания достигли почти нормы. В после
дующий четырех — десятидневный период только 
низкочастотный компонент упал ниже контроль
ного уровня. Раннее изменение частотности, ви
димо, совпадает во времени с периодом депрес
сии условного рефлекса, обнаруженного при дру
гом исследовании, когда облучалась лишь го
лова [182]. Последний спад также совпадал во 
времени с депрессией условного рефлекса, кото
рое произошло непосредственно до и в течение 
острой лучевой болезни.

101. Изучалась электрическая активность пред- 
грушевидной области у крыс после рентгенов
ского облучения всего организма дозами в 250 
и 500 рад. У животных наблюдалось увеличение 
амплитуды и незначительное уменьшение частот
ности спонтанной электроактивности, а также 
более короткий латентный период у возбужден
ных потенциалов. Эти изменения имели место 
в течение всего эксперимента (тридцать пять 
дней) при более высокой дозе и лишь в течение 
первых нескольких дней при 205 рад [183, 195].

102. У кроликов наблюдалось замедление низ
кочастотного компонента электроэнцефало
граммы при одновременном повышении его ам
плитуды после доз от 100 до 400 рад [184]. При 
облучении всего организма дозой гамма-лучей 
в 400 рад возникают потоки медленных волн 
(1—4 цикла), которые, по-видимому, возникают 
в морском коне (гиппокампусе) и оттуда распро
страняются по всей коре, что инО'Гда сопрово
ждается энергетическими 'всплесками [209]. В не
которых случаях у кроликов отмечались эпилеп- 
тоидные припадки после доз в 400 рад или 
более [185].

403. Морской конь (гиппокампус), по-види- 
мому, является той мозговой структурой, кото- 
ра'я обладает наиболее сильной электрофизио- 
логической реакцией на облучение всего орга
низма или только головы [186, 187]. У кроликов, 
у которых до облучения не наблюдалось энерге
тических всплесков, после облучения дозой 
в 100 рад (возможно, также и после 25 рад) или 
больше в течение по крайней мере нескольких 
часов наблюдались самопроизвольные энергети
ческие всплески в гиппокампусе [188].

104. Кроме записи постоянной электрической 
активности коры головного мозга изучению были 
подвергнуты также те электрические изменения, 
которые вызываются раздражением сенсорных 
органов или какой-либо точки вдоль исходящих 
путей в направлении к коре головного мозга. 
Так, например, у кроликов гамма-облучение (400 
или 1200 рад) вызывает изменения в электроак
тивности нервной системы глаза (сетчатка, бо
ковое геникулярное тело, зрительная кора), ко
торая, видимо, зависит от размеров дозы 
[189—191].

105. У обезьян резкое облучение рентгенов
скими лучами в 250 кв всего организма дозами 
от 400 до 800 р не вызывало значительных изме
нений в электроэнцефалотрафе почти до наступ
ления смерти [192]. Однако облучение головы до
зами порядка 4,5 или 6 крад приводило к общему 
замедлению волновой частотности и расширению 
амплитуды в первый день после облучения, при
чем в некоторых случаях это сопро'вождалось 
энергетическими всплесками, напоминавшими 
припадки эпилепсии [193]. В то же время появ
лялись апатия и астения, а затем ослабление ко
ординации, потеря светового рефлекса зрачка, 
а также клонические 'подергивания и припадки,

106. Детальный анализ спонтанной и светости
мулируемой электрической активности мозга, 
сделанный на основе электроэнцефалограммы, 
был проведен по 21 лицу, которые получили об
лучение в терапевтических целях [194]. Измене
ния регистрировались сразу после прекращения 
облучения и позднее независимо от того, под
вергался ли облучению организм в целом или 
части тела. В целом 'подавление спонтанной или 
искусственно вызываемой активности наблюда
лось как после первого облучения, так и в ходе 
повторной радиотерапии (150 рад дважды в не
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делю или в одном случае 200 рад каждый день 
до общей дозы от 300 до 2000 рад). Сохранение 
альфа-волн сопровождалось угнетением других 
видов электроактивности.

107. Исследования порога индукции приступов 
электрошока у подвергшихся облучению крыс 
дают новые данные, подтверждающие, что облу
чение вызывает изменение процессов, происходя
щих в коре головного мозга 1[196, 197]. Порог при
ступов снижался после рентгеновского облучения 
дозами в 450 и 950 рад, независимо от того, об
лучался ли весь организм, только голова или 
только туловище, или после облучения головы 
дозами в 500 или в 10 000 рад протонами 
в 50 Мэе. После рентгеновского облучения сни
жение порога сохранялось от двух до четырех 
недель в зависимости от дозы в группе, подвер
гавшейся только облучению туловища, но в тече
ние шести месяцев после облучения либо только 
головы, либо всего организма. Облучение про
тонами, в пределах исследованной дозы, вызы
вало аналогичное снижение, которое сохраня
лось до смерти животных или до конца экспе
римента (в данном случае два месяца). После- 
облучения дозами протонов в 5 и 10 крад продол
жительность клонуса резко и надолго сокраща
лась, тогда как при более низких дозах имели 
место лишь незначительные и скоротечные изме
нения.

108. Большое число исследований было посвя
щено действию облучения на уже установивши
еся условные рефлексы [52, 198]. Так, у кролика 
условная реакция уклонения, полученная при ис
пользовании электрического шока в качестве без
условного раздражителя и вспышки света в ка
честве условного раздражителя [199], исчезала 
полностью через пятнадцать—двадцать минут 
после облучения всего организма дозой в 500 р 
(180 ке, 0,5 мм Си+1,0 мм А1, 70 см). При этом 
заметно ослаблялась электрическая активность, 
обычно сопровождающая условный рефлекс. По
давление условного рефлекса продолжалось от 
трех до семи дней, но восстанавливался он не пол
ностью, и реакцию животного по-прежнему 
нельзя было предсказать. Аналогичная реакция 
вызывалась облучением только головы. У собак 
единые и дробные облучения всего организма 
дозами от 100 до 190 р вызывали временное сни
жение интенсивности условных рефлексов [52, 
202—203].

109. В отношении тех доз, которые намного 
ниже доз, вызывающих смертный исход при об
лучении всего организма, имеются противоречи
вые сведения. Наиболее острые нарушения, но 
временного характера, обнаруживаются в тех 
случаях, когда применяются взаимодействующие 
условные рефлексы в их сложной последователь
ности, например такие, которые требуют разгра
ничения между раздражателями различного 
типа или различной силы [192]. Так, например, 
у собак моторные рефлексы, которые применя
ются серийно, лишь были угнетены в небольшой 
мере в течение двух—четырех месяцев после

дозы облучения всего организма в размере от 30 
до 40 рад и затем они стали нормальными [204]. 
С другой стороны, при облучении собак в темен
ную область дозами от 10 до 50 рад интенсив
ность условных рефлексов слюноотделения воз
растала в то же самое время, когда имели место 
нарушения внутренних тормозящих процессов 
коры головного мозга [205]. При другом исследо
вании [206] не отмечалось никаких, изменений 
рефлексов слюноотделения у собак, которые в те
чение 37 недель еженедельно облучались дозой 
порядка 20 рад, рассчитанной для всего орга
низма. Однако в ходе этого исследования изуча
лись лишь положительные условные рефлексы, 
и авторы не исключают возможности того, что 
более сложная ситуация с разграничением схем 
раздражения и их связей в плане времени могла 
бы помочь в выявлении последствий, которые не 
наблюдались при простом кондиционировании 
рефлексов.

110. В противоположность тому, что наблюда
ется в экспериментах с условными рефлексами 
рождения, при исследованиях способности к обу
чению и способности к различению предметов, 
которые проводились с применением различных 
способов, в целом не удалось выявить какого- 
либо эффекта, а лишь незначительные недостатки 
после облучения взрослых подопытных живот
ных, за исключением облучения смертельными 
или близкими к смертельным дозам [207, 208]. 
В некоторых случаях у облученных животных 
вплоть до наступления у них предсмертного со
стояния даже улучшается деятельность по вы
полнению некоторых функций.

111. При облучении взрослых, равно как и при 
облучении до рождения, реакция при условных 
рефлексах является, видимо, более чувствитель
ным объектом для исследования воздействия об
лучения на нервную систему, чем другие реакции 
в поведении, но соображения, аналогичные при
веденным в пунктах 37 и 38, относятся и к облу
чению взрослых.

112. Изменения рефлекторной перёдачи воз
буждения в спинном мозгу отмечены у собак по
сле рентгеновского облучения всего тела [160] и 
у кроликов после аналогичного облучения спин
ного мозга (дозами 500—1000 рад) [161]. Реф
лекторная активность вначале повышается, за
тем снижается и, наконец, возвращается к уров
ням до облучения. Подавление спинномозговых 
рефлексов достигает максимума, когда признаки 
течения лучевой болезни наиболее серьезны. 
У животных, выживших после облучения, посте
пенно восстанавливается нормальная функция 
спинного мозга. В других исследованиях пока
зано, что латентный период сгибательного реф
лекса голени изменяется после облучения всего 
тела кроликов рентгеновскими лучами (дозой 
10 рад) [162]. Первоначально время реакции со
кращается, и рефлекс включает более широкие 
колебания, чем нормально. Повторное облучение 
вновь увеличивает латентный период, иногда 
выше контрольных величин.
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Г13. y  человека местные дозы и дозы для всего 
организма (терапевтические дозы или дозы, по
лученные случайно) на уровне в несколько сот 
рад (до 1000 рад) могут вызывать изменения 
безусловных рефлексов спинного мозга, которые 
могут наблюдаться в течение ряда лет, но в ко
нечном итоге исчезают. Такие изменения можно 
обнаружить только путем специальных исследо
ваний (электромиография, рефлексометрия, ми- 
отонометрия, хроносиметрия и т. д.). Они мо
гут наблюдаться в течение пяти—десяти лет 
после облучения [104, 210, 211].

114. Ясно, что нервная система проявляет ряд 
изменений., В предыдущих пунктах можно было 
видеть, что, в то время как изменения спонтанной 
или искусственно вызываемой электрической ак
тивности можно наблюдать после облучения, и 
эти изменения в основном не носят постоянного 
характера, еще остается неясной роль таких из
менений с поведенческой и патологической точек 
зрения.

В. П ЕРИ Ф ЕРИЧЕСКИ Е Н ЕРВЫ , СИНАПСИС  
И РЕЦЕП ТО РЫ

115. Дозы, необходимые для изменения физио
логических свойств изолированных перифериче
ских нервов, должны быть очень большими — по 
крайней мере 10 крад рентгеновоких лучей. Та
кие дозы снижают амплитуду потенциалов дей
ствия и уменьшают скорость проведения нерв
ных импульсов [212—214]. Облучение тяжелыми 
частицами при аналогичных дозах приводит 
к почти немедленной блокаде проводимости 
в изолированном седалищном нерве лягушки
[215].

116. При рентгеновском облучении седалищных 
нервов у крыс in situ  дозами в 3 крад, в три при
ема по 1 крад за каждый, в 25 процентах облу
ченных подобным образом животных были отме
чены крупные морфологические изменения, в то 
время как спустя 3—11 месяцев электрофизио- 
логические изменения не были обнаружены. По
вреждения сводились к многофокусным некро
зам седалищного нерва, связанным с дегенера
тивными изменениями васкуляризации в нем
[216].

117. Механизм, посредством которого вызы
ваются изменения биоэлектрической активности 
нервов, равно как и рецепторов, не совсем ясен. 
Различные эксперименты дают веские основания 
полагать, что действие радиации связано по 
крайней мере с двумя процессами: а) индуциро
ванным увеличением пассивной ионной прони
цаемости иона и Ь) нарушением поглощающего 
энергию механизма ионов [217—220].

118. У кошек после локального рентгеновского 
облучения дозами 500—600 рад в область пояс
нично-крестцовых сегментов отмечено увеличение 
амплитуды и длительности возбуждающих си
наптических потенциалов, регистрируемых от 
одиночных мотонейронов при раздражении соот

ветствующего чувствительного нерва [221]. Из
менение потенциалов, регистрируемых с передних 
корешков спинного мозга, при электрическом 
раздражении задних корешков, наблюдалось во 
время локального рентгеновского облучения 
спинного мозга (мощность дозы 300 padjMun) 
[222]. Эти изменения могут быть отнесены за счет 
повышенной изменчивости моносинаптической 
реакции, наблюдаемой у кошек после облучения 
спинного мозга (100—500 рад) [223]. У мышей 
патологические изменения синаптических струк
тур в спинном мозгу отмечались уже через день 
после получения всем организмом дозы примерно 
в 500 рад. Примерно через пять недель после 
облучения некоторые из дегенерировавшихся си
наптических структур, видимо, исчезали, в то 
время как другие возвратились, очевидно, к нор
мальному состоянию [278].

119. Изменения в синаптической передаче мо
гут быть важным фактором реакции нервной си
стемы на облучение. Для того чтобы сократить 
или подавить синаптическую передачу на нервно
мускульном соединении у лягушки или крысы, 
требуется доза около 20 крад [224—226]. В отли
чие от этого, намного меньшие дозы воздейст
вуют на синаптическую передачу, когда произво
дится in situ облучение всего организма или не
рвных струдтур. Так, дозы около 800 рад при 
облучении скоплений нервных клеток в верхней 
части шеи у кошек облегчают передачу спустя 
пят.надцать—двадцать минут после облучения. 
Спустя примерно час наблюдается торможение 
[227].

120. Кожные и висцеральные рецепторы реа
гируют на облучение высокими дозами радиации 
путем структурных перестроек, а также функ
циональных изменений. Так, даже в течение пер
вого часа после локального облучения (дозой 
Ъ66 рад) кожные рецепторы проявляют отчетли
вые изменения, которые могут быть установлены 
путем измерения биоэлектрических потенциалов 
отростков кожного нерва. Эти потенциалы ста
новятся более значительными очень скоро после 
облучения. Они проявляют длительные периоды 
возросшей активности даже при отсутствии раз
дражителей осязательных нервов. Реакции этих 
нервов на такие раздражители также становятся 
более интенсивными [200]. Не было установлено, 
являются ли эти изменения результатом прямого 
воздействия на сам рецептор или в основном 
были задеты чувствительные нервы от рецептора. 
С другой стороны, возросшая активность чрев
ного нерва, которая отмечается в результате об
лучения всего тела или брюшной части кошек и 
крыс, вероятно, отражает изменения функции 
интеррецепторов [228—230] и реакции изолиро
ванных пачиниевых телец на облучение дозами 
в несколько сотен рад с изменениями чувстви
тельности к механическим раздражителям [231].

121. Наблюдения на собаках, которые были об
лучены и находились под наблюдением в течение 
одного года, показали, что любое существенное 
изменение в смысле пространственной ориента
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ции тела наступает только в тех случаях, когда 
кумулятивные дозы достигают 300 рад (150 рад 
в течение года плюс 150 рад за один сеанс или 
225 рад в течение года плюс 75 рад за один се
анс) [204]. Опыты на кроликах указывают на то, 
что эффект такого рода зависит от облученной 
области тела и что такой эффект с течением вре
мени меняется [232]. Наблюдалось постоянное по
вреждение вестибулярной системы после облу
чения лабиринта едиными местными дозами на 
уровне выше 1000 рад.

122. Трудно определить, являются ли послед
ствия для кожных и висцеральных рецепторов 
непосредственным результатом их облучения или 
носят вторичный характер по сравнению с изме
нениями в окружающих тканях [208, 233]. Однако 
вне зависимости от того, носят ли эти последст
вия для рецепторов первичный или вторичный 
характер, они, очевидно, играют важную роль 
при облучении только туловища, вызывая цент
ральные реакции или автономные рефлексы, 
определяющие виды систематических взаимодей
ствий, которые будут рассмотрены в разделе V.

123. У человека сокращение осязательной чув
ствительности и чувствительности кожи к вибра
ции было отмечено в случаях, связанных со слу
чайным облучением летальными дозами [104, 284], 
и у пациентов, подвергшихся локальному облу
чению высокими дробными дозами (общей мощ
ностью в несколько килорад) [235—238]. Также 
наблюдается инверсия [239] ощущений: после об
лучения области рта и носоглотки соленые раз
дражители «ощущаются» как горькие и горькие — 
просто как холодные. Как снижение вкусовых 
ощущений, так и инверсия вкусовой чувстви
тельности, вероятно, являются не прямым по
следствием облучения, а вторичным по отноше
нию к основному эффекту. Изменение вкуса 
в ряде случаев может ассоциироваться с возрос
шими обонятельными порогами, иногда сопро
вождающимися трофическими изменениями сли
зистых оболочек органов обоняния [240].

IV. Радиация как раздражитель 
сенсорных органов

124. Было установлено, что краткие вспышки 
ионизирующего облучения могут стимулировать 
определенные рецепторные системы многих ор
ганизмов таким же образом, как адекватные или 
нормальные стимулы, воздействующие на соот
ветствующие рецепторные системы. Активирова
ние рецепторов путем облучения небольшими до
зами, очевидно, находится в пределах нормаль
ных физиологических возможностей рецепторов 
и, вероятно, н е . связано с индуцированием ка
кого-либо значительного повреждения данной 
системы. Поэтому эти явления следует четко от
делять от последствий, которые рассматривают
ся в других разделах настоящего доклада.

А. ЗРЕ Н И Е

125. Способность адаптированных к темноте 
людей воспринимать ионизирующую радиацию

как световой раздражитель была отмечена 
вскоре после открытия рентгеновских лучей и 
в настоящее время твердо установлена [241—243]. 
Восприятие рентгеновских лучей зависит от спо
собности палочковых клеток сетчатки [242, 244, 
245], которая должна быть адаптирована к тем
ноте для формирования зрительного восприятия 
радиации. Люди на которых проводились опыты, 
сообщают об ощущении света после облучения 
такими незначительными дозами рентгеновских 
лучей, как 1 мрад в течение менее одной се
кунды [245]. Периферические отделы сетчатки, 
где наиболее часто встречаются палочковые 
клетки, более чувствительны, чем центральная 
часть сетчатки [246].

126. Электрофизиологические исследования 
глаза показали, что сложная серия потенциалов 
сетчатки, возникающая после светового раздра
жения [248, 249], может быть также вызвана об
лучением адаптированного к темноте глаза [242, 
244, 245]. Сообщалось, что у человека «вспышко- 
вый» порог для такой реакции составляет в раз
ных случаях от 1 до 5 мрад. [216], вплоть до 
500 мрад [249].

127. Ионизирующее облучение может стиму
лировать сетчатку таким же образом, как это 
происходит при обычном процессе зрения, хотя 
трудно определить, действуют ли подобные ме
ханизмы уже на уровне зрительного пурпура. 
Поглощение радиационной энергии палочками 
сетчатки, очевидно, вызывает электроретиногра- 
фическую реакцию, что подтверждается тем фак
том, что у жабовидных ящериц, не имеющих па
лочкового зрения, нельзя было вызвать реакцию 
на облучение [250]. Прямое подтверждение этому 
также было получено по аналогии между про
цессом адаптации к рентгеновским лучам и зри
тельно палочковой адаптацией [250].

В. ОБОНЯНИЕ

128. Было продемонстрировано, что у крыс 
[251—254], собак [225], кошек [255] и обезьян 
[256] система обоняния чрезвычайно чувстви
тельна к облучению небольшими дозами ионизи
рующей радиации (у обезьян от 8 мрад в се
кунду). Имеющиеся сведения указывают на то, 
что электроэнцефалографические реакции ди
синхронизации и возбуждения, наблюдаемые не
посредственно после начала рентгеновского об
лучения, могут явиться результатом раздражения 
этой обонятельной системы, поскольку эти реак
ции подавляются после разрушения обонятель
ных луковиц [251, 252, 257 .

129. Запись с помощью микроэлектродов им
пульсов одиночных нейронов в обонятельных 
луковицах некоторых животных применялась для 
определения обонятельных раздражений ионизи
рующей радиации. Радиоактивное облучение 
обычно приводит к быстрому увеличению ско
рости множественных разрядов этих нейронов, 
которое соответствует продолжительности облу
чения [253, 255]. Однако эти реакции, очевидно.
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не являются результатом воздействия рентгенов
ских лучей на сами обонятельные луковицы, по
скольку эта реакция может быть устранена пу
тем пропускания через нос соли или спирта [253]. 
О периферической области этого действия также 
свидетельствуют эксперименты, показавшие, что 
озон в окружающем воздухе избирательно мас
кирует реакцию на рентгеновские лучи [258]. 
Впоследствии было обнаружено, что эти реакции 
происходят в обонятельных луковицах лишь 
в том случае, если радиация (бета-излучение из 
стронциево-иттриевого источника) фокусируется 
на обонятельном эпителии, расположенном в но
совых проходах [259]. На основании этих наблю
дений представляется целесообразным сделать 
вывод о том, что обонятельное определение на
личия радиации происходит скорее на уровне ре
цептора, а не в более центральных частях этой 
системы.

С. СЕНСОРНЫ Е СИСТЕМЫ И П ОВЕДЕНЧЕСКИЕ  
РЕАКЦИ И

130. Изменения в электроэнцефалограммах на
блюдаются у кроликов через одну секунду после 
облучения в 1 рад или менее [187, 259, 260] и эти 
изменения длятся лишь в течение нескольких ми
нут. У крыс, которые облучаются в спокойном 
состоянии или во время сна, интенсивность облу
чения на уровне 0,25 рад в секунду вызывала 
в течение нескольких секунд временные электро
энцефалографические реакции [255]. С повыше
нием интенсивности облучения повышалась реак
ция. Электроэнцефалографические изменения 
происходят параллельно с реакцией пробужде
ния, которая похожа на реакцию, наблюдаемую 
при стимулировании периферальных рецепторов 
[256, 257]. Эта реакция может быть ликвиди
рована путем повторных облучений, что свиде
тельствует о привыкании сенсорной системы. 
Реакции пробуждения можно вызвать либо пу
тем облучения лишь головы или лишь тела. По
перечный разрез мозга (Сг—Ts) перед облуче
нием способствовал снятию этой реакции в тех 
случаях, когда облучению подвергалось лишь 
тело, и это говорит о том, что стимулирование 
в результате такого облучения происходит через 
спинной мозг. Облучение лишь головы у таких 
животных, подвергнутых операции разреза, все 
еще вызывает реакцию пробуждения 200, 261, 
262],

131. Действие радиации на сенсорные системы 
может привести к изменениям .в поведении жи
вотных при последующем облучении и при тех 
признаках, которые раньше ассоциировались 
с облучением. Например, мыши и крысы избе
гают селиться в той части камеры, в которой они 
ранее подверглись облучению [208, 263], или про
являют меньшее предпочтение в отношении име
ющих определенный вкус веществ, которые они 
потребляли во время облучения [264, 265]. Так, 
у крыс потребление жидкости с привкусом са
харина в течение шестичасового гамма-облуче
ния s°Co (5 рад в час) привело к обусловлен
ному радиацией избеганию сахарина, которое

наблюдалось примерно в течение четырех недель 
[266]. Когда мыши подвергаются гамма-облуче- 
нию радием (20 мрад в минуту), пороговая доза 
для обусловленного избегания сахарина в соле
вом растворе составила менее 30 рад. Степень 
избегания, очевидно, является линейной функ
цией кумулятивной дозы радиации [267]. Подоб
ные реакции отмечались у кошек [268] и обе
зьян [269] в опытах по потреблению пищи при 
немного более высоких дозах и сочетании при
менения облучения и опытных растворов.

132. Механизмы установления вызванного ра
диацией поведения выяснены недостаточно. Это 
поведение зависит не только от обнаружения не
больших доз при низких мощностях доз, но также 
от индуцирования мотивированного состояния, 
связанного со стремлением избегать вредных 
раздражителей. Реакция избегания, вызванная 
той же самой дозой, возникающая чаще в ре
зультате облучения не головы, а брюшной поло
сти [270], показывает, что проникающая радиа
ция также воздействует на висцеральные ре
цепторы. Спланхнектомия или внутрибрюшная 
инъекция новокаина замедляет или подавляет 
развитие реакции пространственного избегания 
у крыс [271]. Условные рефлексы, которые также 
были получены путем облучения брюшной по
лости [261, 272], говорят об активировании вис
церальных рецепторов.

133. Пока нет хорошо подтвержденных дока
зательств того, что низкие дозы и низкие мощ
ности доз ионизирующей радиации вызывают 
у людей раздражение рецепторов, за исключе
нием зрительного восприятия радиации привык
шими к темноте лицами. Доказательство того, 
что наличие радиации установимо и изменяет 
поведение других видов животных, основывается 
на сравнительно недавних результатах и требует 
значительно более широких исследований, пре
жде чем эти результаты можно будет применить 
в отношении поведения человека. Во всяком слу
чае рассмотренные последствия не являются 
следствием нарушения нервной системы и не 
указывают на конкретные опасности для чело
века, подвергнувшегося таким образом облу
чению.

V. Последствия для организма в целом

134. Хотя все системы могут реагировать на 
ионизирующее излучение в результате взаимодей
ствия с нервной системой, информация главным 
образом имеется относительно сердечно-сосуди
стой системы и желудочно-кишечного тракта и 
только она будет рассмотрена здесь.

А. ПОСЛЕДСТВИЯ Д Л Я  ОРГАН ИЗМ А Ж ИВОТНЫ Х

135. Изменения гемодинамики наблюдаются 
вскоре после соприкосновения с ионизирующим 
излучением, в особенности при летальных дозах 
радиации. Посредниками могут служить нейро- 
регуляторные механизмы, которые, как полагают, 
вступают в действие на различных уровнях ре
акции на сильное облучение.
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136. в  результате того что затрагивается авто
номная нервная система, у кроликов наблюда
ется необычайно быстрая шокоподобная реакция 
падения кровяного давления после общего рент
геновского облучения в 600 рад или более [198, 
273]. Кровяное давление падает в пределах не
скольких часов после облучения и увеличивается 
частота сердцебиения [274, 275]. Атропинизация 
или перерезка блуждающего нерва ослабляет 
остроту реакции, а подкожные инъекции адрена
лина эффективно блокируют падение давления 
[273]. Изменения кровяного давления наблюда
ются уже после облучения дозами порядка 
50 рад [276].

137. Резкое падение давления также наблюда
лось в течение одного-трех часов после облуче
ния у крыс [277, 278], кошек [279, 280] и обезьян
[281] после облучения их дозами свыше 1000 рад, 
но не наблюдалась у собак [276, 282].

138. Артериальное кровяное давление у крыс 
различно реагирует на облучение рентгеновскими 
лучами (485 рад) в течение первых двадцати 
четырех часов после облучения, поскольку кровя
ное давление на периферии падает, а кровяное 
давление в аорте остается неизменным. При об
лучении дозой в 970 рад давление крови в аорте 
также падает и слабо реагирует на различные 
возбудители в течение первых нескольких дней 
после облучения всего тела [283].

139. Прессорная реакция у кроликов на элек
трическое раздражение гипоталамуса увеличива
ется в течение первых двадцати четырех часов 
после облучения дозой в 800 р (180 ке, 
0,5 мм Си+1,0 мм А1), несмотря на одновремен
ное снижение кровяного давления [284]. Измене
ния чувствительности механизмов, регулирующих 
кровяное давление, наблюдались у облученных 
кошек, у которых периферическое раздражение 
барорецепторов каротидного типа или хеморе
цепторов также вызывало более слабые по срав
нению с нормой прессорные реакции [280, 285—' 
290].

140. Систематические взаимодействия в сер
дечно-сосудистой системе действуют в качестве 
местного регулятора изменений просвета крове
носных сосудов и проницаемости капиллярной 
сети. Например, рассечение чувствительного 
нерва на участке кожи спины частично облучен
ного (450 рад) кролика снижает такое повыше
ние проницаемости [291]. Повышение проницаемо
сти у крыс в результате облучения дозами от 
750 до 3000 рад наблюдается в течение двадцати 
четырех часов и достигает максимума на третий 
или четвертый день [292]. Введение антигиста- 
минных препаратов препятствует увеличению 
проницаемости до одного дня после облучения, 
что свидетельствует о том, что ранняя реакция 
связана с влиянием гистамина. У крыс капил
лярная система аппендикса свидетельствует об 
уменьшенной чувствительности к адреналину 
в течение пяти дней после рентгеновского облу
чения всего тела дозами в 600 рад, однако она 
реагировала более интенсивно, чем при обычных

условиях, на восьмой—семнадцатый день после 
облучения. Вазомоторная деятельность не изме
няется, а реакция возникает в результате цирку
ляции вазоактивных материалов [293].

141. У большинства видов после супралеталь- 
ного облучения в голову регулярное дыхание 
прекращается до того, как останавливается сер
дце 275, 279, 282]. При искусственном дыхании
[282] у собак после их облучения в голову прес
сорная реакция на стимуляцию каротидного си
нуса исчезает, в то время как артериальное дав
ление и объем крови находятся в пределах 
нормы. Это указывает на то, что отсутствие реф
лексов после облучения высокими дозами про
исходит в результате повреждения мозговых ва
зомоторных центров, поскольку прессорная ре
акция на электрическое раздражение этого 
центра изменяется таким же образом, как и реф
лексы каротидного синуса. Такое предположение 
подтверждается результатами прямого облучения 
мозговых центров [294].

142. Таким образом, реакция периферической 
сосудистой сети на облучение может достигать 
различных уровней. Вскоре после облучения ка
кую-то роль в такой реакции, возможно, играют 
изменения в местных концентрациях метаболитов 
или высвобождение вазоактивных химических 
веществ. Облучение может также мешать регу
лированию сосудистой активности со стороны ав-' 
тономной нервной системы. При высоких дозах 
прямое воздействие лучами может также ска
заться на мозговых управляющих центрах, на 
функцию которых может, в свою очередь, оказать 
воздействие сигнал от широкого круга сенсор
ных рецепторов. На изменения дыхательных 
рефлексов могут также косвенно повлиять изме
нения сердечно-сосудистой деятельности. Однако 
действительная роль центральной и периферий
ной нервных систем, а также местные изменения 
в тканях в различные периоды времени после 
облучения нуждаются в дальнейшем выяснении.

143. Лучевая болезнь, наблюдаемая при дозах 
сублетального и летального порядка, тесно свя
зана с желудочно-кишечными нарушениями. Цен
тральная нервная, а также автономная системы 
могут играть роль в различных фазах реакции 
желудочно-кишечного тракта.

144. У многих видов [295], в том числе у при
матов [296—298], анорексия является обычным 
и достоверным признаком лучевой болезни в те
чение первой недели после облучения. У грызу
нов она сопровождается более длительной за
держкой пищи в желудке [299—301] и может 
быть обнаружена через шесть часов после об
щего рентгеновского облучения (20—25 рад) 
[302, 303].

145. Даже облучение только задних лапок и 
хвоста у крыс дозой в 1000 рад может также 
явиться причиной задержки пищи в желудке 
[303]. Это явление не является специфической 
реакцией на облучение, поскольку оно может 
также наблюдаться после введения токсина. Р а
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диация не вызывает задержки пищи после ад- 
реналектомии [301, 304], однако большие дозы 
адреналина или кортикоидов, введенные адрена- 
лектомированным животным непосредственно 
перед облучением, восстанавливают этот эффект 
[303]. Поэтому имеются веские основания пола
гать, что задержание содержимого в желудке 
в результате облучения представляет собой кос
венный эффект, который является частью меха
низма общего критического состояния.

146. Дальнейшие опыты показывают, что за
крытие привратника желудка или спазма не яв
ляется существенным механизмом задержки же
лудочного содержимого [305]. Скорее всего на
чальная депрессия желудочной эвакуации 
связана с уменьшением моторной деятельности 
желудка, что может происходить скорее в ре
зультате симпатического или гуморального кон
троля, чем в результате прямого местного по
вреждения.

147. Способность кишечника к самопроизволь
ному движению и мышечный тонус быстро из
меняются после рентгеновского облучения [306], 
как показали опыты записи продольных сокра
щений и изменений тонуса кишечника. Хотя не ' 
было обнаружено никаких изменений при ис
следовании in vitro подвижности кишечника у ко- 
,шек после облучения дозой в 10 крад [307] или 
подвздошной кишки морской свинки после 
500 рад [308],' выведенный наружу кишечник 
крысы обнаруживал повышение тонуса и под
вижности через одну минуту после облучения 
дозой в 100 рад [309]. Этот эффект сохранялся 
и дальше при повышении дозы. Перерезка блуж
дающего нерва у крыс до облучения дает незна
чительный эффект, что говорит о том, что преган- 
глионарные волокна принимают малое участие 
в реакции [309]. С другой стороны, результаты 
фармакологического ганглиозного блокирования 
показывают, что эффект радиации происходит 
через посредство внутренних кишечных ганглий. 
Сегменты двенадцатиперстной кишки крысы, ис
следованные in vitro через один—три дня после 
облучения всего организма дозой в 500 или 
1000 рад, проявляли возросшую способность 
к самопроизвольному движению при нормальной 
реакции на ацетилхолин. Однако реакция на 
серотонин снижается, что говорит о том, что при 
остром синдроме [310] радиации повреждения 
слизистой оболочки, видимо, играют определен
ную роль в механизме такой способности к само
произвольному движению.

148. У многих животных рвота является обыч
ной реакцией на средние летальные дозы. У обе
зьян облучение (1,5—6 крад) только головы не 
вызывает рвоты, которая, однако, появляется 
в результате облучения всего тела [193, 311], ана
логичное явление также наблюдается у собак и 
кошек [312]. Этот признак, по-видимому, зависит 
не от повреждения мозга, а скорее от внутренних 
раздражителей, а также от схемы кормления пе
ред облучением [311, 313, 314], хотя двустороннее 
разрушение нервов рвотных центров продолго

ватого мозга предупреждает немедленную рвот
ную реакцию у собак (800—1200 рад) [315, 316] 
или у обезьян (1,2 крад) [317]. Перерезка блуж
дающего нерва также предупреждает раннюю 
рвотную реакцию у обезьян, что наводит на 
мысль о том, что рвотная реакция возникает на 
периферии [318, 319]. Поэтому облучение брюш
ной полости может рассматриваться как сущест
венный фактор в реакции на облучение.

149. Можно сделать вывод о том, что реакция 
кишечно-желудочного тракта на радиацию, та
кая, как рвота или изменение способности к са
мопроизвольному движению и удержания содер
жимого желудка, в основном вызывается локаль
ными нервными элементами, реагирующими на 
повреждение радиочувствительной слизистой обо
лочки кишечника. Реакция поступает как через 
центральные, так и автономные проводящие пути.

В. ПОСЛЕДСТВИЯ Д Л Я  О РГАН И ЗМ А Ч ЕЛО ВЕКА

150. Результаты экспериментов над живот
ными, рассмотренные в предыдущих пунктах, 
свидетельствуют о значительной сложности опре
деления того, играет ли данная система или 
нет основную роль в реакции другой системы, 
даже при таких высоких дозах радиации, кото
рые были использованы в большинстве из этих 
опытов. Хотя в данном обзоре вопрос сводился 
к взаимодействию между нервной системой и 
двумя конкретными хорошо изученными систе
мами, имеется некоторое основание считать, что 
аналогичные взаимодействия имеют место между 
кровотворной и эндокринной системами.

151. Наблюдения, проведенные при облучении 
человека высокими резкими дозами, сделаны 
в основном в результате различных случайных 
облучений [1, 234]. Здесь легко можно сделать 
вывод о том, что лучевой болезнью в различных 
ее формах задеты несколько систем, но опреде
ление роли каждой из этой систем в реакции 
других систем является сложным делом и тре
бует дальнейшего обследования. Тем не менее 
можно было сделать вывод относительно возмож
ных длительных радиационных последствий для 
эндокринной системы [320]. Были обследованы 
пять лиц из Ок-Риджа (смешанная гамма-ней
тронная доза при соответствующих средних ве
личинах на уровне 226 и 81 рад\ при довольно 
ровном облучении) и одно лицо из Лос-Аламоса 
(смешанная гамма-нейтронная доза, на уровне 
примерно 130 рад\ соотношение между гамма- 
квантами и нейтронами достигает 3; геометриче
ские данные облучения не приводились). В те
чение первых двух недель после облучения 
у больных ежедневно через 24 часа брали мочу, 
а затем через шесть часов, постепенно удлиняя 
интервалы. Образцы подвергались биоанализу 
с целью определения содержания адреналина и 
нор-адреналина, причем результаты свидетель
ствуют о небольшом и временном повышении 
количества высвобождаемого адреналина и зна
чительном и длительном высвобождении нор- 
адреналина. Большее высвобождение нор-адрена-
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лина свидетельствует о том, что после такого 
облучения большую роль в сравнении с надпочеч
ником играют симпатические нервы. Здесь пред
ставляется особо уместным отметить, что у всех 
этих лиц наблюдалось существенное высвобож
дение нейрогормонов через четыре и через шесть 
лет после облучения. Это может свидетельство
вать об определенной биохимической или физио
логической аберрации симпатической нервной 
системы, которая раньше описана не была.

152. При исключительно детальной проверке 
[321] состояния облученных работников, которые 
получали в течение ряда лет дозу менее чем 
5 рад в год, не удалось обнаружить каких-либо 
существенных нарушений [322]. Однако среди 
работников, которые получали дозы, превышаю
щие текущие лимиты доз (то есть от 70 до 
100 рад в течение десяти—пятнадцати лет), ряд 
объективных признаков в различных системах 
имеет, по сообщениям, место более часто, чем 
среди лиц контрольной группы. Дозы оценива
лись по показаниям личных дозиметров и дози
метров, размещенных в рабочем пространстве, 
и облучение могло носить весьма неоднородный 
характер.

153. Среди наблюдавшихся признаков намного 
чаще, чем в контрольной группе, отмечалось уме
ренное понижение кровяного давления и замед
ленная деятельность сердца. Понижение давле
ния особенно четко проявляется в артерии сет
чатки, и плетизмографические обследования 
позволили обнаружить слабые изменения сосу
дистого тонуса в конечностях [323]. Когда эти 
признаки проявлялись наиболее четко, они 
иногда сопровождались электроэнцефалографи- 
ческими изменениями, в особенности при реак
ции на усиленное дыхание [324], и электромио- 
графическими признаками небольшой недоста
точности тонуса и недостаточным контролем над 
положением [325]. Все эти признаки постепенно 
исчезали в течение двух-трех лет после прекра
щения чрезмерного облучения [322]. Представ
ляется, что эти виды изменений заслуживают 
дальнейшего изучения при осуществлении стро
гого контроля за рядом переменных показателей, 
которые могут исказить величину или частотность 
объективных, но неспецифичных признаков.

154. На основании имеющихся данных можно 
сделать вывод о том, что такого рода изменения, 
которые, по сообщениям, наступали через не
сколько лет после облучения дозами радиации, 
примерно вдвое превышавшими текущие лимиты 
доз для работников, имеющих дело с радиацией, 
являются слабыми, обратимыми и обычно они 
хорошо компенсируются. Тот факт, что от взрос
лых можно нередко услышать субъективные жа- ■ 
лобы, указывает на их возрастающую распрост
раненность, но ни один из клинических призна
ков, которые, по сообщениям, проявляются при 
этих уровнях облучения, видимо, не сказывается 
отрицательным образом на работоспособности 
этих лиц.

VI. Выводы

155. Чувствительность нервной системы к ра
диации колеблется в широких пределах в зави
симости от стадий ее развития. Только в период 
со второго по шестой месяц утробной жизни 
облучение нервной системы может привести к бо
лее широким повреждениям по сравнению с теми, 
какие могут быть вследствие облучения других 
тканей. И даже в этом случае еще не установ
лено, действителен ли этот вывод при низких 
дозах, хотя имеющиеся ограниченные данные 
наталкивают на мысль о том, что действителен. 
В другие периоды ее развития облучение нервной 
ткани приводит в основном к более широкой рас
пространенности злокачественных опухолей, при
чем чувствительность нервной системы в этом 
отношении достигает того же порядка, что и 
чувствительность некоторых других тканей.

156. Когда развитие нервной системы закон
чено, то ее крупные повреждения проявляются 
только после дозы облучения, измеряющейся ки
лорадами. При дозах, близких к медианной ле
тальной дозе, острый лучевой синдром проявля
ется в виде симптомов, затрагивающих крове
творную систему и желудочно-кишечный тракт, 
хотя результаты опытов на животных указывают 
на то, что некоторые из этих симптомов могут 
носить вторичный характер по отношению к из
менениям в нервной системе.

157. Те структурные изменения, которые могут ' 
произойти после облучения крупными или мас
сивными дозами, проявляются в виде распада 
тканей мозга и спинного мозга, а также в виде 
острых сосудистых повреждений. При меньших 
дозах может последовать клеточный некроз или 
постепенная реакция в клетках паренхимы и со
судов. Длительные последствия облучения нерв
ной системы сравнительно крупными дозами 
проявляются в виде некроза ткани и различных 
отрицательных явлений в клетках, внезапно воз
никающих спустя месяцы или годы после облу
чения.

158. Функциональные нарушения нервной си
стемы очевидны даже при дозах ниже 50 рад, 
но последствия можно считать несущественными. 
Они носят временный характер и приводят к ми
нимальным ухудшениям в функционировании си
стемы. Они не столь серьезны в сравнении с дли
тельными последствиями нарушений в других 
системах, когда в основном возрастает число 
случаев заболевания злокачественными опухо
лями. Количественные взаимосвязи между дозой, 
интенсивностью и частотностью функциональных 
изменений в нервной системе у человека не уста
новлены и их надлежит исследовать.

159. Присутствие радиации может быть обна
ружено сенсорными органами. Например, при 
дозе меньше одного рада у человека, как изве
стно, появляется визуальное ощущение радиации. 
Каких-либо данных, свидетельствующих о по
вреждении при этом сетчатки, не имеется.
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ТАБЛИЦА I. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СЛУЧАЕВ УМ СТВЕННОЙ ОТСТАЛбСТИ  
В СЕМ НАДЦАТИЛЕТНЕМ  ВОЗРАСТЕ СРЕДИ  Л И Ц , НАХОДИВШ ИХСЯ  

ВО ВРЕМ Я В ЗРЫ В А  in utero  »

{И справлено согласно полученным данным  [65])

Расстояние 
(в метрах)

Хиросима Нагасаки

мужчины женщины мужчины женщины

< 1 5 0 0  Обследованные 89 80 18 20
Умственно отсталые 7 6 (3 ) 3 (1 ) 1
В процентах 7 ,9 7 .5 16 ,5 5 ,0

1500— 1999 Обследованные 135 131 36 28
Умственно отсталые 2 2 (1 ) 0 0
В процентах 1 ,5 1 ,5 0 0

3000—4999 Обследованные 221 211 71 61
Умственно отсталые 1 (1 ) 1 0 2 (2 )
В процентах 0 ,5 0 ,5 0 3 ,3

За городом Обследованные 201 197 60 54
Умственно отсталые 2 (1 ) 1 1 1
В процентах 1 ,0 0 ,5 1 .7 1 ,9

В сего Обследованные 646 619 185 163
Умственно отсталые 12 (2 ) 10 (4 ) 4 (1 ) 4  (2 )
В процентах 1 ,9 1 ,6 2 ,2 2 ,5

“ Цифры в скобках указывают на число случаев с возможно «объяснимой» этио
логией.

ТАБЛИ Ц А II. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СЛУЧАЕВ УМ СТВЕННОЙ ОТСТАЛОСТИ  
В СЕМ НАДЦАТИЛЕТНЕМ  ВОЗРАСТЕ ПО МЕСЯЦАМ  РО Ж Д Е Н И Я  » 

(И справлено согласно полученным данным  [65])

. Месяц рождения
Расстояние 
(8 метрах) 1945 г. 

авг. сент. окт. нояб. дек.
1946 г. 

янв. феер. март
апр.
май

< 1 5 0 0 Обследованные 15 19 16
Хиросима 

15 21 29 30 17 7
Умственно отсталые 0 0 0 1 1 3 (1 ) 7 (1 ) 1 (1 ) 0
В процентах 0 0 0 6 ,7  4 ,8 1 0 ,3 2 3 .3 5 ,9 0

1 5 0 0 -1 9 9 9 Обследованные 26 21 19 23 29 50 34 35 29
Умственно отсталые 0 0 0 0 1 (1 ) 1 1 1 0
В процентах 0 0 0 0 3 ,4 2 ,0 2 ,9 2 ,9 0

О бщ ее Обследованные 82 80 68 75 91 158 119 89 68
количество Умственно отсталые 1 (1 ) 1 1 S 1,Р 1 0 0 0

В процентах 1 ,2 1 ,2 1 .5 0 ,6 0 0 0

< 1 5 0 0 Обследованные 5 1 4
Нагасаки 

6 4 2 8 2 5
Умственно отсталые 0 0 0 1 0 1 2 (1 ) 0 0
В процентах 0 0 0- 16,7 0 5 0 ,0 2 5 ,0 0 0

1 5 0 0 -1 9 9 9 Обследованные 4 5 9 5 11 6 9 8 8
Умственно отсталые 0 0 0 0 0 0 0 0 0
В процентах 0 0 0 0 0 0 0 0 0

О бщ ее Обследованные 14 19 40 22 31 25 30 31 34
количество Умственно отсталые 0 1 (1 ) 0 0 0 2 0 0 1 (1 )

В процентах 0 5 ,3 0 0 0 8 ,0 0 0 2 ,9

» Цифры в скобках указывают на число случаев с возможно «объяснимой» этиологией.
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т а б л и ц а  III. РА ЗМ Е Р ГОЛОВЫ  В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ РАССТОЯНИЯ  
ОТ ГИПОЦЕНТРА В ЗРЫ В А  У Л И Ц  ДВА ДЦ А ТИ Л ЕТН ЕГО  ВО ЗРАСТА

В ХИРОСИМ Е [67]

Расстояние 
( 0  метрах)

Число
обследованных

лии

Число лии, У которых 
размер головы был меньше 

нормального на две единицы 
(стандартного отклонения) 

ила более

Число лиц 
с умственной 
отсталостью

< 1 2 0 0 24 11 11 ^
1 2 0 1 -1 5 0 0 71 12 2
1 5 0 1 -1 8 0 0 68 8 2Ь
1 8 0 1 -2 2 0 0 20 0 0

» Один ребенок с размером головы на одну единицу меньше стандартного откло
нения (S D ).

ь Один ребенок с нормальным размером головы перенес в младенчестве японский 
энцефалит В.

ТАБЛИ Ц А IV. РА ЗМ Е Р ГОЛОВЫ  У Л И Ц  ДВА ДЦ А ТИ Л ЕТН ЕГО  ВОЗРАСТА, 
НАХОДИВШ ИХСЯ В УТРОБНОМ  СОСТОЯНИИ- ВО ВРЕМ Я В ЗРЫ В А  БОМБЫ

В ХИРОСИМ Е [67]

Возраст плода 
(в неделях)

Число обследованных 
лиц

Число лиц, размер головы 
которых был меньше 

нормального на две единицы 
(стандартного отклонения) 

ила более

Число умственно 
отсталых лиц

< 1 5 78 25 и
1 6 - 2 5 50 3 4  а Ь
26 40 55 3 0

® Один ребенок с размером головы меньше на одну единицу стандартного откло
нения.

*> Один ребенок с окружностью головы в пределах одной единицы стандартного 
отклонения меньше средней перенес в младенчестве японский энцефалит В.

Примечание: И з пятнадцати детей, у  которых наблюдалась умственная отсталость, 
у десяти окружность головы была меньше средней окружности по крайней мере на 
три единицы стандартного отклонения, у  троих —  меньше средней окружности по край
ней мере на две единицы стандартного отклонения, у  одного — м еж ду одной и двумя  
единицами и у  одного — в пределах одной единицы.

ТАБЛИ Ц А V. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СЛУЧАЕВ УМСТВЕННОЙ ОТСТАЛОСТИ  
В ЗАВИСИМ ОСТИ ОТ ПОЛУЧЕННОЙ ДО ЗЫ  [68]

Н ебольию е число лиц из Н агасаки в данной группе облученных дозой в 1— 10 рад  
объясняется тем, что лица, находящ иеся на расстоянии в 2000^2500  м от взры ва , были  

исключены из отобранной в 1958 го д у  группы.

А  — включая все случаи умственной отсталости.
В — исключая случаи с вероятно «объяснимой» этиологией (показаны ме

ж д у  скобками в колонках, озаглавленных «случаи умственной отста
лости»).

Хиросима Нагасаки Всего

Дозы (в радах) случаи
умственной
отсталости

всего
случаи

умственной
отсталости

всего
случаи умственной 

отсталости 
(е процентах)

А В
N10^ 3 (1 ) 399 2 114 0 ,9 8 0 ,7 8

< 1 Ь 2 (1 ) 432 2 (2 ) 137 0 ,7 8 0 ,1 8
1 - 1 0 3 (1 ) 155 0 6С 1 ,86 1 ,25

1 1 - 4 9 2 (1 ) 178 0 36 0 ,9 3 0 ,4 7
5 0 - 9 9 3 (1 ) 44 0 22 4 ,5 5 3 ,0 8

■ 1 0 0 -1 9 9 4 (1 ) 29 0 14 9 ,3 0 7 ,1 3
> 2 0 0 5 14 4 (1 ) 11 3 6 ,0 3 0 ,0

, Неизвестно'^ 0 14 0 8 ----- --- .

« Относится к лицам, не находившимся в городе во время взрыва, 
ь Лица, находившиеся на расстоянии в 3000—5000 ж от взрыва и эффективная доза 

которых равнялась нулю.
° Относится к лицам, местонахождение которых было таковым, что в данное время 

в отношении них не имеется какой-либо оценки дозы.
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ТАБЛИ Ц А VI. П РЕВЫ Ш ЕН И Е СЛУЧАЕВ УМ СТВЕННОЙ ОТСТАЛОСТИ С РЕ Д И  
ДЕТЕЙ , М АТЕРИ КОТОРЫХ БЫ ЛИ  ОБЛУЧЕНЫ ВО ВРЕМ Я БЕРЕМ ЕННОСТИ, 

И ПРЕВЫ Ш ЕН И Е СЛУЧАЕВ Л ЕЙ К ЕМ И И  (1947— 1958 гг.) С РЕ Д И  Л ИЦ , 
КОТОРЫЕ БЫ Л И  ОБЛУЧЕНЫ  ПОСЛЕ РО Ж ДЕ Н И Я

Расстояние (в метрах)
Случаи умственной отсталости 

(превышение случаев 
на каждые 100 человек)

Лейкемия 
(превышение случаев 

на каждые 100 человек)

Хиросима
0 - 1 5 0 0 11 ,0 0 ,6

1 5 0 0 -2 0 0 0 2 ,3 0 ,0 4

Нагасаки

0 - 1 5 0 0 6 ,0 0 ,5
1 5 0 0 -2 0 0 0 0 .0 0 ,0 3
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I. Введение

1. В течение длительного времени было изве
стно, что аберрации хромосомных структур (хро
мосомные аберрации или структурные хромосом
ные изменения) и изменение числа хромосом про
извольно происходят в небольших количествах 
в соматических и зародышевых клетках растений 
и животных и что количество таких аберраций 
возрастает после облучения их ионизирующей 
радиацией. Эти аберрации могут фактически яв
ляться главным элементом генетических повреж
дений, возникающих после воздействия радиации, 
однако во многих случаях генетические послед
ствия некоторых видов аберраций настолько зна

чительны, что приводят к преждевременной ги
бели клеток, в которых эта аберрация отмеча
ется.

2. Хотя значительная часть индуцированных 
хромосомных аберраций может быть преимуще
ственно летального характера, все аберрации, 
которые не приводят «к немедленной потере» 
жизнеспособности, являются мутационными из
менениями, которые могут быть переданы на
следственным клеткам и потомству облученного 
лица. Поэтому совершенно очевидно, что хромо
сомные аберрации имеют большое генетическое 
значение, и значительный объем работы был 
посвящен изучению механизма радиоиндуцирова
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ния этих аберраций, их поведения при митозах 
и мейозе, а также генетических последствий 
этих аберраций.

3. До сравнительно недавнего времени боль
шая часть этой работы проводилась на видах, 
особенно хорошо отвечающих требованиям ци
тологических исследований (на видах, имеющих 
сравнительно небольшое число довольно больших- 
хромосом), и на органах, пригодных для исполь
зования в селекционных экспериментах (доклады 
Комитета 1958, 1962 и 1966 гг..[1—3]). Эта работа 
дает и будет по-прежнему давать основные све
дения о воздействии радиации на хромосомы, 
а также данные о генетической опасности облу
чения отдельных видов, отобранных для исследо
вания. Однако экстраполяция от этих видов 
к человеку связана с трудностями, в частности, 
из-за отсутствия какой-либо сопоставимой инфор
мации о чувствительности хромосом человека 
к облучению, которая могла бы. служить в ка
честве отправного пункта. Поэтому количествен
ным оценкам опасности радиации для хромосом 
человека была присуща неопределенность.

4. В конце пятидесятых годов стали возможны 
обычные цитогенетические исследования хромо
сом млекопитающих в результате разработки 
простых и надежных методов культивирования 
клеток млекопитающих in vitro и применения 
методов, которые аналогичны ранее использовав
шимся в цитогенетике растений методам. Усовер
шенствование этих методов [4—7] открыло до
рогу для цитологических исследований реакции 
хромосом млекопитающих на действие радиации.

5. При первоначальной работе, проведенной 
Бендером [8] и другими авторами [9—11] в Со
единенных Штатах, исследовалось воздействие 
рентгеновского облучения на хромосомы эпите- 
лоидных и фибробластовых популяций клеток 
человека, культивированных in vitro, и позже, 
было проведено сравнение реакции клеток чело
века и культивированных клеток, взятых у пауко
образной обезьяны и китайского хомяка [12]. 
Примерно в то же самое время Флиднер и др. 
[13] сообщили, что хромосомные аберрации мо
гут быть обнаружены в пробах клеток костного 
мозга, взятых у ряда лиц, случайно подверг
шихся смешанному облучению пучками нейтро
нов и гамма-лучей.

6. До проведения всех этих наблюдений 
в большом числе ранее составленных докладов 
отмечается, что хромосомные индуцированные 
облучением аберрации в клетках млекопитаю
щих были аналогичны аберрациям, индуциро
ванным в клетках других животных и растений.

7. В то же самое время, когда происходили 
эти открытия в радиационной цитогенетике мле
копитающих, наблюдалось быстрое возникнове
ние общей науки цитогенетики человека. Перво
начальные исследования в этой области скоро 
п о д т в е р д и л и , что  у ж е  х о р о ш о  и зв е ст н ы е  ви д ы  
хромосомных аберраций, которые встречаются 
в растениях и животных, также спонтанно воз

никают у человека, и показали, что у человека 
эти аберрации являются причиной ряда чрез
вычайно серьезных отрицательных признаков 
(доклады Комитета 1962 и 1966 гг. [2—3]). Это 
развитие цитогенетики человека получило даль
нейший толчок в результате создания в 1960 году 
простого и надежного метода приготовления ми
тотических клеток из культивированных перифе
рических лейкоцитов крови [14]. В результате 
этих открытий начала непрерывно накапливаться 
информация о произвольной частоте и об общих 
последствиях хромосомных аберраций у человека.

8. Усовершенствование метода культивирова
ния периферической крови дало возможность 
изучить реакцию хромосом у отдельных лиц, 
подвергшихся действию ионизирующей радиации, 
с помощью использования простой и безболез
ненной процедуры. Кроме того, поскольку боль
шое количество митотических клеток могло быть 
получено лишь из нескольких миллилитров крови, 
частое взятие проб клеток могло проводиться 
у лиц в различные интервалы времени после об
лучения. Первые исследования этого типа были 
проведены Эдинбургской группой [15] в Соеди
ненном Королевстве, и в течение последних де
вяти лет был получен большой объем информа
ции о повреждениях хромосом и потенциальной 
опасности радиации для генетического материала 
человека.

9. Были проведены наблюдения хромосомных 
аберраций, индуцированных in vivo, у персонала, 
подвергнутого рентгеновскому облучению в диа
гностических целях, а также у персонала, под
вергшегося небольшим дозам профессионального 
облучения (либо внешнего, внутреннего, либо 
смешанного внешнего и внутреннего облучения), 
у пациентов, подвергшихся терапевтическому об
лучению, и у случайно облученных лиц. Кроме 
того, были также получены сведения в отноше
нии членов выживших популяций в Хиросиме и 
Нагасаки. Большой объем информации о паци
ентах, получивших терапевтические дозы радиа
ции, был получен при исследованиях облучения 
отдельных частей организма, и в данном случае 
полученные сведения в некоторой степени трудно 
интерпретировать, поскольку весьма сложно про
извести точную физическую дозиметрию, в част
ности для клеток, которые подвергаются опро
бованию. Недавно был получен некоторый объем 
информации при изучении нескольких пациентов, 
организм которых был подвергнут облучению 
небольшими дозами радиации [16].

10. Хотя с точки зрения применения наших 
знаний мы, несомненно, заинтересованы в ре
зультатах, полученных при исследованиях in 
vivo, большой объем информации может быть 
получен и поступает при исследованиях in vitro. 
При этих исследованиях культивированные 
клетки могут быть подвержены облучению 
в точно измеренных дозах и может быть полу
чена точная информация о кинетике влияния 
дозы и т. д. Такие знания представляют важную 
основу для работы in vivo, и, по общему мнению,
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вполне возможно экстраполировать состояние 
in vivo непосредственно из состояния in vitro 
при условии соблюдения определенных требова
ний.

И. Исходя из сделанных открытий в этой об
ласти на протяжении последних нескольких лет, 
Комитет признал, что необходимо произвести 
оценку достигнутого в этом вопросе прогресса. 
Настоящее время представляется особенно бла
гоприятным по двум причинам. Во-первых, ряд 
лабораторий использовал количество хромосом
ных аберраций как метод оценки полученной 
дозы отдельными лицами, случайно подвергнув
шимися воздействию радиации; кроме того, был 
накоплен значительный объем информации о за
висимости между дозой и количеством аберраций 
при облучении in vivo и in vitro. Во-вторых, 
вследствие открытий в цитогенетике человека 
еще больше возрос объем информации о важно
сти определенных аберраций, являющихся при
чиной врожденных ненормальностей у человека, 
а также о возможной связи между определен
ными видами хромосомных аберраций в сома
тических клетках и развитием неопластических 
болезней.

12. Комитет в первую очередь заинтересован 
в получении оценки опасности; поэтому при пе
ресмотре соответствующих научных данных ин
формация о генетических последствиях хромо
сомных аберраций у человека и о возможности 
использования количества хромосомных аберра
ций после радиоактивного облучения в качестве 
меры дозы является особенно ценной. Поэтому 
в настоящем докладе подчеркивается значение 
повреждений соматических клеток и уделяется 
внимание методологии, возможному применению 
количества аберраций в дозиметрии, их биоло
гическому значению и их возможному исполь
зованию при оценке риска.

И. Типы вызванных аберраций, 
их структура и механизм

А. ОБЩ ИЙ ХАРАКТЕР РЕАК Ц И Й

13. Типы хромосомных аберраций, индуциро
ванных в клетках человека, являются по струк
туре и механике аналогичными аберрациям, ин
дуцированным в клетках других животных и 
растений, имеющих моноцентрические хромо
сомы с подобной структурой. Считается обычно, 
что эти аберрации бывают двух основных типов: 
простые делеции, которые могут быть результа
том одного разрыва в нитях хромосом, и обме.н, 
который сопровождается по крайней мере двумя 
разрывами, и обмен частей либо между различ
ными хромосомами (взаимообмен), либо между 
различными частями той же самой хромосомы 
(внутриобмен).

14. Подобный механизм образования этих 
аберраций еще полностью не изучен, и в настоя
щее время распространены две теории [17]. Со
гласно наиболее распространенной классической

теории, которая была создана в основном Сак
сом [18—20] и позже Леа и Катчисайдом [21], 
предполагается, что индуцированные рентгенов- 

' скими лучами простые делеции являются резуль
татом простых разрывов в хромосомах, произве
денных в результате действия одного электрон
ного следа, в то время как обмен является 
результатом аберрантных присоединений разор
ванных частей, образовавшихся в результате 
действия одного или более (обычно двух) отдель
ных следов электронов.

15. По этой классической теории факты, полу
ченные при исследованиях дозы, мощности дозы 
и фракционирования дозы, истолковывались та
ким образом, чтобы показать, что разорванные 
концы хромосом остаются способными к повтор
ному соединению между собой (чтобы восста
новить первоначальную хромосомную структуру) 
или с другими разорванными концами (чтобы 
произвести аберрацию обмена) в течение лишь 
ограниченного времени (период повторного со
единения), равного примерно 30 мин [18, 21]. 
Однако такой период времени в значительной 
степени зависит от условий [23]. Поскольку абер
рации обмена могут быть произведены лишь 
в том случае, если два данных разрыва явля
ются близко расположенными в пространстве 
[21, 22] и произошли в короткий интервал вре
мени, по этой теории следует, что выход простых 
делеций должен возрастать в линейной зави
симости с увеличением дозы рентгеновских лучей, 
а обмены двух разрывов должны увеличиваться 
примерно с квадратом дозы, когда время облу
чения является сравнительно коротким по срав
нению с периодом воссоединения [17, 21].

16. По теории обмена Ревелля [24] считается, 
что все аберрации (включая так называемые про
стые хроматидные делеции) являются резуль
татом обмена. По этой теории часть простых 
делеций может являться результатом взаимо
действия эффектов двух отдельных следов элек
тронов. Полагают, что делеции являются след
ствием неполного обмена между двумя частями 
хромосомы, так что деления связана с инвер
сией или дупликацией хромосомы небольшой 
длины в момент «несостоявшегося объединения». 
Таким образом, по этой теории простые деле
ции могут показывать незначительный или зна
чительный компонент «квадрата-дозы» в скоро
сти их увеличения с увеличением дозы рентге
новских лучей [25]. Исходя из обеих теорий, при 
линейной передаче энергии ионизирующей ча
стицы все виды аберраций возрастают в линей
ной зависимости с увеличением дозы (17, 23].

17. В общем (хотя имеются определенные ис
ключения) пролифирирующие соматические 
клетки большую часть времени своей жизни на
ходятся в состоянии интерфазы и сравнительно 
быстро проходят через разделительный процесс 
митоза. Продолжительность интерфазы может 
меняться от бесконечно большого промежутка 
времени для неделящейся дифференцированной 
клетки до нескольких лет для клетки, находя-
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шейся в состоянии митотического покоя,- или до 
периода менее дня для активно пролифирирую- 
щей клетки. Однако во всех случаях продолжи
тельность митотической фазы обычно не пре
вышает одного или двух часов и поэтому явля
ется короткой по сравнению с интерфазой. Таким 
образом, хотя хромосомные аберрации, проис
шедшие в облученных клетках, обнаруживаются 
только тогда, когда хромосомы находятся в со
стоянии митоза (или мейоза в гонадах), в сред
нем почти все происшедшие аберрации являются 
результатом повреждений, полученных в состоя
нии интерфазы.

18. Аберрации, отмеченные в делящихся клет
ках, являются, таким образом, видимым проявле
нием повреждений, причиненных облучением 
в какой-то определенный момент в прошлом. По

может быть разделен на три фазы |[2б]; пред- 
ДНК синтез, или фаза Gi ранней интерфазы; син
тез ДНК, или фаза S, и пост-ДНК синтез, или 
фаза G2 последней интерфазы. За редким ис
ключением, клетки, активно не претерпевающие 
митотический цикл, обычно находятся в фазе Gi 
(например, периферические небольшие лимфо
циты крови нормальных здоровых лиц), и о та
ких клетках иногда говорят, что они находятся 
в состоянии Go [27]. Однако в этом общем пра
виле имеются исключения, так как определенный 
тип митотически неактивных клеток (например, 
определенные эпидермальные клетки, взятые из 
уха мыши) [28] могут находиться в фазе Gg.

21. Облучение всех находящихся, в состоянии 
покоя и большинства пролифирирующих клеток 
в фазе Gi приводит к аберрациям хромосомного

ХРОМОСОМНОГО типл х р о м ш а н о г о  ТИПА

G)

И Н Т Е Р Щ Э А ! митоз Î

Р А З В И Т И Е

Рис. I. Зависимость м еж ду типом аберраций, вызванных облучением, и фазой  
клеточного цикла- в период облучения

этому в период между первоначальным облуче
нием и конечным-образованием аберраций может 
происходить ряд клеточных (энзимных) процесг 
сов. Так, для определенного типа клеток дозы 
облучения, качества и т. д. на конечный выход 
аберрации могут влиять физиологические и фи
зические факторы. Значение таких модифицирую
щих факторов было рассмотрено довольно под
робно в докладах Комитета 1962 и 1966 годов 
[2, 3].

19. Виды индуцированных аберраций после 
радиоактивного облучения делятся на три группы 
в соответствии с единицей происщедщего раз
рыва или обмена. Аберрации, которые связаны 
с обеими хроматидами хромосом в идентичных 
локусах, обычно называются аберрациями хро
мосомного типа, тогда как аберрации, при ко
торых единицей аберрационного образования яв
ляется половина хромосомы или хроматида, 
называются аберрациями хроматидного типа. 
Третья группа аберраций, известная как аберра
ции субхроматидного типа, очевидно, связана 
с разрывами и обменом субъединиц хроматидов.

20. Какой из этих трех основных типов хромо
сомных аберраций наблюдается при митозе (или 
мейозе), зависит от стадии развития’ клетки/во  
время облучения. В мйтбтйчесиих: пррййф^
щих клетках нерибд ййтерфазьТклётбчнбгб цикла

типа. В самом конце фазы Gi [29, 30] происходит 
переход от аберрации хромосомного типа к абер- 

. рации хроматидного типа, и эта переходная фаза 
охватывает конец фазы Gi и начало фазы S 
(рис. 1). Таким образом, большая часть клеток, 
облученных в фазе S, и все клетки, облученные 
в фазе G2, дают аберрации хроматидного типа. 
Аберрации субхроматидного типа являются един
ственными аберрациями, происходящими в. клет
ках, облученных в ранней фазе митоза (или се
редине профазы мейоза), а клетки, подвергнутые 
облучению в метафазе или в последних стадиях 
митоза, дают аберрации хромосомного типа при 
их последующих митозах [17] (см. рис. 1).

22. Кроме аберраций, с которыми связаны из
менения в хромосомной структуре, определенные 
виды разрывов также могут привести к измене
ниям числа хромосом и дать анэуплоидные или 
полиплоидные клетки (пункты 77—89). Такие 
изменения в числе хромосом являются резуль
татом ошибок (неразделения) при отборе хро
мосом или хроматид в период мейоза или митоза, 
и эти ошибки часто (хотя и не обязательно) яв
ляются результатом присутствия структурных 
хромосомных изменений.
' ‘23Т ЗДееУ сйёдует подчеркнуть тот факт, что 
вбё- Наукообразие хромосомных структурных из
менений и изменений в числе хромосом, которое

125



отмечается é облученных клетках, наблюдается 
также и в клетках, подвергшихся воздействию 
только фоновой радиации. Частота таких спон
танных аберраций в необлученных клетках, взя
тых у нормальных здоровых индивидуумов, яв
ляется, несомненно, чрезвычайно низкой (табл. I), 
но характер обнаруженных изменений явля
ется точно таким же, как характер изменений, 
вызванных радиоактивным облучением.

В. А Б Е РРА Ц И И  ХРОМОСОМНОГО ТИПА

24. Аберрации хромосомного типа, в которых 
обе хроматиды хромосомы разорваны или под-

рации (пункты 28, 33—34). Некоторые авторы 
просто называют терминальные делеции свобод
ными ацентрическими фрагментами.

27. II) Мельчайшие (интерстициальные, изо- 
диаметрические или точечные) делеции. Пары 
ацентрических фрагментов, меньшие по размерам, 
чем терминальные делеции, обычно наблюдаются 
в виде парных сфер хроматин, что послужило 
основанием для названия их точечными или изо- 
диаметрическими делениями. Эти делеции не тер
минальные, но интеркалярные и являются резуль
татом двух близко расположенных поперечных 
разрывов хромосомы.

НОРМАЛЬНЫЕ ГЕРМИНАЛЬНЫЕ 
Д ЕЛ ЕЦ И И

ИиТЕРСТЩШЬ-
Н Ы Е Щ В Л Ц И И

Ц Е Н Т Р И Ч Е С т  
Ш Ь Ц А  плюс 

< р р л т н т ы
АЦЕНТРИЧЕС
КИЕ КОЛЬЦА

т р и о т р и ш -
КИЕ ИНВЕРСИИ
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НОРМАЛЬНЫЕ Д И Ц ЕН Т Р И К И  +  Ф Р АГМ ЕН ТЫ СИМ М ЕТРИЧ ЕС КИЕ
ОБМЕНЫ

I
Рис. 2. Аберрации хромосомного типа, которые могут быть цитологически установлены

при митозе

вергались обмену в том же самом локусе и оди
наковым образом, являются аберрациями, кото
рые изучаются в клетках человека наиболее ча
сто. Это происходит потому, что в основном 
изучение клеток у человека осуществляется на’ 
периферических клетках лейкоцитов крови, ко
торые подвергаются облучению в состоянии G\ 
и исследуются в митотической метафазе после 
стимуляции развития этих клеток в культуре.

25. Исследования соматических клеток в мета
фазе показывают, что аберрации хромосомного 
типа можно подразделить цитологически на семь 
видов (рис. 2). Типы аберраций I—V образуются 
в отдельных хромосомах и называются внутри- 
хромосомными обменами, тогда как типы VI и 
VII связаны с обменом частей между различ
ными хромосомами и поэтому являются межхро- 
мосомными обменами.

26. I) Терминальные делеции. Парные ацен
трические фрагменты, которые, как представля
ется, являются результатом простых разрывов 
хромосом, не ассоциированные с тацими аберра
циями обмена, как кольца или обменные абер-

28. III) Ацентрические кольца. Получаются 
в результате двух поперечных разрывов и обмена 
в пределах хромосомы. Линейное расстояние 
между двумя разрывами больше, чем у мельчай
ших делеций, поэтому существующие парные 
фрагменты по своему размеру больше и имеют 
форму кольца. Различие между мельчайшими 
делениями и кольцами часто является услов
ным, поскольку основывается чисто на размере 
промежуточной области хромосомы, которая 
подвергалась делеции.

29. IV) Центрические кольца. Имеющие форму 
кольца хромосомы являются результатом обмена 
между двумя разрывами, причем эти разрывы 
происходят по обеим сторонам центромеры. Эти 
аберрации в виде центрических колец четко от
личаются от связанных с ними ацентрических 
аберраций и сопровождаются одним (редко 
двумя) ацентрическими фрагментами.

30. V) Перицентрические инверсии. Являются 
результатом двух разрывов по одному с каждой 
стороны центромеры, сопровождающихся инвер
сией центромерного сегмента и его повторным
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включением в хромосому. Если два разры ва (или 
точки обмена) не находятся от центромеры на 
равном расстоянии, тогда перицентрические ин
версии отчетливо характеризуются измененным 
положением центромеры в хромосоме. Однако, 
если точки обмена примерно расположены на 
равном расстоянии от центромеры, что имеет ме
сто весьма часто, тогда инверсия не может быть 
установлена в митотических клетках, хотя и мо
жет устанавливаться в мейотичееких клетках 
после разделения хромосомы.

31. Парацентрические инверсии, где обе точки 
обмена находятся на одной стороне центромеры, 
не могут быть цитологически установлены в ми
тотических клетках, однако могут быть обнару
жены при мейозах.

32. В аберрациях типа II-—V обмен может в не
большом числе случаев быть неполным, из четы
рех свободных концов, участвующих в обмене, 
фактически присоединиться могут лишь два 
конца. Таким образом, парацентрическая инвер
сия будет отмечена как терминальная делеция и 
кольцевая хромосома может сопровождаться не 
одним, а скорее двумя ацентрическими фраг
ментами.

33. VI) Симметрические обмены, реципрон- 
ные транелокации). Аберрации обмена, являю
щиеся результатом разрывов в каждой из двух 
хромосом, за которым следует такое аберрантное 
соединение, при котором периферические участки 
двух хромосом передаются (транслоцируются) от 
одного к другому. Такие аберрации называют 
симметричными, поскольку они не приводят 
к образованию децентрических структур (пункт 
34). Изредка, если такой обмен является непол
ным, могут получаться ацентрические фрагменты. 
Если обмен является равным, то есть если хро
матин одинаковой длины транслоцируется от од
ной хромосомы к другой, тогда обмен может 
быть обнаружен при мейозах. Однако исключе
ние представляют те случаи, когда этот обмен 
является неполным, и в этих случаях он будет 
представляться как простая терминальная де
леция. Симметрические обмены иногда называ
ются слиянием негомологичных хромосом. Они 
являются результатом транслокации всех хромо
сомных плеч, причем обмен происходит в рай
оне центромер данных хромосом.

34. VII) Асимметричные обмены (дицентри- 
ческие аберрации или более сложные полицен- 
трики). Аберрации обмена, являющиеся резуль
татом разрывов в каждой из двух (или более) 
хромосом, сопровождаются таким аберрантным 
соединением, при котором ближайшие участки 
хромосом объединяются, в результате чего обра
зуются дицентрические или полицентрические 
структуры и связанные с ними ацентрические 
фрагменты (редко два фрагмента, то есть когда 
обмен является неполным и два периферических 
участка не соединяются).

35. Выше был упомянут эффект неполного со
единения при обменах, проявляющийся в увели

чении частоты. образования свободных фрагмен
тов, ассоциированных с аберрацией. Однако сле
дует подчеркнуть, что фрагменты, ассоциирован
ные с такими аберрациями обмена, как дицен- 
трики или центрические кольца, являются частью 
аберраций обмена и не устанавливаются в каче
стве отдельного фрагмента, то есть терминальной 
делении. Присутствие дицентриков или центри
ческих кольцевых структур без фрагмента явля
ется почти несомненным указанием на то, что 
аберрантная клетка до момента наблюдения пре
терпела по крайней мере одно митотическое де
ление после облучения до момента наблюдения.

36. Были' упомянуты трудности, при определе
нии некоторых форм перицентрических инверсий 
(межконцевые обмены) и симметрических об
менов в соматических клетках, поэтому не все 
семь аберраций хромосомного типа, рассмотрен
ные выше, могут быть установлены с одинаковой 
легкостью. Следует ожидать, что перицентриче
ские инверсии, которые не приводят к изменению 
сравнительной длины хромосомных плеч, дол
жны составлять значительное большинство в об
щем количестве таких видов аберраций. Это про
исходило потому, что в результате V-образной 
структуры хромосом после разделения в анафазе- 
и ограничений передвижения хромосом в интер
фазе [17, 31] должна быть более высокая вероят
ность обмена между точками, находящимися на 
одинаковом, удалении от центромеры, чем между 
точками, находящимися на различном удалении. 
Подобным же образом в случае симметрических 
аберраций обмена обмен между точками (разры
вами), расположенными на одинаковом расстоя
нии от центромеры двух участвующих в делении 
хромосом, будет встречаться очень часто. Таким 
образом, если хромосомный комплемент содер
жит ряд хромосом, имеющих плечи одинаковой 
или примерно одинаковой длины (в случае ком
племента человека), симметрический обмен ча
сто не будет приводить к изменению морфологии 
участвующих в обмене хромосом и аберрация 
пройдет незамеченной.

37. Неэффективность, подсчета симметрических 
и равных меж- и внутриструктурных обменов 
аберраций хромосомного типа не относится к со
ответствующим аберрациям хроматидного типа. 
На уровне аберраций хроматидного типа, в связи 
с близкой конъюгацией сестринских хроматид, 
асимметрические и симметрические аберрации 
могут подсчитываться с одинаковой эффективно
стью. Исследования аберраций хроматидного 
типа в растениях и животных показали, что сим
метрические и асимметрические варианты любого 
взятого вида аберраций происходят примерно 
с одинаковой частотой [17, 21], и общепризнано, 
что примерно одинаковая частота также должна 
быть получена для аберраций хромосомного типа. 
Это предположение недавно нашло подтвержде
ние в исследованиях морфологически хорошо за
метных больших хромосом растения Vicia faba, 
которые показали одинаковую частоту участия 
этих хромосом в симметрических (транслока
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циях) и асимметрических (дицентриках) обменах 
хромосом [32[.

38. Поскольку ожидается, что асимметриче
ские и симметрические обмены происходят с оди
наковой частотой в облученных клетках чело
века, на основании опубликованных данных [16, 
33—35] можно подсчитать, что эффективность 
определения симметрических аберраций в хро
мосомах человека не превышает 20 процентов. 
Это объясняется тем, что частота дицентриче- 
ских плюс центрических кольцевых аберраций 
должна быть такой же, что и частота реципрон- 
ных транслокаций плюс перицентрических ин
версий, в то время как, согласно имеющимся дан
ным, дицентрические и кольцевые хромосомы 
встречаются примерно в пять раз чаще аномаль
ных моноцентрических хромосом. Подобным же 
образом частота ацентрических плюс незначи
тельных аберраций должна соответствовать ча
стоте парацентрических инверсий. Как отмеча
лось раньше, парацентрические инверсии в ми
тотических клетках обнаружить невозможно.

39. Помимо обычных трудностей в обнаруже
нии симметрических аберраций следует иметь 
в виду то, что эффективность их обнаружения 
является весьма неодинаковой у различных ис
следователей. Однако что касается асимметриче
ских аберраций, то таких трудностей не возни
кает. Именно по этой причине в практике радиа
ционных цитогеников, работающих над изучением 
клеток растений и животных в течение длитель
ного времени, было принято классифицировать 
аберрации хромосомного типа на: терминальные 
делении, мельчайшие делении, ацентрические 
кольца, центрические кольца и дицентрики (по- 
лицентрики) и использовать данные по этим 
аберрациям (но не данные по перицентрическим 
инверсиям и симметрическим обменам) для коли
чественных исследований.

40. Следует подчеркнуть, что аберрации, опи
санные в предыдущих пяти разделах, образуют 
основную массу структурных аберраций, которые 
можно наблюдать. Их можно эффективно под
считывать, и колебания в результатах в связи 
с субъективными различиями между различными 
наблюдателями являются небольшими. В случае 
возможного использования показателя хромосом
ной аберрации в качестве индикатора дозы, по
лученной человеком, не существует сомнений в от- 
нощении того, что эта классификация аберраций 
на категории является важной. Однако следует 
указать, что аберрации, которые являются прос
тейшими и представляют наименьшие трудности 
при подсчете, включают многие из таких, кото
рые могут приводить к ранней смерти клетки.

41. Например, на стадии анафазы митоза’ 
часть дицентрических аберраций образует хро- 
матидные мосты, связывающие две группы ана
фаз, и влияет на механизм разделения двух до
черних клеток. Такое влияние часто приводит 
к смерти клеток. Кроме того, хромосомные фраг
менты, в которых отсутствуют центромеры, могут

быть исключены из дочернего ядра, полученного 
в результате митоза, и (в зависимости от содер
жащегося гена и количества потерянного веще
ства) такие генетически неполноценные ядра 
могут быть нежизнеспособны. Поэтому, в общем, 
значительная часть асимметрических аберраций 
представляет краткосрочную опасность в том 
смысле, что возможность выживания клеток, ко
торые несут эти аберрации, значительно меньше. 
Однако те клетки, которые могут выжить, будут 
все еще. мутантами и будут представлять долго
срочную опасность для данного лица, а также 
для его потомства, если они присутствуют в за
родышевой линии.

42. С другой стороны, симметрические аберра
ции, которые являются просто результатом пе
рестройки хромосомного материала либо внутри 
или между хромосомами в комплементе, могут и 
не приводить к каким-либо генетическим дефек
там при включении в соматические клетки. 
Клетки, несущие такие аберрации, не будут 
встречать каких-либо механических трудностей 
при прохождении через митотический процесс и 
могут быть полностью жизнеспособными. Однако 
если такие изменения присутствуют в зародыше
вой линии, то в результате конъюгации хромо
сомы и разделения при митозе они могут при
вести к стерильности и к получению несбалан
сированных гамет. Например, известно, что 
у человека [3] присутствует ряд произвольных 
транслокаций и эти транслокации в определен
ных случаях являются причиной уменьшения 
фертильности и в других случаях— получения 
жизнеспособного потомства с вредными призна
ками, например синдром Дауна.

43. Поэтому мы должны вновь подчеркнуть, 
что этот критерий подсчета аберраций не осно
вывается на их особой биологической важности. 
Так, хотя симметрические аберрации, которые 
почти не приводят к каким-либо изменениям 
в структуре хромосом, трудно объективно под
считать, они все же могут представлять весьма 
серьезную долгосрочную опасность, поскольку 
они вызывают транспозицию и перестройки хро- 
моти'на между негомологичными хромосомами и 
дупликации и инверсии в генетическом материале. 
К тому же эти аберрации встречаются так же ча
сто, как и асимметрические аберрации. В насто
ящее время подсчет симметрических аберраций 
в соматических клетках является трудным и чрез
вычайно неэффективным, однако их определение 
может быть значительно облегчено более широ
ким применением в цитогенетике механизации 
и вычислительной техники [36—42].

44. Метод классификации этих аберраций, ко
торый был нами описан, обычно используется 
радиационными цитогенетиками и основан на 
структуре аберраций. Этот метод подсчета абер
раций не сопровождается использованием каких- 
либо предположений в отношении точного меха
низма образования какой-либо отдельной абер
рации и не объединяет аберраций, которые явля
ются' Структурно "различными, но которые могут
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иметь одинаковые механические последствия при 
митозах.

45. Дарлингтон и Апкотт (43] в своей ранней 
работе по хромосомным аберрациям в клетках 
растений вначале предложили альтернативную 
систему, в которой делалось предположение от
носительно механизма образования аберраций. 
Однако впоследствии от этой системы отказались 
в результате применения описательной классифи
кации. В самые последние годы [44, 45] была раз
работана дополнительная более общая класси
фикация. В этой системе основное внимание уде
ляется клеткам, несущим эти аберрации; эти 
типы клеток определяются на основе видов абер
раций, как указано в предыдущих пунктах, кото
рые содержатся в этих клетках.

46. Клетки типа А. Клетки, не имеющие оче
видных признаков структурных хромосомных 
аномалий. Эти клетки могут быть разделены на 
«клетки образца А», которыми, очевидно, явля
ются нормальные диплоидные клетки, и «клетки 
не образца А», которые являются анэуплоид- 
ными клетками (то есть содержат меньше или 
больше хромосом, чем обычное диплоидное ко
личество) .

47. Клетки типа В. При первоначальном опре
делении этих клеток [44] включались два вида 
клеток: клетки, содержащие хроматидные раз
рывы или изохроматидные разрывы (неокрашен
ные участки хромосом, относящиеся к одной или 
обеим хроматидам), которые не являются непре- 
рывистостью или не приводят к образованию 
ацентрических фрагментов, и клетки, содержа
щие простые хроматидные разрывы (хроматид
ные делеции), но не изохроматидные аберрации 
и, предположительно, не хроматидные мельчай
шие делеции. Другими словами, клетки типа В, 
согласно первоначальному определению, содер
жат либо неокрашенные промежутки, либо один 
из многих возможных видов аберраций хрома- 
тидного типа. К счастью, однако, название 
«клетки типа В» стало использоваться для опи
сания клеток, содержащих аберрации хроматид- 
ного типа любого вида (33], в отличие от клеток, 
содержащих аберрации хромосомного типа 
(клетки С).

48. Клетки типа С. Клетки, содержащие абер
рации хромосомного типа. Клетки типа С пер
воначально разделялись на три категории: Ci, 
Сг, Сз [44], однако позже они подверглись новой 
классификации и стали подразделяться на две 
категории: клетки Си и клетки Cs [45]. Клетки Си 
являются клетками, которые содержат асиммет
рические аберрации или неполные симметриче
ские аберрации, то есть дицентрики (полицен- 
трики), кольцевые хромосомы или фрагменты. 
Символ U в обозначении Си означает, что клетки 
содержат «неустойчивые» аберрации, которые 
приведут либо к механическим трудностям при 
митозе, либо к потере хромосомного материала 
в виде ацентрического фрагмента. Клетки Cs со
держат «устойчивые» аберрации, то есть полные

симметрические аберрации (симметрические об
мены или перицентрические инверсии), которые 
могут устанавливаться лишь в том случае, если 
обмен приводит к изменению положения центро
меры или к изменению длины хромосом, участ
вующих в перестройке (пункт 36).

49. Мы уже подчеркивали, что эффективность 
обнаружения клеток Cs весьма низкая. Следует 
отметить, что определенные виды клеток Си (на
пример, клеток, содержащих небольщие терми
нальные или интеркальные делеции) могут быть 
точно подсчитаны как вполне определенные 
клетки Си при их первом митозе после облуче
ния, однако если они являются жизнеспособ
ными, то их потомков можно тоже легко 
подсчитать как нормальные клетки А или как 
клетки Cs при втором или последующих митозах 
после облучения.

50. Использование классификации на Cs и 
Си может быть полезным в качестве стенографи
ческой системы, в частности, когда рассматрива
ется Судьба клеток, несущих аберрации на про
тяжении длительного времени после облучения; 
именно в этой области в основном применяется 
эта общая система подсчета. Тем не менее нет 
сомнений в отнощении того, что максимальная 
информация может быть получена только тогда, 
когда аберрации классифицируются на основе 
их подробной структуры. Комитет поэтому на
стоятельно рекомендует применять эту деталь
ную систему подсчета, в частности в тех слу
чаях, когда делаются попытки получить сведе
ния о взаимоотношении между дозой и реакцией 
на дозу.

С. А БЕ РРА Ц И И  ХРОМ АТИДНОГО ТИПА

51. Аберрации хроматидного типа являются 
результатом повреждений, причиненных либо во 
время, либо после деления хромосом или репли
кации на поздных стадиях клеточного развития 
Gi и S  [17, 29, 30] (пункты 19 и 21). Что каса
ется неразделенных хромосом на стадии Gi, то 
любое повреждение, причиненное облучением, 
само подвергается репликации при переходе 
клетки на стадию 5  так, что целые хромосомы 
(обе хроматиды) участвуют в процессе образо
вания аберрации хромосомного типа, причем обе 
сестринские хроматиды подвергаются воздейст
вию точно в такой степени и в идентичных локу- 
сах. Таким образом, единая хроматида является 
единицей разрыва или обмена, на основе кото
рой распознаются аберрации хроматидного типа.

52. Поэтому аберрации хроматидного типа ин
дуцируются в клетках, облученных в стадии син
теза ДНК (S) и на стадиях интерфазы (G2) 
после синтеза ДНК. Такие аберрации также воз
никают произвольно, предположительно в ре
зультате ошибок репродукции. Они также могут 
легко возникать в результате воздействия на 
клетки in vivo и in vitro широким диапазоном 
химических агентов и обнаруживаться в перифе
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рических кровяных лейкоцитах, взятых у лиц 
с различными вирусными заболеваииями, и 
в культивированных фибробластах, которые под
вергались действию вирусов и других инфекци
онных агентов.

53. Большое число химических агентов, кото
рые вызывают мутации в микроорганизмах, у на
секомых и растений, индуцирует аберрации хро
матидного типа в клетках растений [46—48] и 
в клетках млекопитающих, подвергнутых облу
чению in vivo [47, 49] или во время продолжи
тельного культивирования in vitro. Ряд этих 
агентов, в частности те, которые, как известно, 
вступают во взаимодействие с ДНК или оказы
вают влияние на синтез ДНК (включая канце
рогенные углеводороды, такие как дибенцантра- 
цен) [50], был испытан на клетках человека, и 
было обнаружено, что эти агенты вызывают 
аберрации хроматидного типа в периферических 
кровяных лейкоцитах и в фибробластах, подвер
женных облучению in vitro [51—70]. Подобные 
аберрации также должны быть найдены в лейко
цитах, взятых у пациентов, проходивших лечение 
в определенных клинических условиях, потен
циальными мутагенами, например нитрогенной 
горчицей [71—75].

54. Недавно возможность использования галю- 
цинагенного препарата, лизергической кислоты 
диэтиламида (LSD-25) в качестве мутагенного 
препарата для человека, вызвала значительный 
интерес. Коэн и др. [76] первыми представили 
доказательства, свидетельствующие о том, что 
обработка лейкоцитов периферической крови 
в культурах препаратов LSD привела к образо
ванию хромосомных аберраций; кроме того, не
большое, но значительно возросшее количество 
аберраций было обнаружено в культивирован
ных клетках периферической крови, взятой у па
циента, который был подвергнут экстенсивному 
лечению с использованием этого препарата в те
чение четырех лет.

55. Более поздние обследования принимающих 
LSD лиц (в число которых часто входят индиви
дуумы, принимающие другие наркотики, кроме 
LSD) дали противоречивые результаты. Некото
рые авторы [77—79] сообщали о появлении 
в культивированных лейкоцитах принимающих 
LSD лиц небольшого, но существенно возрос
шего числа по сравнению с нормальным количе
ством аберраций, тогда как другие исследова
тели не обнаружили никаких признаков измене
ний в количестве аберраций у принимающих LSD

юходиБших курс 
81, 82]. Б опытах

лиц [80, 81] или у пациентов, п 
лечения с использованием LSD ‘ 
с мышами [83] были получены данные, свиде
тельствующие о незначительном влиянии боль
ших доз LSD на мейотические хромосомы, тогда 
как исследования мутации у дрозофилы не по
казали никаких эффектов [84] при уровнях доз, 
которые также использовались в опытах с мы
шами, либо значительное увеличение количества 
рецессивных деталей в случаях, когда применя
лись массивные и высокотоксичные дозы [85].

56. Данные ряда исследователей [86—108] в от
ношении того, что вирусная инфекция может вы
зывать аберрации хроматидного типа в клетках 
человека и других млекопитающих, и возможная 
причастность вирусной инфекции к карциноге- 
незису (пункты 286—288) послужили началом 
для ряда исследований по этому аспекту возник
новения аберраций. Сообщается, что большое 
разнообразие вирусов ДНК и РНК является 
причиной получения хроматидных аберраций 
в периферических кровяных лейкоцитах человека 
и в фибробластовых клетках человека и других 
млекопитающих, содержащихся в постоянной 
культуре. Б число вирусов, которые, по утверж
дениям, индуцируют аберрации, входят вирусы 
Сендай [86], ветряной оспы [87], кори [99, 100, 
102], желтой лихорадки [93], вакцины [109], полио
миелита [88], саркомы Роус линии Шмидт—Руп- 
пин [94, 99, 103], герпес-симплекс [104, 107], ци- 
томегаловирус [105], инфекционный гепатит [87, 
88, 95, 96] и различные аденовирусы человека и 
обезьян [106].

57. Исследования клеток человеческого заро
дыша, зараженных вирусом псевдочумы птиц, 
показали, что заражение жизнеспособным ви
русом приводит к хромосомным структурным из
менениям, но что такие изменения не происходят 
при воздействии на клетки вирусом, подвергну
тым тепловой инактивации [110]. Кроме того, со
общалось о хроматидных аберрациях в культиви
рованных фибробластах человека, зараженных 
микоплазмой [111, 112], и подобные аберрации 
отмечались [113] в дрозофиле, подверженной воз
действию вируса саркомы Роус и в других чле
нистоногих, зараженных «подобным риккетсии» 
организмом [114].

58. Хотя существуют противоречивые данные 
в отношении присутствия или отсутствия аберра
ций в культурах периферических кровяных лей
коцитов, взятых у пациентов, страдающих раз
личными вирусными инфекциями [91, 93, 108], нет 
сомнений в отношении того, что вирусные и дру
гие инфекционные агенты могут индуцировать 
аберрации хроматидного типа в клетках чело
века при определенных условиях. Многие иссле
дователи в этой области пришли к общему за
ключению о том, что воздействие этих агентов 
на хромосомы в значительной степени анало
гично воздействию химических мутагенов, кото
рые влияют на синтез ДНК. Это заключение под
тверждается наблюдениями Николса и др. [68] 
синергического действия вируса саркомы Роус 
линии Шмидт—Руппин и цитидина трифосфата 
(нуклеозит трифосфата, который вызывает абер
рации хроматидного типа в клетках человека), 
которые вызывают хроматидные аберрации 
в лейкоцитах человека, обработанных in vitro. 
Более того, аберрации, индуцированные нуклео- 
зитами и вирусными агентами, локализуются 
в отдельных хромосомах и районах хромосом 
[67, 68] и таким образом отличаются от индуци
рованных облучением аберраций, которые рас
пределены более неравномерно.
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59. Важно отметить, что Стич и Ион [106] не
давно получили доказательство в отношении 
того, что по крайней мере в случае определенных 
видов аденовирусов аберрации могут вызываться 
лишь вирусами, которые начали, однако не за
кончили, полный репликационный цикл. Кроме 
того, мы должны отметить, что хроматидные 
аберрации, наблюдаемые в периферических кро
вяных лейкоцитах пациентов, подверженных ви
русной инфекции, в действительности произошли, 
когда клетки находились в культуре (аберрации 
хроматидного типа, полученные in vivo, по
явятся — в том случае, если клетки будут жизне
способны,— в первом митозе, отмечаемом в куль
туре как «унаследованные» изменения хромосом
ного типа). Действительно, было высказано 
предположение [115], что противоречивые све
дения, полученные от различных исследователей 
и лабораторий, могут просто объясняться тем, что 
положительные результаты получаются чаще, 
когда клетки могут претерпевать более чем один 
клеточный цикл в культуре до момента наблю
дения.

60. Мы должны настоятельно подчеркнуть тот 
факт, что в случае вирусов, алкилирующих аген
тов и большинства других исследованных хими
ческих мутагенов отмечались лишь структурные 
изменения хроматидного типа после их приме
нения при первом митозе. Аберрации, вызванные 
этими агентами, предположительно, являются ре
зультатом неправильной репликации [116, 117], 
поэтому аберрации не могут быть непосредст
венно получены в клетках, подвергшихся облуче
нию в фазе Gi интерфазы. С другой стороны, 
облучение таких клеток Gi ионизирующей радиа
цией приводит к образованию типичных аберра
ций хромосомного типа.

61. Виды аберраций хроматидного типа, вы
званные ионизирующей радиацией в клетках S 
и Сг и различными мутагенами, включая уль
трафиолетовые лучи, химические и инфекцион
ные агенты, упоминаемые выше, являются в ос
новном одинаковыми и аналогичны аберрациям, 
возникающим спонтанно в культуре. Однако 
в связи с тем, что единицей образования абер
рации является хроматида и потому что сест
ринские хроматиды остаются тесно конъюгиро
ваны при митозе, эти аберрации проявляют боль
шее разнообразие и их более легко установить 
при митозах, чем аналогичные аберрации хромо
сомного типа.

62. Ряд авторов [17, 118] с большими подроб
ностями описали большое разнообразие возмож
ных аберраций хроматидного типа, поэтому под
робное описание и иллюстрация этих аберраций 
в данном докладе даны не будут. Вкратце эти 
аберрации включают: терминальные делеции, ин- 
теркалярные делении (хроматидные мельчайшие 
делеции), ацентрические кольца, изохроматидные 
делеции, дупликации, инверсии, Межнонцевые 
асимметрические внутриструктурные обмены 
(центрические кольца), межконцевые симметри
ческие внутриструктурные обмены (эквивалент

ные перицентрическим инверсиям), симметриче
ские (транслокации) и асимметрические (хро
матидные дицентрики) обмены.

63. Дополнительно к этим структурным изме
нениям хроматидного типа клетки, облученные 
в стадии S  или G2 интерфазы, подверженные воз
действию инфекционных агентов или определен
ных химических мутагенов, также могут содер
жать ахроматические связи, которые обычно упо
минаются как разрывы или зоны эрозии. Эти 
разрывы являются не обратными разрывами ни
тей хромвтид, а простыми неокрашенными участ
ками, напоминающими по внещнему виду нор
мальные вторичные сужения или районы образо
вания ядрышек [24, 119]. Из исследований хро
мосом растений получены данные в отношении 
того, что эти разрывы являются восстановимыми 
поражениями, которые не приводят к постоян
ным структурным изменениям хромосом [120, 121].

64. При исследованиях периферических лейко
цитов крови были накоплены сведения в отно
шении произвольного получения аберраций хро
матидного типа в человеческих клетках. Хотя 
в ряде докладов (пункты 65 и 66) указывается, 
что частота произвольных хроматидных аберра
ций (более точно, хроматидных делеций) в этих 
клетках может быть высокой и изменчивой 
(в среднем около 0,05 процента), все же вполне 
очевидно, что большая часть этой изменчивости 
является результатом того, что клеткам давалась 
возможность претерпеть более чем один клеточ
ный цикл в культуре до взятия пробы. Поэтому 
эти аберрации происходят в культуре (возможно, 
в результате нарушения репликации). Условия 
культивирования являются чрезвычайно важ
ными в этой связи, в частности, поскольку клетки 
и продукты клетки сами по себе содействуют из
менению условий.

65. Морикан и др. [122] при исследованиях 
1000 лейкоцитов, взятых у 90 лиц и культивиро
ванных в течение 72 часов до момента наблюде
ния, сообщили о частоте хроматидной аберрации 
0,057 на клетку и о частоте разрывов в хрома- 
тидах 0,077 на клетку. В несколько более круп
ном исследовании, проведенном Куртом Брау
ном и др. [123], частота хроматидных аберраций 
(включая разрывы) 12 000 лейкоцитов, культи
вированных в течение 72 часов, составляла при
мерно 1 процент. Позже при обследовании [124], 
в котором обращалось внимание на взятие проб 
клеток во время их первого митоза в культуре, 
было исследовано 1200 клеток лейкоцитов 
у 400 лиц и найдено, что частота аберраций хро
матидного типа в этих клетках является чрез
вычайно низкой (0,033 аберрации на клетку) и 
не изменяется с возрастом донора. Кроме того, 
в этом последнем исследовании было ясно по
казано, что частота этих аберраций возрастает 
с увеличением продолжительности периода куль
тивирования лейкоцитов.

66. Ряд исследователей отметили присутствие 
аберраций хроматидного типа в клетках пери
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ферических кровяных лейкоцитов, облученных 
in vitro в стадии Gi, и в клетках, полученных 
у лиц, облученных ионизирующей радиацией. Ч а
стота этих типов аберраций у облученных лиц 
является чрезвычайно низкой (например, около 
0,02 аберрации на клетку) [125] и обычно равна 
частоте этих аберраций в клетках крови необлу- 
ченного персонала. Действительно, исследования 
пациентов после радиотер-апевтического [16, 126, 
127], случайного или профессионального облуче
ния [125, 127—132], а также облучения в резуль
тате ядерного взрыва [133—135] не показали зна
чительной разницы в количествах аберраций хро
матидного типа между облученными и контроль
ными лицами.

67. С другой стороны, имеются некоторые 
предположения о незначительно возросшем вы
ходе аберраций хроматидного типа у облучен
ного персонала [136], а в двух случаях сообща
лось о гораздо более высоком выходе в клетках, 
облученных in vitro и опробованных от 72 до 
96 часов после облучения [137, 138].

68. Поскольку аберрации хроматидного типа 
не могут быть непосредственно вызваны облу
чением нестимулированных лейкоцитов, их при
сутствие в таких клетках, по общему признанию, 
может почти наверняка являться отчасти ре
зультатом возможного вторичного эффекта, при
водящего к увеличению этих аберраций в куль
туре (и это, в частности, верно в радиационных 
экспериментах in vitro), а в основном результа
том изменений, которые происходят в культуре 
и которые могут не иметь никакой связи с ра
диоактивным облучением. Следует также под
черкнуть, что когда наблюдается сравнительно 
высокий выход «спонтанных» хроматидных абер

раций, то отмечается очень мало аберраций об
мена, причем практически все аберрации явля
ются простыми делециями [139]. Эта очень низ
кая частота обмена позволяет предположить, что 
некоторые наблюдаемые хроматидные разрывы 
могут являться результатом действия механи
ческих сил в тот момент, когда клетки высуши
ваются во время цитологической обработки.

69. Конечно, аберрации хроматидного типа мо
гут индуцироваться радиацией in vitro, если 
облучение производится во время последней ин
терфазы [11, 140—146]. Более того, такие аберра
ции индуцируются также, если клетки подвер
гаются действию радиоактивно меченных ДНК 
предшественников [147, 148]. Подобным же об
разом эти типы аберраций будут происходить 
in vivo в тех клетках, которые активно участвуют 
в пролиферации во время радиоактивного облу
чения. Однако эти аберрации будут потеряны до 
того, как клетки разовьются в циркулирующие 
лимфоциты, и если эти аберрации являются сим
метричными и поэтому не приведут к механи
ческим трудностям в репарации хроматид в ана
фазе, то они перейдут в дочерние клетки, прой
дут через фазу репликации и вновь появятся как 
«унаследованные» изменения хромосомного типа 
в следующем митозе (пункт 74 и рис. 3).

70. Поскольку аберрации хроматидного типа 
могут лишь индуцироваться в клетках, облучен
ных в фазе S  или G2 клеточного цикла, они по
этому почти не могут служить в качестве инди
катора дозы, полученной клетками, как, напри
мер, периферические кровяные лейкоциты чело
века, облученные в фазе Gi. Однако эти 
абберации могут использоваться в качестве ин
дикатора дозы в нормальных пролиферирующих
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Рис. 3. Примеры «производных» аберраций хромосомного типа при втором (Хг) митозе
после облученияА

а Эти аберрации были получены из аберраций, представляющих собой аберрации хроматид- 
пого типа первой стадии митоза после облучения. Заметьте, что показано лишь только ограниченное 
число возможных анафазных конфигураций и что во многих случаях ацентрический фрагмент те
ряется и может не присутствовать, например, вместе с хромосомой(ами), от которой он отделился.
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популяциях клетки, хотя следует отметить, что 
выход аберраций хроматидного типа при каж
дом данном уровне дозы довольно часто зависит 
от точной стадии развития клетки во время ее 
облучения [149].

71. Детальные исследования клеток растения 
Vicia faba [121] показали, что выход аберраций 
хроматидного типа, индуцированных рентгенов
скими лучами в клетках в средней фазе Ог, мо
жет быть в три или четыре раза выше, чем 
выход аберраций, индуцированных в клетках 
в начале фазы Ĝ . Более того, клетки G2 явля
ются более чувствительными, чем клетки 5, и 
колебания происходят также в фазе 5. Подобные 
колебания отмечаются также в клетках млеко
питающих, облучаемых либо in vivo, либо in 
vitro. Например, было найдено, что выход абер
раций хроматидного типа в фибробластах ки
тайского хомяка, облученных гамма-лучами Со®° 
в дозе 250 рад in vitro, является в три раза выше 
в клетках, облученных в фазе G2, чем в клетках, 
облученных в фазе S [150]. Подобным же обра
зом данные в отношении клеток костного мозга 
китайского хомяка, облученного рентгеновскими 
лучами в дозе 100 рад [151] (240 кв, 15 ма слоя 
половинного поглощения, равного 2 мм Си) или 
гамма-лучами Со®® в дозе 100 рад in vivo [151], 
также показывают, что клетки в состоянии G2 
являются гораздо более чувствительными, чем 
клетки, облученные в ранних фазах этого цикла.

72. Ограниченное число исследований, кото
рые были осуществлены на клетках человека 
в отношении изменений количества аберраций 
с изменением фазы развития клетки, подтверж
дают ранние наблюдения, сделанные на расте
ниях и на клетках других животных, которые 
показывают, что изменения в реакции происхо
дят с изменениями в фазе развития. Большая 
часть исследований, вызванных облучением абер
раций хроматидного типа в клетках человека, 
либо проводилась на пробах, полученных лишь 
на одном определенном интервале времени после 
рентгеновского облучения [141, 143, 144] или 
много часов после облучения [8], либо на пробах, 
взятых в неопределенное время после облучения. 
Эти четыре исследования периферических лейко
цитов крови [142, 144, 146] и «фибробластового 
типа» клеток в культуре [11], где пробы брались 
по истечении различного периода времени после 
облучения, указывают, что при данном облуче
нии рентгеновскими лучами выход аберраций 
хроматидного типа является более высоким 
в клетках Сг, чем в клетках 5. Это изменение 
в ответе на дозы как в пределах, так и между 
фазами клеток на уровне аберраций хроматид
ного типа свидетельствует об одной из трудно
стей, связанных с использованием этих конкрет
ных типов аберраций как индикаторов дозы.

73. Связанные с интерфазой изменения чувст
вительности, которые отмечались для аберраций 
хроматидного типа, не являю тся очевидными для 
аберраций хромосомного типа. Исследования 
клеток растений [18, 22, 153, 154] и клеток пе

риферических кровяных лейкоцитов человека 
[34, 115, 155—157] (пункты 124—137) показы
вают, что количество аберраций хромосомного 
типа является постоянным на протяжении 
фазы Cl. В вышеупомянутых исследованиях, про
водимых на клетках растений и животных, было 
в общем найдено, что при данном уровне дозы 
количество аберраций хромосомного типа 
меньще, чем количество аберраций хроматидного 
типа. Отдельные сравнения, которые были про
ведены между количеством этих двух видов 
аберраций в периферических кровяных лейкоци
тах человека, позволяют сделать предположение 
о том, что подобная же зависимость существует 
при максимальной чувствительности, отмечаю
щейся в клетках, облученных в стадии Сг [141, 
142, 144].

74. Мы должны подчеркнуть, что все симмет
рические хроматидные внутриструктурные об
мены (включая дупликации, утери и перицентри- 
ческие инверсии) и симметрические межструк- 
турные обмены' приводят к ненормальным моно- 
центрическим хромосомам в одной (или в обеих, 
в случае обмена) из дочерних клеток, получен
ных в результате митоза. Репликация этих не
нормальных хромосом приводит к появлению 
«наследственных» симметрических аберраций 
хромосомного типа при втором митозе после 
облучения этих клеток. Аналогичным же обра
зом, если асимметрические хроматидные меж- 
структурные обмены и хроматидные фрагменты 
включены в дочерние ядра, то они также приве
дут к «наследственным» аберрациям хромосом
ного типа, появляющимся при втором митозе. 
Такие асимметрические хроматидные аберрации 
(например, дицентрические хроматиды) имеют 
небольщую возможность (до Р=0,5) быть пе
ренесенным без изменений в одно из дочерних 
ядер, поэтому примерно половина этих аберра
ций неизбежно приведет к «наследственной» 
аберрации хромосомного тина (рис. 3).

D. А БЕ РРАЦ И И  СУБХРОМ АТИДНОГО ТИПА

75. Субхроматидные аберрации являются об
менами в хромосомах или между хромосомами, 
которые, очевидно, связаны с субъединицей хро
матиды [17]. Эти аберрации произвольно возни
кают в клетках, находящихся на стадии мейоти- 
ческой профазы, большого разнообразия видов 
растений и животных [14], однако до настоящего 
времени они не были обнаружены у человека. 
Они могут индуцироваться химическими аген
тами, ультрафиолетовым облучением и ионизи
рующей радиацией [17, 46, 48], однако они про
исходят лишь в клетках, подвергнутых облуче
нию на ранней профазе митоза или мейоза.

76. Сравнительно небольшая частота аберра
ций субхроматидного типа и тот факт, что они 
не могут индуцироваться путем облучения не- 
стимулированных периферических кровяных лей
коцитов (клеток, находящихся на ранней стадии
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фазы Gi), означают, что сведений в отношении их 
частоты в облученных клетках человека не име
ется. Поэтому мы больше не будем их рассмат
ривать в данном докладе.

Е. АН ЭУ П Л О И ДИ Я

77. При цитологической подготовке клеток, 
взятых у нормальных диплоидных лиц, неболь
шой процент клеток представляется лишенным 
одной или более хромосом (то есть являются ги- 
подиплоидами) и еще меньший процент может 
содержать одну или, возможно, больше избыточ
ных хромосом (то есть являются гипердиплои- 
дами). Количество таких анэуплоидных клеток 
может меняться у различных лиц, а также в про
бах, взятых одновременно у того же самого лица. 
Присутствие определенного количества анэупло
идных клеток несомненно является артефактом, 
возникающим в ходе цитологической обработки 
и являющимся результатом разрыва клеток,. Од
нако имеются основания полагать, что анэупло- 
идия является естественным явлением в клетках 
периферических кровяных лейкоцитов обычных 
диплоидных лиц и что их частота может зависеть 
от возраста и пола лица.

78. Цитогенетические исследования популяций 
[122, 124, 158—164] показали, что частота анэу- 
плоидии в периферических кровяных лейкоцитах 
женщин выше, чем у мужчин. У женщин анэу- 
плоидия является в основном следствием потери 
хромосом в группе от б до 12 (возможно, Х-хро- 
мосом, предположительно неактивной X), тогда 
как у мужчин она является в основном результа
том потери Y -xpoM ocoM . Анэуплоидия лейкоцитов 
крови у новорожденных может достигать менее 
3 процентов, но возрастать до 13 процентов 
у взрослых женщин и 7 процентов у мужчин. 
У мужчин увеличение анэуплоидии с возрастом 
примерно до 65 лет заметно не проявляется, од
нако у женщин это отмечается на десять лет 
раньше. Керкис и др. 1[162] сделали предположе
ние о том, что увеличение анэуплоидии с воз
растом может являться результатом различной 
реакции клеток на гипотоническое воздействие 
в культуре.

79. Было показано [122], что случаи анэуплои
дии в каждой данной культуре клеток возра
стают с увеличением времени культивирования 
в результате того, что клетки претерпевают бо
лее одного митотического разделения в культуре. 
Мы уже ссылались на тот факт, что присутствие 
хромосомных структурных изменений в клетках 
часто ведет к потере хромосом и что этого, в ча
стности, следует ожидать в отношении аберра
ций, которые могут приводить к образованию 
мостов в анафазе. Таким образом, присутствие 
даже небольшого количества произвольных или 
индуцированных радиацией аберраций при пер
вом разделении клеток в культуре ведет к уве
личению гиподиплоидности в дочерних клетках, 
наблюдаемых при втором и последующих ми
тозах.

80. Наряду с увеличением частоты гиподиплои- 
дии с увеличением возраста следует также упо
мянуть, что в редких случаях определенные лица 
могут иметь две (или более) линии клеток раз
личных по числу хромосом в результате потери 
хромосом (или приобретения), происходящей ра
нее при развитии этого лица. Эти конкретные 
случаи хромосомной мозаичности не являются 
предметом рассмотрения данного доклада, по
скольку большинство таких случаев отмечается 
у лиц, которые имеют линию клеток, содержа
щую одну или более хромосом, помимо нормаль
ного числа диплоидных хромосом, или в редких 
случаях у женщин, имеющих часть клеток, в ко
торых недостает Х-хромосом.

81. Ряд исследователей сообщили о возросшей 
частоте анэуплоидии (гиподиплоидии) в клетках 
периферических кровяных лейкоцитов, отмечав
шейся у облученных лиц [44, 128, 129, 165—168]; 
подобное же увеличение наблюдалось при иссле
дованиях in vitro [136, 138, 169—172]. Две группы 
исследователей [136, 138] даже высказали пред
положение о том, что их данные, относящиеся 
к исследованиям m vitro, указывают на то, что 
частота анэуплоидии возрастает в линейной за
висимости с . увеличением дозы рентгеновских 
лучей по крайней мере до определенного уровня 
дозы. Однако мы должны отметить, что во всех 
этих исследованиях опробованные клетки выра
щивались в культуре в течение 72 часов или 
больше, так что во многих случаях опробовались 
клетки при их втором или третьем делении 
в культуре (пункты 124—137).

82. Б некоторых ранних [12, 173, 174] и в боль
шинстве наиболее поздних работ [16, 127, 132, 
133, 135] не было обнаружено различий в частоте 
анэуплоидии в кровяных лейкоцитах у облучен
ных лиц или в клетках, облученных in vitro, по 
сравнению с контрольными пробами. Бактон 
и др. [16] привели среднюю величину анэуплоидиц 
порядка 3,8 процента для 53 пациентов, которые 
подверглись лечению рентгеновскими лучами от 
анкилозирующего спондилита, и 3,7 процента для 
необлученных контрольных пациентов. Подобная 
же величина порядка 3 процентов была получена 
Исихарой и Куматори [175] для пациентов, ко
торым вводился торотраст, и для контрольных 
пациентов, хотя Бисфельдт [127] нашел гораздо 
более высокую величину, примерно 10 процентов, 
для контрольного и облученного персонала.

83. Не возникает сомнений в отношении того, 
что многие гиподиплоидные клетки, отмеченные 
при радиационных исследованиях, являются либо 
клетками, содержащими такие хромосомные 
структурные изменения, как дицентрики, либо, 
что наиболее вероятно, клетками, содержащими 
аберрации, но претерпевшими более одного ми
тоза в культуре и потерявшими аберрантные хро
мосомы (например, дицентрики или центрические 
кольца) при их первом делении. Число случаев 
анэуплоидии поэтому нельзя просто сопоставить 
с предыдущими данными об облучении и нельзя
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использовать в количественном отношении в ка
честве индикатора полученной дозы облучения.

84. С генетической точки зрения потеря нор
мальной генетически активной хромосомы из 
комплемента имеет серьезное значение, и если 
это не приводит к смерти клетки, то, очевидно, 
речь идет о мутации. Присутствие анэуплоидных 
клеток в зародышевой линии ведет в образова
нию нежизнеспособных зигот, за исключением 
случая потери одной половой хромосомы (рас
сматриваемого в докладе Комитета 1966 года [3]) 
или в очень редких случаях возможной потери 
хромосомы в группе G [176—178].

F. П О Л И П Л О И ДИ Я

85. Многие исследователи отметили, что облу
чение in vivo [15, 44, 126, 179, 180] или in vitro 
[136, 140, 173] может привести к возросшей ча
стоте полиплоидии в периферических кровяных 
лейкоцитах. Действительно, Келли и Браун [136] 
Сообщили о том, что при дозах рентгеновских лу
чей до 400 рад in vitro частота полиплоидии воз
растает пропорционально квадрату дозы рент
геновских лучей; эти авторы использовали время 
культивирования от 72 до 96 часов. Другие ав
торы, например Фишер и др. [179], в своей ра
боте с пациентами, которым вводился торотраст, 
хотя и отмечали увеличение полиплоидии в кро
вяных клетках облученных пациентов, но не на
шли количественной связи между частотой по
липлоидии и дозой радиации. С другой стороны, 
в других более ранних исследованиях in vivo 
[128, 129] и in vitro [125] между облучением и 
увеличением полиплоидии, по-видимому, не было 
отмечено вообще никакой связи.

86. В более поздней работе было показано, что 
полиплоидные клетки после облучения in vivo 
[45, 181, 182] или in vitro [115, 183] отмечаются 
либо в незначительном количестве, либо не от
мечаются вообще при условии, что лейкоциты 
культивируются не более чем 48— 5̂4 часа. Од
нако если клетки культивируются в течение бо
лее длительного периода времени, то полиплоид
ные клетки появляются (даже в необлученных 
пробах), и их частота возрастает с увеличением 
времени культивирования до 68 часов [115].

87. Было отмечено [45, 182, 183], что очень 
большое число полиплоидных клеток содержит 
парные аберрации, в частности хромосомные ди
центрики и центрические кольца (то есть прои
зошла дупликация аберраций). В исследованиях 
Исихары и Куматори [182] по частоте поли
плоидии в культурах лейкоцитов, облученных in 
vitro и опробованных через 72—96 часов (то есть 
клетки в их втором, третьем и четвертом митозе 
после радиации: пункты 124—137), было обнару
жено, что тетраплоидные и октоплоидные клетки 
постоянно содержали большое количество хромо
сомных аберраций по сравнению с диплоидными 
клетками в культуре; то есть число парных иден
тичных аберраций в полиплоидных клетках было 
больше, чем число единичных аберраций, обна

руженных в одинаковом количестве диплоидных 
клеток.

88. В своей работе по культурам лейкоцитов, 
опробованных через 96 часов после облучения 
рентгеновскими лучами дозой в 350 р, те же ав
торы отметили, что все полиплоидные клетки со
держали парные аберрации (главным образом 
дицентрики, трицентрики и кольца), тогда как 
только одна треть диплоидных клеток содержала 
вообще какие-либо аберрации. Эти наблюдения 
привели к выводу, что полиплоидия в этих слу
чаях является в основном результатом присутст
вия хромосомных аберраций. Асимметрические 
аберрации будут оказывать влияние на разделе
ние родственных хромотид при митозе, а закры
тые хромосомы и хромосомные мостики будут 
препятствовать четкому разделению групп ана
фазы. Таким образом, ядра, возможно, не смогут 
претерпеть разделение и перейдут в интерфазу 
в' удвоенном состоянии и при последующем де
лении вновь возникнут в качестве полиплоидных 
ядер. ■

89. Из этих фактов ясно, что основное ко
личество случаев наблюдаемой полиплоидии 
должно быть результатом механических трудно
стей, возникающих в связи с присутствием асим
метрических абберраций в клетках, которые 
претерпели ряд делений в культуре. Поэтому 
полиплоидия является вторичным явлением и, 
поскольку ее частота будет меняться не только 
с дозой, но и с числом митотических циклов, за
кончившихся in vitro, ее нельзя использовать 
в качестве показателя полученной дозы радиа
ции. Возможно, что полиплоидия ;в соматиче
ских клетках может иметь небольшое значение 
с точки зрения соматической опасности (напри
мер, полиплоидия существует как естественное 
явление в некоторой части клеток : печени нор
мальных взрослых лиц), хотя непоередственная 
информация по этому вопросу отсутствует. Од
нако в примитивных зародышев|ых клетках 
(мейозитах) полиплодия будет иметь результа
том образование ■несбалансированных гамет.

G. Э Н Д О РЕДУ П Л И К А Ц И Я

90. Присутствие клеток, содержащих эндоре- 
дупликативные хромосомы, отмечалось иногда 
в культурах лейкоцитов периферической крови, 
облученных рентгеновскими лучами [140, 146, 
184, 185]. Так же как при полиплоидии, клетки, 
содержащие эндоредупликации, наблюдаются 
иногда в необлученных культурах лейкоцитов, 
и процесс эндоредупликации может быть уско
рен путем воздействия на веретенообразные 
клетки с помощью некоторых ингибиторов, та
ких как кольцемид.

91. Никакой взаимосвязи между дозой облу
чения и частотой эндоредупликаций [140, 146, 
184, 185] обнаружено не было. Более того, было 
точно установлено, что эндоредупликации вызы
вают два или более циклов хромосомных репли
каций в культуре, и поэтому редко наблюдаются
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в лейкоцитах, которые выращивались в течение 
сорока восьми часов, в то же время частота ее 
увеличивается с увеличением времени культиви
рования [140, 186]. Частота эндоредупликаций 
не является положительным индикатором погло
щенной дозы облучения.

Н. ВЫ ВОДЫ

92. Мы хотели бы рассмотреть описанные абер
рации с двух точек зрения, исходя из их важ
ности в связи с генетической опасностью, в част
ности в соматических клетках, и имея в виду 
их использование для измерения полученной 
дозы. Эти аспекты будут, конечно, рассмотрены 
подробно в последующих главах, однако име
ется ряд общих и специальных вопросов, кото
рые представляется желательным рассмотреть 
теперь же.

93. Из нащего описания аберраций явствует, 
что все они имеют результатом некоторые гене
тические изменения и что больщинство ■ вызы
вает генетические недостатки. Если эти недо
статки являются незначительными, то их можно 
не учитывать. Число потерь, которые можно 
не принимать во внимание, зависит от харак
тера потерянной генетической информации и 
от нормальной функциональной роли клетки 
в организме. В общем, генетические недостатки 
в исходных зародышевых клетках будут иметь 
гораздо большее значение, чем такие же недо
статки в клетках, которые претерпевают разде
ление.

94. Многие из асимметрических аберраций 
приведут к смерти клеток и таким образом бу
дут иметь более или менее немедленные послед
ствия. Смерть клетки может быть либо прямым 
следствием потери генетической информации, 
в форме ацентрического фрагмента или даже 
целой хромосомы и так далее, либо может по
следовать в результате механических трудно
стей, которые возникают при митозе. Аберрации 
в клетках, находящихся в состоянии покоя, 
не играют роли до тех пор, пока эти клетки 
не стимулированы для прохождения митозы. 
Поэтому хромосомные аберрации будут значи
тельно способствовать уменьшению клетки, про
исходящему вскоре после облучения только 
в тех тканях, которые обычно содержат проли
ферирующие клетки. Однако лишь часть этих 
аберраций приведет к преждевременной гибели 
клетки, поскольку такие определенные структур
ные изменения, как описанные симметрические 
аберрации, не приведут к быстрому понижению 
жизнеспособности клетки. Если симметрические 
аберрации происходят в зародышевых клетках, 
они могут привести к генетическому неравнове
сию в гаметах, что приведет к преждевременной 
гибели клеток в эмбрионе или будет иметь серь
езные эффекты для последующего потомства. 
В этом случае ясно, что аберрации, которые 
представляют долгосрочную опасность как в со
матических, так и в зародышевых клетках, 
имеют в основном небольшие дефекты и симме

трические изменения (дупликации, инверсии и 
реципронные транслокации), которые не ведут 
к гибели клетки и которые трудно подсчитать 
с достаточной точностью.

95. Рассмотрение различных видов хромо
сомных аберраций, вызванных ионизирующей 
радиацией (и другими агентами), уже показало, 
что некоторые виды аберраций могут быть бо
лее полезным индикатором по сравнению с дру
гими видами аберраций в связи с их возможным 
применением как биологических индикаторов 
полученной дозы. Согласно имеющимся данным, 
анэуплоидные и полиплоидные клетки, получен
ные после облучения, возникают в основном как 
побочный результат присутствия хромосомных 
структурных изменений. Кроме того, присутст
вие этих ненормальных типов клеток зависит 
от того факта, что деление клеток должно про
исходить в период между моментом облучения 
и моментом наблюдения. Поэтому эти аномалии 
являются не только менее частыми, чем хромо
сомные структурные изменения, которые их вы
зывают, но также имеют очень непостоянную 
частоту и должны рассматриваться как весьма 
неоовершенные биологические конечные моменты, 
связанные с хромосомными структурными изме
нениями.

96. Имеется большое количество сведений
о зависимости между дозой радиации и коли
чеством этих двух видов хромосомных струк
турных изменений (то есть аберраций хромосом
ного типа и хроматидного типа) в большом 
разнообразии клеток растений и животных. В ис
следованиях было показано [17, 22], что при дан
ном качестве облучения существует строгая
зависимость количества аберраций от получен
ной дозы и что для некоторых видов аберраций 
количество в значительной степени зависит
от мощности дозы и стадии развития клетки 
во время облучения. Детальные исследования, 
в частности клеток растений, показали, что 
для данного типа клеток и известного времени 
опробования после облучения колебания между 
отдельными субъектами незначительны и что 
различные наблюдатели подсчитывали одинако
вое количество аберраций в тех случаях, когда 
изучаемый материал подвергался облучению 
при одинаковых условиях. Действительно, опыт
ные наблюдатели, используя такой материал, 
как микроспоры Tradescantia и клетки корневых 
окончаний Vicia faba, могут путем определения 
количества аберраций подсчитать дозу с точ
ностью до нескольких процентов.

97. Опыт и знания, полученные при изучении 
повреждений хромосом у особей различных ви
дов, за исключением человека, допускают пред
положение, что подобная тесная зависимость 
между дозой радиации и количеством хромо
сомных аберраций также должна существовать 
в клетках человека; и действительно, исследова
ния облучения in vitro убедительно показывают, 
что такая связь фактически существует. Кроме 
того, существуют все основания полагать, что
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разница реакции на уровне хромосом между 
отдельными людьми будет такого же порядка, 
что и небольшие различия, отмечаемые между 
отдельными растениями, и, действительно, пред
варительные исследования подтверждают это 
предположение.

98. Мы подчеркнули тот факт, что аберрации 
хроматидного типа являются единственными 
аберрациями, индуцированными радиацией, 
когда клетки подвергаются облучению на фазе 
S или Сг интерфазы. Эти аберрации поэтому 
имеют небольшое значение в качестве индикато
ров дозы для периферических клеток кровяных 
лейкоцитов, существующих в нормальном состо
янии Cl, однако их можно использовать в нор
мальных пролиферирующих клетках. Тем не ме
нее мы должны подчеркнуть, что следует 
проявлять большую осторожность при использова
нии этих аберраций, поскольку даже в пределах 
периода Сг (или S) количество аберраций хро
матидного типа в значительной мере зависит 
от степени развития клетки в пределах данной 
стадии интерфазы. Такая зависимость не отме
чается для аберраций хромосомного типа, инду
цированных в клетках Ci.

99. В дополнение к постоянной чувствитель
ности клеток Cl к индуцированной аберрации 
хромосомного типа эти конкретные виды абер
раций имеют еще то преимущество, что они мо
гут быть индикаторами полученной дозы радиа
ции, поскольку их произвольная частота явля
ется чрезвычайно низкой. В ряде цитогенических 
исследований популяции людей, в которых хро
мосомные анализы осуществлялись на перифе
рических кровяных лейкоцитах, взятых у сотен 
лиц, было показано, что присутствие асимметри
ческих аберраций хромосомного типа является 
чрезвычайно редким явлением. Например, ана
лиз некоторых имеющихся данных (табл. I) по
казывает, что дицентрические аберрации проис
ходят по крайней мере примерно один раз 
в пробе, имеющей около 2000 клеток, и, воз
можно, их частота даже меньше, чем 1 
на 8000 клеток.

100. Из наших замечаний следует, что, исходя 
из общих цитологических соображений, аберра
ции хромосомного типа имеют большее значе
ние, чем другие формы хромосомных аберраций, 
применительно к оценке полученной дозы. Од
нако здесь необходимо также отметить, что наи
более простым и наиболее удобным источником 
материала, взятого у человека для исследова
ний количества аберраций после облучения 
in vivo, являются периферические кровяные лей
коциты и что аберрации, которые индуцируются 
Б этих клетках ионизирующим излучением, яв
ляются аберрациями хромосомного типа.

101. Мы уже пришли к тому выводу, что ко
личество аберраций хроматидного типа в куль
тивируемых периферических кровяных лейко

цитах может не иметь никакого отношения к об
лучению субъекта, причем мы отметили, что 
эти аберрации могут возникать произвольно 
в культуре или могут происходить в культуре 
после заражения вирусом или в результате дей
ствия некоторых химических агентов. В связи 
с этим следует отметить, что эти аберрации, ко
торые могут, быть индуцированы в результате 
заражения вирусом, не оказывают влияния 
на количество аберраций хромосомного типа 
при условии, что опробываются лишь клетки 
в процессе их первого деления в культуре. Мы 
в достаточной степени уверены в правильности 
этого утверждения, поскольку частота аберра
ций хромосомного типа в клетках крови у от
дельных лиц, которы.е ранее были подвержены 
заражению вирусом, не являются более высокой, 
чем у здоровых лиц.

102. Тот факт, что (пункт 74) аберрации хро
матидного типа, отмеченные при первом митозе, 
после облучения могут вызывать «производные» 
изменения хромосомного типа при втором де
лении, имеет значение в том случае, если клет
кам будет дана возможность претерпеть бо
лее чем одно деление в культуре. Сравнительная 
важность таких «производных» изменений в зна
чительной степени зависит от дозы, причем она 
уменьшается, когда количество подлинных абер
раций хромосомного типа является высоким, и 
будет иметь чрезвычайно большое значение, 
когда количество подлинных изменений хромо
сомного типа является низким.

103. Хотя возможные осложнения, возникшие 
с аберрациями хроматидного типа и их «произ
водными» аберрациями хромосомного типа, яв
ляются устранимыми в том случае, если опро
буются только клетки при их первом митозе 
после облучения (пункты 124—137), мы должны 
отметить, что воздействие на лиц (в отличие от 
клеток in vitro) некоторых химических агентов 
[187] вполне может привести к увеличению ко
личества аберраций хромосомного типа в пери
ферических кровяных лейкоцитах. В данном 
случае важно напомнить, что лейкоциты (не
большие лимфоциты), несущие аберрации хро
мосомного типа, могут уцелеть в крови в тече
ние долгого времени, исчисляемого многими го
дами. Эти осложнения, возникающие в связи 
с воздействием in vivo химических мутагенов, 
могут лишь иметь значение для лиц, которые 
подвергались лечению от некоторых болезней 
с помощью сильнодействующих мутагенных хи
мических агентов [71, 75], например нитроген- 
ной горчицы.

104. В заключение мы считаем необходимым 
подчеркнуть, что при собирании сведений о по
лученной дозе путем подсчета количества абер
раций хромосомного типа эти аберрации должны 
подробно классифицироваться в соответствии 
с тем порядком, который описан в пунктах 
25—34.
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in .  Материал и методы исследования

А. ВВ Е ДЕ Н И Е

105. При анализе хромосом можно использо
вать любые ткани, содержащие клетки, которые 
обычно участвуют в процессе пролиферации, 
или клетки, которые можно заставить пролифе
рировать различными средствами.. Изучение 
хромосом на клетках млекопитающих осущест
влялось на большом количестве пролиферирую
щих тканей, в том числе кожи, кишечном эпи
телии, корнеальном эпителии, костном мозге, 
различных лимфатических узлах, селезенке, зоб
ных и половых железах (в частности яичках). 
Помимо этого, некоторые тканевые клетки, кото
рые не пролиферируют нормально у взрослых 
животных, можно заставить вступить в митоз, 
это было достигнуто в основном в отношении 
клеток печени и крови. Митотические деления 
в клетках печени происходят в тот момент, ко
гда печень находится в стадии регенерации по
сле частичного ее удаления, при этом с по
мощью различных средств можно усилить дея
тельность кровяных лейкоцитов для их перехода 
в митотическую фазу при кратковременном пре
бывании в культурах in vitro.

,106. Все вышеупомянутые клетки или ткани 
использовались различными научными работни
ками при исследованиях, индуцированных из
лучением хромосомных аберраций. На лабора
торных млекопитающих животных изучались 
следующие основные ткани: костный мозг, лим
фатические узлы, корнеальная эпителия, клетки 
печени, периферические кровяные лейкоциты и 
половые железы. На человеке подавляющее 
большинство опытов проводилось с перифериче
скими кровяными лейкоцитами, а некоторые 
сведения были получены при исследовании кост
ного мозга и кожи.

107. Хромосомы можно приготовить из кле
ток, которые пролиферируют in vivo без необхо
димости выращивания культуры in vitro, при 
этом непосредственное их приготовление таким 
путем исключает возможность побочных эффек
тов, возникающих в период выращивания куль
туры in vitro. Однако при опытах на человеке 
единственной тканью, из которой можно непос
редственно получить достаточное количество де
лящихся клеток, не прибегая при этом к хирур
гии, является костный мозг. Митотические кле
тки можно, конечно, получить из кожи, однако 
для того, чтобы получить достаточное количе
ство клеток хорошего цитологического качества 
из небольшого количества проб кожи, необхо
димо выращивать культуру in vitro.

108. Существуют отличные методы [188, 189] 
непосредственного приготовления хромосом для 
клеток костного мозга человека, но для того, 
чтобы получить культуры хорошего качества, 
клетки должны быть во всех случаях подверг
нуты предопределенным заранее специальным 
видам обработки, в том числе обработке колхи
цином и гипотоническим солевым раствором, а

для этого необходимо, чтобы живые клетки 
были в какой-то мере обработаны in vitro. В от
ношении человеческой кожи используется обыч
ная техника [190] выращивания исходных куль
тур и подготовки цитологических препаратов 
из вырастающих фибробластов через несколько 
дней после стимулирования культуры.

109. Один из главных недостатков использо
вания костного мозга и клеток кожи с точки 
зрения их возможного использования в «дози
метрии аберрации» заключается в том, что эти 
ткани состоят из популяций асинхронно разви
вающихся клеток. Таким образом, после облу
чения человека его костный мозг и клетки кожи 
будут облучены на всех стадиях протекания ми
тоза. Это означает, что как вид, так и коли
чество хромосомных аберраций будут меняться 
со временем весьма быстро, даже в первые не
сколько часов после облучения.

110. Сведения о чувствительности пролифери
рующих клеток человека (как соматических, так 
и относящихся к гонадам) к индуцированному 
излучением повреждению хромосом представ
ляют огромную важность с точки зрения оценки 
опасности. Однако ясно, что, за исключением 
весьма исключительных обстоятельств (напри
мер, в тех случаях, когда последовательное уда
ление частей костного мозга может быть сде
лано сразу же после облучения и если продол
жительность облучения точно известна), нельзя 
использовать разрушение хромосом в этих кон
кретных клеточных системах в качестве обыч
ного средства для оценки абсорбированной 
дозы радиации.

111. Поскольку ответная реакция на излуче
ние меняется на протяжении периода развития 
клетки, то клетки, облученные в период стадии 
покоя и затем возбужденные в контролируемых 
условиях для вступления в митоз, представляют 
собой с цитологической точки зрения наиболее 
приемлемую систему для дозиметрии излучения 
Хотя именно такими являются клетки печени 
в момент ее регенерации, ясно, что их исполь 
зование на человеке должно быть исключено 
Однако развитие техники (пункты И З—123; 
культивирования периферических кровяных лей 
коцитов и стимуляции их для вступления в ми 
тоз в кратковременной культуре представляет 
собой наиболее подходящую цитологическую 
систему. Техника культивирования перифериче
ских кровяных лейкоцитов довольно проста и 
надежна. С помощью этой техники можно бы
стро и безболезненно получать большие коли
чества митотичеоки активных клеток и взять, 
если это необходимо, большое количество проб 
у любого лица, не причиняя ему телесных по
вреждений или страданий.

112. Периферичеокие кровяные лейкоциты, 
взятые у нормального здорового человека, как 
правило, не вступают в митоз в периферических 
кровяных сосудах, и действие на такие клетки 
меченного тритием тимидина [191—193] показы
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вает, что менее одной клетки из тысячи п р е т е р 
певает ДНК синтез. Было установлено [193— 
195], что эти лейкоциты находятся в состоянии 
покоя в ранний период интерфазы или в стадии 
Gi таким образом, что после облучения они бу
дут содержать аберрации хромосомного типа, 
если они появятся в период протекания митоза 
и только в этом случае. Кроме того, поскольку 
эти клетки находятся на той же самой стадии 
развития, изменение ответной реакции между 
клетками должно быть минимальным. Поскольку 
большая часть работы по изучению разрушения 
хромосом у человека в результате радиации 
проводилась именно на этих клетках и по
скольку в различных лабораториях были полу
чены различные результаты, мы сейчас перей
дем к краткому рассмотрению некоторых под
робностей и различных модификаций применяе
мой техники.

В. МЕТОДЫ ВЫРАЩИВАНИЯ КУЛЬТУРЫ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ

113. В ряде новейших статей [196—197] под
робно рассмотрены основные принципы выращи
вания культуры, лейкоцитов и описаны ранние 
работы Осгуда и др. [198—199], а также Ноу
элла [200—201], которые явились кульминаци
онным пунктом в успешном использовании этой 
системы для цитогенетики человека [14, 202]. По
этому в этом кратком отчете мы лишь затронем 
основные принципы, а также некоторые специ
альные разновидности методологии, которые 
использовались при исследовании индуцирован
ного излучением разрушения хромосом, что бу
дет рассмотрено в последующих главах.

114. Культивирование периферических кровя
ных лейкоцитов заключается в том, что лейко
циты вводятся или после их отделения от других 
элементов крови или просто из состава всей 
крови, свертывание которой задержано гепари
ном, в питательную среду культуры ткани, со
держащую митотический стимулятор. Использу
емая питательная среда для разведения куль
туры ткани обычно представляет собой опреде
ленную синтетическую среду (как, например, 
п е т  199) с содержанием атибиотиков и сыво
ротки (плазмы), причем сыворотка составляет 
от 10 до 40 процентов общего объема (обычно 
около 6—10 мл). Применяемая сыворотка мо
жет быть отологической или гомологической 
(обычно АВ) сывороткой человека или эмбрио
нальной или сывороткой взрослого быка.

115. Применяемый обычно митотический сти
мулятор (или митоген) обычно представляет со
бой растительный мукопротеидный фитогем- 
аглутинин (ФГА), и поэтому ясно, что клетки, 
возбуждаемые для их превращения в ядросо
держащие клетки под воздействием ФГА и за
тем для вступления в митоз, являются неболь
шими лимфоцитами [192, 203, 204]. Хотя ФГА 
п р е д с т а в л я е т  соб ой  митоген', к о то р ы й  и с п о л ь зо 
вался почти во всех работах по радиации, име
ется другой растительный экстракт из лаконоса

{Phytolacca ümericana), который столь же эф
фективен [205].

116. Тот факт, -что стимулирование посред
ством ФГА, по-видимому, ограничено иммуноло
гической способностью клетки, частично послу
жило причиной осуществления работы, которая 
привела к открытию того, что небольшие лим
фоциты, взятые у доноров и чувствительные 
к какому-либо определенному антигену, могут 
возбуждаться и превращаться в ядросодержа
щие клетки, а также делиться в присутствии 
этого антигена [206—208]. Действительно, по
добное превращение в ядросодержащую клетку 
происходит также, когда лейкоциты, взятые 
у различных доноров, смешиваются в культуре, 
в которой нет никакого растительного митогена 
[208, 209].

117. Количество крови с введенным в нее ге
парином, используемое в простой культуре, мо
жет составлять доли миллилитра (~ 1 /4  мл), 
если цельная кровь вводится в пробирку с куль
турой, содержащей около 5 мл питательной 
среды, образуя таким образом так называемую 
микрокультуру; либо лейкоциты можно отде
лять от проб цельной кровью объемом от 5 до 
10 жл и ввести около 107 клеток в пробирку, 
содержащую от 5 до 10 мл питательной среды.

118. В культурах с содержанием ФГА и вы
ращиваемых при температуре 37° С небольшие 
лимфоциты возбуждаются для прохождения син
теза РНК и белкового вещества, увеличиваются 
в размере и проходят через фазу синтеза ДНК 
и затем вступают в митоз. Первые клетки всту
пают в митоз после 36—40 часов пребывания 
в культуре; после 48 часов у значительного чи
сла клеток, находящихся в культуре, произойдет 
первое деление (пункты 124—137). Однако сле
дует отметить, что весьма важную роль при 
этом играет температура, влияющая на скорость 
развития клетки, так что ее отклонение хотя бы 
на 1°С вызывает заметное действие. Кроме того, 
могут существовать другие неизвестные пока 
факторы, которые могут влиять на скорость 
развития клетки.

119. Стимулированные для вступления в ми
тоз клетки могут пройти через ряд клеточных 
циклов, так что максимальное число клеток, на
чавших делиться в культуре, можно обнаружить 
приблизительно после 72 часов с момента воз
буждения культуры. Однако жизнедеятельность 
культур чрезвычайно непродолжительна; они 
не могут существовать неопределенное коли
чество времени, поскольку через несколько 
дней происходит постоянное сокращение числа 
жизнеспособных митотических клеток. В боль
шинстве лабораторий, проводящих цитогенети
ческие исследования на человеке, культуры пе
риферических кровяных лейкоцитов выращива
ются в течение 72 часов с целью получить ма
ксимальное количество делений. Эта практика, 
К с о ж а л е н и ю , у к о р е н и л а с ь  т а к ж е  при п р о в е д е 
нии большинства работ по радиационной цито
генетике.
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120. За четыре часа, в некоторых случаях 
больше, до прекращения жизнедеятельности 
культуры в нее добавляется небольшое коли
чество колхицина или диацетилметилколхицина 
(кольцемид — около 0,05 pg мл~‘ среды) для на
копления клеток в метафазной стадии митоза. 
По прошествии соответствующего периода вре
мени питательная среда удаляется путем цент
рифугирования (10 или 5 мин) при ускорении 
около 25—100 G и клетки вновь взвешиваются 
в гипотоническом растворе, таком, как однопро
центный раствор лимоннокислого натрия [3] или 
0,75 молярный раствор КС1 в течение несколь
ких минут, прежде чем они будут связаны ук
сусным спиртом [210]. Суспензии клеток в уксус
ном спирте наносятся в виде капель на чистые 
предметные стекла микроскопа и оставляются 
для просушки [7], при этом в течение процесса 
просушки клетки приобретают плоскую форму. 
Большинство лабораторий используют свои соб
ственные варианты описанной здесь общей тех
ники цитологии, однако конечным результатом 
является создание ряда предметных стекол с на
несенными на них метафазными клетками, взя
тыми из каждой культуры. Эти клетки обычно 
окрашиваются уксусным орсеином или по Гизма 
и т. д. согласно индивидуальному предпочтению.

121. Применение различными лабораториями 
отличных друг от друга цитологических проце
дур после фиксации может не иметь большого 
значения с точки зрения их влияния на частоту 
хромосомных аберраций, которые в конечном 
итоге измерялись в метафазных клетках, хотя 
следует подчеркнуть, что для точных замеров 
требуется проводить тщательную подготовку. 
Однако было высказано предположение [211, 
212], что и изменение способа выращивания 
культуры (например, вид применяемой сыво
ротки, а также использование цельной крови 
или лейкоцитов, выделенных путем осаждения 
или методом центрифугирования) может играть 
важную роль, поскольку при исследованиях 
in v itro  лаборатории, применяя несколько отли
чающиеся друг от друга методы (пункты 154— 
170), получали различные количества аберраций.

122. В большинстве работ по хромосомным 
аберрациям, индуцируемым излучением in vivo,  
лейкоциты отделялись от проб крови либо 
в светлых слоях кровяного сгустка, а именно 
при довольно большой скорости центрифугиро
вания (3000 oôjMUH в обычной центрифуге сту
пенчатого типа или при ускорении около 
1800 G), либо при малой скорости центрифуги
рования (<500 об! мин  или при ускорении 
^ 2 5  G) и/или путем гравитационного осаждения 
при наличии агглютиногенного стимулятора или 
без него. Выделенные лейкоциты использовались 
во многих исследованиях in vitro,  в других ра
ботах in v itro  для выращивания микрокультур 
[213] применялись небольшие пробы (~ 0 ,3  мл)  
цельной крови.

123. До сих пор еще неизвестно, происходит 
ли при 'высокоскоростном центрифугировании

какая-либо селективная потеря клеток, повреж
денных в результате радиоактивного облучения. 
Однако при равных уровнях дозы количество 
аберраций в лабораториях, применяющих ми- 
ирокультуру после облучения цельной крови 
in vitro, значительно выше, чем количество, по
лученное в лабораториях, применяющих клетки, 
полученные после отделения светлого слоя кро
вяного сгустка (пункты 154—183). Новейшие 
сравнения [214, 215] показали, что нет никакой 
разницы в количестве аберраций у лейкоцитов, 
отделенных путем гравитационного осаждения, 
и лейкоцитов, выращенных как часть прививоч
ного материала цельной крови. Необходимо, ко
нечно, осуществлять непосредственные сравне
ния между каждым из этих методов, применя
емых в различных лабораториях.

С. ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ КУЛЬТИВИРОВАНИЯ 
ПРОБ

124. Мы уже говорили о том, что аберрации 
хромосом в периферических клетках кровяных 
лейкоцитов представляют наилучшую цитологи
ческую комбинацию при использовании аберра
ции для биологической дозиметрии. Поэтому 
теперь нам следует рассмотреть вопрос о влия
нии продолжительности культивирования проб 
на количество аберраций, поскольку за послед
ние годы было определенно установлено, что ко
личество аберраций хромосомного типа умень
шается, как этого и следовало ожидать, с уве
личением продолжительности выращивания лей
коцитов.

125. Большая часть опубликованных данных 
о частоте аберраций хромосомного типа в лей
коцитах человека, культивируемых in vitro,  
была получена из анализа клеток, которые вы
ращивались в культуре в течение 72 часов до их 
фиксации и до нанесения их на предметные 
стекла. Однако мы уже указали, что в течение 
некоторого времени было известно, что опреде
ленное число клеток вступает в митоз через 
36 часов после начала культивирования, а через 
48 часов можно было наблюдать процесс деле
ния большого числа клеток. Наличие митотиче
ских клеток в культуре через 48 часов после на
чала выращивания культуры было замечено 
в ранних исследованиях Ноуэлла [201], а также 
Бендера и Прескотта [195]. В результате новей
ших исследований стало совершенно ясно, что 
через 72 часа после стимулирования роста куль
туры большинство митотических клеток в куль
туре уже могло пройти через стадию второго 
или третьего деления. В настоящее время досто
верно известно, что продолжительность клеточ
ного цикла между последовательными митоти
ческими делениями в культуре составляет при
близительно от 20 до 24 часов [62, 115, 216, 217].

126. На основании обследования пациентов, 
подвергнутых рентгеновскому облучению ' при 
лечении анкилозирующего спондилита, Бактон 
и Пайк [45, 181] установили, что частота аберра
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ций хромосомного типа в кровяных клетках 
этих пациентов меняется в зависимости от про
должительности выращивания этих клеток 
в культуре. Было обнаружено, что клетки, кото
рые подверглись наблюдению спустя 72 часа, 
содержали меньше аберраций, чем клетки из 
той же самой пробы крови, но которые выращи
вались в культуре только 48 часов. Было уста
новлено, что в культурах, которые фиксирова
лись после 72 часов, присутствовали тетраплоид
ные клетки и что эти клетки содержали двойные 
аберрации. Такие аберрации не наблюдались на 
более ранней стадии, а что касается тетраплоид- 
ных клеток, то их было мало или совсем не было 
в культурах, которые выращивались в течение 
48 часов.

127. Исихара и Куматори [175] сообщили 
о наблюдениях, аналогичных наблюдениям Ба- 
ктона и Пайка при исследовании кровяных кле
ток, взятых у пациентов, принимавших торо
траст, а также при исследованиях in vitro облу
ченных рентгеновскими лучами проб крови, взя
тых у здоровых людей. Наблюдения этих по
следних авторов показали, что количество абер
раций как при исследовании in vivo, так и при 
исследовании in vitro было в два раза больше 
в клетках, выращенных после 48 часов, чем 
в клетках, выращенных в культуре после 72 ча
сов, и приблизительно в четыре раза больше 
количества аберраций в популяции тех же са
мых клеток, выращенных в культуре после 96 ча
сов. Кроме того, результаты их последних иссле
дований [182] частоты случаев полиплоидии 
также совпадают с результатами наблюдений 
Бактона и Пайка. Аналогичную картину умень
шения количества аберраций при увеличении 
времени выращивания наблюдал Ноуэлл [218], 
хотя он проводил свои исследования при боль
шей продолжительности выращивания, равной 
72 и 120 часам.

128. Короче говоря, исследования, проведен
ные в Эдинбурге (Соединенное Королевство) и 
в Чибе (Япония), показали: а) уменьшение ко
личества аберраций хромосомного типа с уве
личением продолжительности выращивания 
культуры с 48 часов до 72 часов, Ь) фактиче
ское отсутствие полиплоидных клеток через 
48 часов и их наличие в большом количестве 
через 72 и 96 часов и с) наличие дупликатных 
аберраций во многих полиплоидных клетках. 
Эти наблюдения неизбежно приводят к заклю
чению, что значительное число клеток, отмечен
ных в пробах, культивируемых в течение 72 и 
96 часов, являются клетками второй (Аг) и по
следующих (Хз, Х4 и т. д.) стадий деления 
в культуре. Этот вывод был позже подтвержден- 
исследователями в Советском Союзе [217], кото
рые показали, что многие из клеток, отмеченные 
в метафазе после выращивания их в течение 
72 часов при температуре 37° С, находились 
на третьей стадии митоза.

129. Уменьшение частоты аберраций хромо
сомного типа с увеличением продолжительности

культивирования пробы следует из того факта, 
что структура аберрантных хромосом может 
быть разрушена в анафазе митоза, и поэтому 
часть клеток, содержащая аберрации, не смо
жет участвовать в какой-либо дальнейшей мито
тической активности. Например, существует тен
денция к исключению ацентрических фрагмен
тов из анафазных групп при митозе, причем обе 
дочерние клетки, если они окажутся жизнеспо
собными после второго деления в культуре, мо
жет быть трудно отличить от нормальных кле
ток, особенно если фрагменты являются очень 
небольшими.

130. В случае дицентрических и центрических 
кольцевых аберраций часть этих структурных 
изменений может явиться результатом анафа- 
зисных мостиков, причем аберрации и в боль
шинстве случаев содержащие их клетки будут 
потеряны для популяции на стадии деления. 
Недавние исследования Нормана и др. [34, 218], 
касающиеся количества аберраций в клетках, 
культивируемых в течение 50 и 72 часов, ука
зывают, что вероятность потери дицентрика со
ставляет 0,5 на одно деление. Хотя аберрации и 
клетки, содержащие их, могут быть потеряны, 
неповрежденные клетки будут делиться нор
мально, и поэтому с увеличением продолжитель
ности культивирования проба будет состоять 
из все большего количества популяции этих 
клеток.

131. Мы обращаем внимание на тот факт, 
что большинство исследователей использовало 
в своих исследованиях in vivo и in vitro период 
культивирования, равный 72 часам, причем мно
гие из них приводят авторадиографические дан
ные Бендера и Прескотта [194], показывающие, 
что клетки, наблюдаемые на стадии митоза по
сле 72 часов культивирования, являются клет
ками первой стадии митоза в культуре. Факти
чески Бендер и Прескотт отметили, что «после 
их мечения эти клетки находятся на первой ста
дии деления через 72 часа» при условии, если 
через 48 часов их культивирования клетки были 
подвергнуты в течение 30 минут действию мечен
ного тритием тимидина. В их эксперименте было 
четко показано, что «многочисленные стадии ми
тоза накапливались (с помощью колхицина) 
в культуре на протяжении 42 и 48 часов, и ав
торы указывают на «первую волну митоза», про
текающего за этот период времени. Обширные 
данные, полученные недавно Сасаки и Норма
ном [216] и Хеддлом, Эвансом и Скоттом [115], 
указывают на то, что этот первый после мечения 
митоз, наблюдаемый через 72 часа, представлял 
собой фактически клетки, находящиеся в куль
туре в стадии второго митоза, при этом боль
шинство клеток помечалось в межфазный пе
риод после появления в культуре первого ми
тоза.

132. В исследованиях Сасаки и Нормана [216] 
культуры разделенных лейкоцитов были подвер
гнуты действию меченного тритием тимидина 
при различном времени культивирования, а за
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тем взяты в качестве пробы с различным вре
менем фиксации для того, чтобы определить 
частоту меченых митотических рисунков и струк
туру мечения у хромосом. Кроме того, клетки 
также подверглись рентгеновскому облучению, 
а частота полиплоидных клеток и клеток, содер
жащих двойные наборы ацентрических фраг
ментов, исследовались после культивирования 
клеток в течение 50 или 72 часов. Результаты, 
полученные с этими четырьмя различными пара
метрами, показывают, что через 72 часа куль
тивирования 70—80 процентов клеток находи
лось на стадии второго митоза, тогда как через 
50 часов культивирования никаких признаков 
наличия клеток второго деления отмечено 
не было.

133. В работе Хеддла и др. [115] исследовались 
митотический индекс, частота полиплоидии и ко
личество аберраций хромосомного типа с ис
пользованием метода микрокультуры цельной 
крови. Эти три параметра измерялись в ряде 
культур, которые выращивались в течение от 
36 до 100 часов. На протяжении этого периода 
выращивание культур прекращалось последова
тельно через четырехчасовой интервал, а кле
тки перед их фиксацией подвергались в течение 
4 часов действию колхицина. Этот метод дал 
возможность эффективно провести непрерывное 
исследование всех клеток с момента первого 
появления митоза в культуре до окончания пе
риода в 64 часа. Результаты показали, что пер
вое деление клеток отмечалось в период до 
52 часов и что небольшое количество вторичных 
делений наблюдалось спустя 60 часов. При
мерно через 64 часа значительное количество 
клеток находилось на стадии второго деления, 
а в период с 72 до 76 часов подавляющее боль
шинство клеток находилось на второй или даже 
на третьей стадии деления, при этом отмеча
лось лишь небольшое количество клеток первой 
стадии деления.

134. Данные Хеддла и др. [115] показывают, 
что в культурах, подвергнутых рентгеновскому 
облучению in vitro в дозе 150 рад и исследован
ных спустя 72 часа, количество дицентрических 
и кольцевых аберраций достигало примерно 
половины уровня, установленного для подобных 
культур, выращиваемых в течение периода 
до 56 часов. Кроме того, было показано, что 
время культивирования в 72 часа является про 
межуточным пунктом между максимумом мито 
тической активности (благодаря вторичным де 
лениям), происходящим в период 60—64 часов 
и более поздним максимумом (благодаря треть 
ему делению), наступающим через 76 часов

135. Одной из причин использования в каче
стве стандартной продолжительности культиви
рования периода в 72 часа является возможная 
задержка развития клеточного цикла в облу
ченных клетках. Хорошо известно, что облуче
ние может привести к митотическому замедле
нию деления клеток, но что, помимо других 
факторов, степень замедления зависит также

от того, на какой стадии развития находились 
клетки в момент их облучения. Например, было 
сообщено [219], что рентгеновское облучение че
ловеческих клеток фйбробластного типа в тка
невой культуре в сущности не приводит к за
держке первого митоза клеток, облученных 
в начале стадии Gi, но вызывает значительное 
замедление развития клеток, подвергнутых об
лучению в конце стадии Gi, а также на стадиях 
S или Gi. Недавно полученные Сасаки и Норма
ном [216] данные по кровяным клеткам, подверг
нутым рентгеновскому облучению in vitro в дозе 
500 рад, а также Хеддлом и др. [115] по микро
культурам, подвергнутым рентгеновскому облу
чению in vitro в дозе 150 или 300 рад, указы
вают, что при облучении такими дозами проис
ходит либо незначительное митотическое заме
дление или оно вообще отсутствует.

136. Данные Эванса [155, 156] показывают, 
что реакция периферических кровяных лейко
цитов на хромосомные повреждения, вызванные 
рентгеновскими лучами, не меняется с разви
тием клеток через фазу Gi в культуре. Но эти 
данные, полученные при исследовании клеток, 
взятых на определенный момент, не исключают 
возможности того, что в культуре может при
сутствовать более чем одна популяция клеток, 
имеющая различную чувствительность на облу
чение. По этому вопросу отсутствует значитель
ная информация, однако данные Нормана [34], 
Хеддла и др. [115] показывают, что между клет
ками, претерпевшими раннюю трансформацию, 
и клетками, претерпевшими позднюю трансфор
мацию в клетки бластического типа, разницы 
в количестве аберраций нет. Эти наблюдения по
казывают, что если и есть разница в средней 
скорости развития кровяных клеток в культуре 
у различных лиц, а некоторые указания на то, 
что определенные доноры крови могут быть 
«медленными выращивателями» [115], имеются, 
то она не имеет значения при условии, что для 
определения количества аберраций будут бра
ться пробы только клеток первичного деления.

137. Вопрос о клеточном цикле был исследо
ван с точки зрения его продолжительности, по
скольку, для сравнения с количественной сто
роны данных о выходе аберраций, этот вопрос 
несомненно имеет очень большое значение для 
обеспечения того, чтобы частота аберраций 
определялась при использовании только первых 
поколений клеток. На основании сведений, имею
щихся в настоящее время, это делает необходи
мым использование культур, выращиваемых при
мерно в течение 48 часов при температуре 37° С. 
Однако мы должны отметить, что по крайней 
мере одна лаборатория [45] сообщила о присут
ствии ряда клеток в их втором митозе в куль
турах, подвергнутых действию колцемида в тече
ние их последних трех часов существования, 
культивирование которых было прекращено че
рез 44—52,5 часа. Это побудило других исследо
вателей [216, 219, 221] подвергнуть в течение 
24 часов действию колцемида выращиваемые 
50 часов культуры до их фиксации для того.

142



чтобы предотвратить переход клеток в культуре 
во второй митоз. Поэтому продолжительность 
действия колцемида или колхицина до момента 
.фиксации может являться дополнительным фак
тором, который необходимо рассматривать вместе 
с продолжительностью и другими условиями 
культивирования.

D. ВЫ ВОДЫ

138. Анализ хромосом человека можно до
вольно легко производить на клетках, взятых из 
трех источников: кожи, костного мозга и пери
ферической крови. Для более эффективных ре
зультатов можно использовать клетки из каж
дого из этих трех источников; действительно, ряд 
исследований был проделан для выяснения стой
кости и пролиферации клеток, содержащих сим- 
.метрические аберрации в костном мозгу и крови. 
При этих исследованиях у отдельных лиц, обсле
дованных через много лет после того, как они 
подверглись ионизирующему облучению [134, 
222—224], было отмечено присутствие клеточных 
клонов, взятых из начальной единичной клетки, 
содержащей индуцированную излучением сим
метрическую аберрацию. Возможное значение та
ких стойких симметрических аберраций, пред
ставляющих длительную соматическую опас
ность, рассматривается ниже.

139. При количественном анализе, когда во
прос касается применения аберраций, образован
ных в пролиферирующих клетках для оценки 
абсорбированной дозы, возникают различные фи
зические и общие биологические проблемы. Мы 
рассмотрим эти проблемы ниже, а в настоящей 
главе мы ограничимся рассмотрением вопроса 
с точки зрения отяо'сительной цитологической 
ценности различных систем пролиферирующих 
клеток. Из нащего рассмотрения ясно, что с ци
тологической точки зрения, а фактически из-за 
легкости и простоты получения единичных или 
повторных проб клеток, для получения данных 
о количестве предпочтительнее использовать пе
риферические кровяные лейкоциты, чем клетки 
костного мозга или кожи.

140. Эти клетки периферических кровяных лей
коцитов существуют на однородной стадии раз
вития Gi, так что только в них образуются абер
рации хромосомного типа в результате радиоак
тивного излучения. Более сложные аберрации 
хроматидного или субхроматидного типа, кото
рые индуцированы в некоторые части клеток 
кожи и костного мозга, поэтому обычно отсутст
вуют. Однако некоторые аберрации хроматид
ного типа наблюдаются в клетках облученных 
лейкоцитов, но было показано, что они возни
кают в период культивирования клетки, а их от
носительно низкое количество не вызывает ос
ложнений при подсчете изменений клеток хро
мосомного типа, если подсчитываются только 
клетки в их первой стадии митоза после облу
чения.

141. Несмотря на кажущуюся простоту си
стемы периферических кровяных лейкоцитов.

в результатах, полученных различными лабора
ториями, были отмечены некоторые различия 
в реакциях ш vitro (пункты 154—183). Некото
рые из этих различий являются следствием при
менения различных видов радиации (пункты 
154—177), однако из нашей дискуссии о методах 
выращивания лейкоцитов, применяемых в раз
личных лабораториях, вытекает, что существует 
по крайней мере два фактора, в силу которых 
возникают наблюдаемые различия в количестве 
аберраций.

142. Прежде всего ясно, что различные ча
стоты повторения аберраций наблюдаются при 
том условии, что культуры выращиваются в те
чение различных периодов времени, превышаю
щих 54 часа, и это почти определенно является 
следствием протекания вторых и последующих 
митозов в культурах, в результате которых уве
личивается пропорция неповрежденных клеток. 
Обычно принимаемая продолжительность фик
сации, равная 72 часам, которой придержива
ются во многих лабораториях, является не 
только слишком долгим для выявления многих 
клеток первичного деления, но также находится 
на границе между волнами второго и третьего 
митоза в культуре; поэтому незначительное раз
личие во времени и условиях культивирования 
может, предположительно, оказывать большое 
влияние на частоты аберраций. Сведения о ско
рости уменьшения количества аберраций при 
увеличении продолжительности культивирования 
предполагают, что оценки количества аберраций, 
произведенные по прошествии столь продолжи
тельного периода, как 72 часа, могут быть за
ниженными в два и более раза.

143. Во-вторых, было высказано предположе
ние, что различия в методах, применяемых при 
обработке клеток, а также общего культивиро
вания, могли бы в значительной степени влиять 
на вариацию количества аберраций. Подобное 
предположение должно быть изучено, а лабора
тории должны сравнить эти различные методы. 
Кроме того, в связи с отсутствием в настоящее 
время знаний о возможных незаметных влияниях 
в результате незначительных изменений в тех
нике весьма важно для исследователей в этой 
области четко определять условия применяемой 
культуры, включая температуру, методы цент
рифугирования и цитологическую технику.

144. Наконец, не будет преувеличением под
черкнуть, что лаборатории должны стремиться 
к стандартизации методов изучения и представ
ления данных, давая там, где это возможно, мак
симум информации о частоте всех различных 
типов аберраций, как они изложены в пунктах 
24—34.

IV. Зависимость количества аберраций
от дозы радиации
■ А. ВВЕ Д Е Н И Е

145. Рассматривая зависимость количества 
аберраций от дозы радиации и значение аберра
ций с точки зрения их потенциальной опасности.
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важно отметить, что статистическое значитель
ное--увеличение аберраций хромосомного типа 
наблюдается в периферических кровяных лейко
цитах у лиц, подвергнутых очень малым дозам 
диагностической радиации. Комплемент хромо
сом человека поэтому чувствителен к появлению 
аберраций.

146. Мы уже говорили (пункт 96) о строгой 
зависимости, существующей между абсорбиро
ванной дозой радиации и количеством аберраций 
у большой разновидности организмов и клеточ
ных типов. Подобная установленная зависимость 
между количеством аберраций и дозой радиации 
должна также существовать в клетках человека, 
и именно эта зависимость, вместе с относительно 
высокой чувствительностью комплемента хромо
сом человека, образует основу возможного при
менения явления аберрации в дозиметрии.

147. Интерес к потенциальному применению 
количественного выхода аберраций для оценки 
дозы радиации был вызван главным образом 
в результате того, что ранее было обнаружено, 
что периферические кровяные лейкоциты у лиц, 
подверженных радиации, либо случайно, либо 
в терапевтических целях, содержали хромосом
ные аберрации [3]. Было высказано общее пред
положение о том, что при случайном облучении 
определение количества хромосомных аберраций 
у облученного отдельного лица могло бы пред
ставить не только простой, но также и более точ
ный вариант оценки дозы облучения, основанный 
на физических измерениях, и позволило бы дй 
некоторой степени произвести непосредственную 
оценку степени возникшего при этом биологиче
ского повреждения.'

148. Преимущества и возможные недостатки 
«дозиметрии хромосомных аберраций» рассмот
рены в пунктах 326—340. В настоящей главе мы 
в основном будем иметь дело с данными, кото
рые были получены на основании экспериментов 
при рентгенотерапии, а также в тех случаях, 
когда частоты аберраций определялись в усло
виях, при которых излучаемой дозе можно было 
дать в некотором роде физическую оценку. По
лученные данные можно разделить на две ка
тегории: данные, которые были получены при 
опытах in vitro, где можно было получить точные 
физические оценки дозы радиации, и данные, по
лученные в результате облучения in vivo (всего 
организма или отдельных его частей), где оценка 
физической дозы радиации в общем была менее 
точна.

149. Имеются три основные причины, указы
вающие на большое значение исследований дей
ствия облучений in vitro с точки зрения любого 
метода биологической дозиметрии, которым пред
усматривается использование количества аберра
ций, вызванных in vivo, а именно:

а) Хромосомные повреждения, вызванные 
в лейкоцитах in vivo, можно легко наблюдать 
лишь после непродолжительного времени куль
тивирования клеток in vitro. Как мы уже ви
дели, исследования аберраций, вызванных in

vitro, предоставляют возможность определить 
оптимальные условия для взятия проб и уста
новления необходимых типов аберрации, 
а также условия, при которых они могут быть 
получены.

b) Поскольку многие основные аспекты ин
дуцирования аберраций, такие как кинетика 
ответа и влияние качества облучения, а также 
время облучения и т. д., имеют много общего 
у различных видов и при облучении in vitro и 
in vivo у организмов, исключая человека, то 
предполагается, что ответ живых клеток при 
облучении ш vitro не отличается от ответа при 
облучении in vivo.

c) Различные авторы [130, 225] пришли к вы
воду о том, что в клетках млекопитающих, об
лученных рентгеновскими лучами in vitro, от
мечалось в основном такое же количество абер
раций, как и при облучении in vivo. Таким 
образом, весьма возможно, что чувствитель
ность периферических кровяных лейкоцитов 
in vitro подобна их реакции in vivo.
150. Бендер пришел к такому заключению, 

сравнивая реакцию хромосом в клетках костного 
мозга [151] китайского хомяка и корнеальных 
клеток эпителия [226] и особенно в клетках кост
ного мозга паукообразной обезьяны (Ateles spp,), 
облученных in vivo, и непрерывно культивируе
мых клетках почки, облученных in vitro, тех же 
особей [12].

151. Можно ожидать, что облучение in vitro 
только ЧТО взятой цельной крови человека, в от
личие от обычных исследований действия радиа
ции на культуру человеческих клеток, может 
явиться весьма близким приближением к облу
чению этих клеток во время их циркуляции в пе
риферической кровеносной системе. Пока еще 
имеется лишь небольшое количество информации, 
непосредственно относящейся к этому вопросу 
[227].

152. Это предположение подтверждается не
давними предварительными и неопубликован
ными исследованиями Клемингера [228], основан
ными на опытах с кроликами. Как показывают 
результаты этих опытов, кровь, взятая у живот
ных, была облучена гамма-излучением Со®° при 
общей мощности дозы в 300 или 500 рад, после 
чего этими дозами были облучены сами живот
ные. В пределах каждого уровня дозы количество 
аберраций в клетках крови, облученных in vitro, 
и в клетках крови, образцы которой были взяты 
через 10 минут после облучения всего организма, 
оказалось примерно одинаковым.

153. При исследованиях облучения in vivo лю 
дей значительное количество данных накаплива
лось по вопросу количества аберраций в пери
ферических кровяных лейкоцитах отдельных лиц, 
подверженных излучению, хотя большое коли
чество этих данных, как это имеет место в боль
шинстве исследований in vitro, относится к куль
турам, выращенным за 72 часа или более. По
скольку условия облучения in vivo столь

144



различны, а полученная информация столь раз
нообразна, мы рассмотрим исследование in vivo 
путем сортирования данных на основе типа излу
чения.

В. И ССЛ ЕДО ВАН И Я Ш  VITRO

1. Исследование с помощью рентгеновских 
и гамма-лучей

154. Данные о зависимости реакции от доз 
облучения были получены четырнадцатью груп
пами исследователей при изучении действия рент
геновского облучения на периферичеокие кро
вяные лейкоциты in vitro. Эти данные были при
ведены в двадцати трех отдельных публикациях 
[34, 35, 125, 137, 138, 140, 156, 211, 229—238],, из 
которых лишь в тринадцати приводятся данные 
по клеткам, культивированным в течение менее 
54 часов. При оценке этих данных имеются по 
крайней мере три важных различия в условиях 
эксперимента, которые играют большое значение. 
Эти различия следующие: а) использование 
различного времени культивирования; Ь) облу
чение цельной крови до момента культивирова
ния в отличие от облучения крови в культуре и 
с) использование рентгеновских лучей различ
ного качества.

155. В первоначальных данных Белла и Бэ- 
кера [140] терминальные делеции и аберрации 
обмена возрастали примерно в линейной пропор
ции с увеличением дозы рентгеновского облуче
ния, а число аберраций обмена зависело от мощ
ности дозы. Например, при дозе облучения 
в 200 р и мощности дозы в 160 р/мин было от
мечено 2,1 обмена/клетка, а при мощности дозы 
1,6 р/мин — лишь 1,0 обмена/клетка. В этих экс
периментах, однако, клетки культивировались 
в течение 100 часов и,, кроме того, в некоторых 
из этих экспериментов облучение производилось 
в различное время после стимулирования куль
туры. Поэтому на основании этих данных мы не

. можем делать никаких определенных выводов 
о зависимости реакции ответа от дозы облучения.

156. Данные Бендера и др. [125, 229] были по
лучены путем облучения цельной крови в дозе 
200 р (250 кв рентгеновского излучения, СПП 
2 мм Си) и культивирования разделенных лейко
цитов с помощью использования метода свет
лого слоя кровяного сгустка. В лаборатории Бен
дера клетки исследовались через 72 часа, по
этому полученное число аберраций может быть 
заниженным. Для делеций были приведены ко
эффициенты количества аберрации в виде ко
личества на клетку-рентген, а для дицентриков 
и колец — количества на клетку-рентген в квад
рате. В двух экспериментах были получены ве
личины, равные 0,9 и 1,1 • 10“® делеций на клетку- 
рентген, а также 5,2 и 6,0’ 10“® дицентрики +  
+кольца на клетку-рентген в квадрате.

157. Утверждалось [156, 211], что данные Бен
дера относительно дицентрики +  кольца наиболее 
точно соответствуют отношению y = kD^’̂ , а не 
y = kD^, где у  означает количество, k — коэффи

циент и Д — дозу. В этих данных заслуживает 
внимания тот факт, что в первом эксперименте 
Бендера и Гуча культура выращивалась в тече
ние 54 часов в добавление к параллельным куль
турам, выращиваемым в течение 72 часов. В 54- 
часовой культуре количество аберраций было на 
50 процентов больше, чем у аналогично облучен
ных клеток, выращенных в течение 72 часов. Это 
соответствует предположению, что коэффициент 
количества аберраций, полученных для культур, 
выращиваемых в течение 72 часов, является воз
можно слишком низким.

158. Келли и Браун [137] подвергали облуче
нию цельную кровь (200 кв рентгеновского излу
чения, СПП 1,5 жж Си) и культивировали разде
ленные лейкоциты в течение 70—96 часов после 
облучения дозами от 100 до 1600 р. Данные ана
лизировались согласно уравнению y = kD^, но они 
не были одинаковыми. Для всего диапазона доз 
облучения коэффициент количества дицентриков 
составлял 0,9-10“® клетка-рентген в квадрате и 
был значительно ниже коэффициента, получен
ного Бендером и его коллегами. Однако если 
отбросить данные, полученные при облучении 
дозами 200 р и более, то будет получен коэффи
циент 5,6 • 10"®/клетка-рентген в квадрате (то 
есть подобный полученному Бендером). Совер
шенно очевидно, что продолжительность культи
вирования играет очень важную роль в этих 
экспериментах и что на основании этих данных 
мы не можем сделать определенное заключение 
о наличии связи между дозой и выходом.

159. Норман и др. [239] получили первоначаль-, 
ные данные при изучении лейкоцитов, которые 
подвергались облучению в цельной крови 
(100 кв рентгеновского излучения— 1,9 Мэе) и 
затем культивировались после разделения цен
трифугированием в течение 72—90 часов. Ис
пользовались дозы рентгеновоких лучей до 
1200 рад ,  а мощность дозы менялась ют 10 до 
200 padjMUH. Эффект мощности дозы не наблю
дался, а коэффициент числа дицентриков состав
лял 2,7' 10“®/клетка-рентген в квадрате. Эти дан
ные в отношении дицентриков полностью отве
чают уравнению y = kD^, и коэффициенты, полу
ченные на основании этих данных, равняются 
примерно половине тех, которые были получены 
группой Бендера. Эти данные не указывают на 
значительную разницу в результатах действия 
рентгеновских лучей различного качества.

160. Б самых последних публикациях группы 
Нормана [34, 240] клетки культивировались как 
в течение 50, так и в течение 72 часов и исполь
зовались дозы до 5000 рад.  В этих экспериментах 
было получено большее число аберраций для 
периода 50 часов, а коэффициент для дицентри
ков и колец в этих культурах с более коротким 
временем созревания составил 5,7 • 10“®/клетка- 
рентген в квадрате, то есть оказался почти рав
ным коэффициенту, полученному Бендером него 
коллегами. Эти данные были получены с приме
нением рентгеновского излучения линейного ус
корителя, дающего в среднем энергию фотонов
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1,9 Мэе, хотя следует отметить, что данные Бен
дера были получены с помощью более эффектив
ного рентгеновского с пиковым напряжением 
в 240 /се [241].

161. Висфельдт [242] использовал в своей ра 
боте in vitro только дозы трех уровней гамма 
излучений Со®° до 200 рад и сообщил о получе 
НИН более значительного количества аберраций 
чем Норман и др., а также Бендер и др. В иссле 
дованиях Висфельдта лейкоциты отделялись без 
применения центрифугирования, а облучению 
подвергались не пробы цельной крови, а куль
туры. Пробы, клеток были взяты после 48 часов 
культивирования, причем интересно отметить, что 
данные по этим гамма-лучам в отношении облу
ченных культур близки к большим количествам, 
полученным при рентгеновском облучении мик
рокультур цельной крови. Важно отметить в дан
ном случае, что ОБЭ (относительная биологи
ческая эффективность) для получения хромосом
ных аберраций составляет около 0,8 при облу
чении гамма-лучами Со®°, что соответствует рент
геновскому обучению с напряжением в 250 кв 
[243—244].,

162. Морикан и др. [138] подвергали облучению 
отдельные лейкоциты (гравитационное осажде
ние) в отологической сыворотке рентгеновскими 
лучами (160 кв, 7,5 мА, 100 р1мин) д-о момента 
культивирования и отбирали пробы клеток после 
72 часов. Количество дицентрических аберраций, 
полученных этими иоследованпями (коэффициент 
8 ,2 • 10“®/клетка-рентген в квадрате), выше, чем 
количество, полученное другими исследованиями, 
которые облучали цельную кровь. Данные Мори- 
кана и др. [138] были все же, по-видимому, полу
чены на основе смесей первого и второго деле
ния клеток, и их количества очень близки к ко
личествам, полученным при исследовании микро
культур, облученных рентгеновскими лучами, из 
которых были взяты пробы через 72 часа [115], 
и они на 25 процентов меньше, чем количества, 
полученные в микрокультурах, пробы которых 
были взяты через 54 часа.

163. Эванс [156, 211, 212] сообщил результаты 
пяти экспериментов по облучению цельной крови 
до или во время культивирования рентгенов
скими лучами (250 кв, СПП 1,2 мм Си) в дозе 
до 460 рад и при мощности дозы от 17,5 до 
230,5 padjMUH. Эти эксперименты отличаются от 
других тем, что в этом случае использовались 
микрокультуры цельной крови. Пробы клеток 
брались через 54 часа, при этом не было заме
чено различия между культурами, подвегнутыми 
облучению в дозах различной мощности. Ди- 
центрические и кольцевые аберрации в этих экс
периментах не увеличиваются в пропорции, рав
ной квадрату дозы, но наиболее точно соответст
вуют формуле y = kD^'^. Общие сведения, полу
ченные в .результате всех зкспериментов, анали
зировались как квадратное уравнение, то есть 
i/ =  ̂ -faD+,|3Z)2,дают а =  3,42'10~® и Р =  3 ,5Д 0“®.

164. Баерска и Липецкий [231] недавно сооб
щили об экспериментах, проводившихся на об

лученных рентгеновскими лучами культурах 
(180 кв при 1,05 или 1,8 мм Си фильтрации), и 
получили результаты, несколько напоминающие 
результаты Эванса. В этих экспериментах при 
использовании доз до 415 рад, которые давались 
при мощности доз примерно 100 рад!мин, выходы 
дицентрических аберраций лучше всего подходят 
для уравнения y=kD ^’̂ , а общие выходы подобны 
выходам, о которых сообщалось в других опуб
ликованных данных о культурах, облученных 
рентгеновскими лучами (рис. 4).
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Рис. 4. Взаимозависимость м еж ду дозой и эффектом при 
дицентрических аберрациях (облучение 180 и 250 кв  рент
геновского излучения после стимулирования с помощью 

фитогемаглютииина) ®
а Ц ельная кровь, облученная рентгеновскими лучами, in cu l

ture. К ультуры вы ращ ивали сь при 37> С в течение периода от 50 
до  54 часов. Линия регрессии совп адает с данны м ии, касаю щ им ися 
кровяны х клеток, облученны х дозой в 180—300 к в  рентгеновского 
излучения до получения культуры  (рис. 8).

165. До очень недавнего времени данные об 
облучении рентгеновскими лучами in vitro ка
зались очень противоречивыми. В отдельных 
лабораториях были получены постоянно повто
рявшиеся результаты, но между лабораториями 
было очень небольшое единообразие в форме 
взаимоотношения между результатом аберрации 
и дозой. Однако недавно полученные эксперимен
тальные данные значительно улучшили картину, 
в особенности если отдельно рассмотреть дан
ные, полученные с использованием различных 
способо® и радиаций различного качества.

166. Исследования, -иро'веденные рядом ученых, 
ясно показали, что 2 Мэе реитгенолучей менее 
эффективны, чем 180—300 kVp реитгенолучей 
при ОБЭ, равном 0,8 [232, 234—^̂ 236], когда срав
нения делаются между образцами, которые об
рабатываются одним и тем же путем в отноше
нии способа иррадиации и времени отбора куль
туры. Данные Сасаки [234] о реакции на дозу
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дицентриков+колец для радиаций различных 
качеств приводятся на рис. 5. Эти данные были 
получены путем использования облученной цель
ной крови, культивированной в течение 50 часов 
до отбора проб; константы и экспоненты дозы 
для совпадающих линий будут следующими: 1,9 
и 1,5 Мэе рентгеновского излучения и г/ =  8,5х 
Х 10-  ̂ Д 1.94; гамма-лучи кобальта-60, г/ =  25,5х 
Х 10“® 0^3^; 200 кв рентгеновского излучения 
(СПП 1 мм Си), г/ =  81,14-10-б Z)i-66. 14Д Мэе Т 
(d, п) быстрых нейтронов, г/ =  1039;10"® 
Взаимоотношение D"̂  для 1,9 Л1зв рентгенолучей 
подтверждает более ранние исследования [34, 
240], в которых использовалось облучение этого 
качества.

167. Данные Сасаки в отношении гамма-лучей 
кобальта-60 очень похожи, как в отношении аб
солютного выхода дицентриков, так и дозовой 
кинетики, на недавние данные, полученные с по
мощью этого облучения (при таких же условиях 
культивирования) Севанкаевым и Бочковым [237] 
(рис. 6). Однако эти две группы данных отли
чаются от результатов, полученных Висфельдтом 
[242], и от некоторых недавних данных, получен
ных Скоттом и др. [234]. В этих последних иссле
дованиях клетки изучались после того, как они 
находились в культуре от 48 до 54 часов, но об
лучены были сами культуры (стимулированные

клетки), а не свежая цельная кровь (нестиму- 
лированные клетки). В этой связи интересно от
метить, что все данные в отнощении культур, 
облученных рентгено- или гамма-лучами, пока
зывают более низкие экспоненты дозы, чем дан
ные об облученной цельной крови; различия в ос
новном являются следствием более высоких вы
ходов при низких дозах в облученных культурах 
(рис. 4 и 7).

168. Недавние данные, полученные из пяти 
различных лабораторий, о выходах дицентриче- 
оких аберраций в клетках, облученных в цельной 
крови до культивирования, которое проводилось 
54 и менее часов, и при рентгеновском облуче
нии с пиковым напряжением от 180 до 300 ке, 
дают совпадающие результаты. Эти данные при
водятся на рис. 8, а наклонная совпадающей 
линии дает экспонент дозы, равный 1,53. Выходы 
аберрации, содержащиеся в этих пяти группах 
данных, более высокие, чем выходы, сообщенные 
другими учеными, которые использовали более 
продолжительные периоды культивирования; для 
сравнения некоторые из этих последних данных 
вычерчены на рис. 9.

169. Поэтому может показаться, что в случае 
облученной цельной крови, образцы которой 
были взяты после ее культивирования, которое 
проводилось 54 и менее часов, аберрации обмена, 
индуцированные рентгеновскими лучами высоких 
энергий, в основном являются следствием взаи
модействия между двумя поражениями, произве-

Рис. 6. Взаимозависимость м еж ду дозой и эффектом при 
дицентрических абберациях (облучение '̂’Со гамма-кван
тами до  стимулирования с помощью фитогемаглютинина)

а Ц ельная  кровь, облученная до  получения культуры  и ку л ь
тивировавш аяся  от 50 до 54 часов.
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денными независимыми траекториями. Однако 
в тех же пределах выхода аберраций (примерно 
до двух дицентриков на клетку) значительная 
часть аберраций обмена, индуцированных обыч
ными рентгеновскими лучами (пиковое напряже-

1

Об
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излучения)

J Эванс и Адамс [238] [ISOкб 
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Z тоскогоизличения)
- а Скотт [232Т(300ко рентге- 

новсного излучения)
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ДОЗА ОБЛУЧЕНИЯ (Врадах)

Рис. 7. Взаимозависимость м еж ду дозой и эффектом при 
дицентрических аберрациях (облучение ®“Со гамма-кван
тами после стимулирования с помощью фитогемаглюти

нина)

Рис. 8. Взаимозависимость м еж ду дозой и реакцией при 
дицентрических аберрациях (облучение дозой в 180—300 кв  
рентгеновского излучения до  стимулирования с помощью  

фитогемаглютинина) ®
а Ц ельная  кровь, облученная in  culture. Культуры  вы ращ ива

лись при 37° С в течение периода 48 до 50 часов. Л и ни я регрессии 
совп адает с данны м и, касаю щ им ися кровяны х клеток, облученных 
™Со гам м а-квантам и  до получения культуры  (рис. 6).

а Ц ельная  кровь, облученная рентгеновскими лучам и  до по
лучения культуры  и культи ви ровавш аяся  в течение периода от 50 
до  54 часов.

ние 150—300 кв), является результатом взаимо
действия между двумя поражениями, произве
денными в результате одной траектории. 
Конечно, важность такой доли одиночной траек
тории полета будет уменьшаться с увеличением 
уровня дозы.

170. Несмотря на замечательные соответствия 
между несколькими группами данных, недавно 
полученных совершенно независимо в различных 
лабораториях, разница в реакции, в особенности 
при низких дозах, 1между облученными культу
рами и облученной цельной кровью требует даль
нейших исследований.

0,5
•ч:

I
2. Быстрые нейтроны ■

171. Данные о действии различных доз облу
чения на периферические кровяные лейкоциты 
при облучении быстрыми нейтронами in vitro 
были сообщены тремя группами исследователей 
в Соединенных Штатах, Соединенном Королев
стве и Японии.

I
I

0,1

0,05

Рис. 9. Взаимозависимость м еж ду дозой и эффектом  
дицентриках плюс кольца ®

при

а К летки, облучавш иеся различны м и дозам и  рентгеновского 
и злучения до  получения культуры  и культивировавш иеся при 37° С 
в течение 72 часов.

О Норман [34] (1,9 Нэб Unac 
рентееноВского излучения)

* Ван дер Элст и др. [230 у  рентгеновское излучение о 
пикоВын напряжением 8220кв}
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ЛОЗА ОБЛУЧЕНИЯ (в радах)
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172. В Соединенных Штатах Америки Гуч и 
др. [229] подвергли цельную кровь облучению 
быстрыми нейтронами с энергией 14,1 Мэе DT 
и 2,5 Мэе DD в дозе до 200 рад, и разделенные 
лейкоциты культивировались в течение 72 часов 
перед определением количества вызванных абер
раций. При облучении нейтронами с энергией
14,1 Мэе и мощностью 6 padjmuH было обнару
жено, что «разрывы хромосом» (терминальные 
делеции+интеркалярные делеции?) увеличива
лись несколько больше, чем в первой степени от 
величины дозы и что дицентрики плюс кольца 
увеличивались примерно как квадрат дозы (оче
видно, больше всего соответствует уравнению

в течение 50 часов в культуре, для дицентриковых 
аберраций был получен экспонент дозы, равный 
1,24.

174. Гуч и др. [229] сравнивали свои данные, 
полученные для быстрых нейтронов с энергией 
14 Мэе, с данными, полученными при использо
вании рентгеновоких лучей с приложенным на
пряжением в 250 Кб, и получили ОБЭ для этих 
нейтронов, равную примерно двум. Предвари
тельные данные облучения нейтронами DD 
с энергией 2,5 Мэе показали линейную зависи
мость реакции дозы для всех типов аберраций и 
ОБЭ, равную примерно четырем-пяти для деле-

I
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5
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i
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I
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Рис. 10. Данные, касающиеся взаимосвязи м еж ду дозой и эффектом, 
при облучении in v itro  быстрыми нейтронами [245]

y=kD"^, поскольку дицентрики +  кольца дают ве
личину [245] п=1,42). Коэффициент выхода 
аберраций для делеций составлял 2,0 ' 10“® деле
ций на клетку-рад, а для дицентриков и колец
12,1 • 10“® аберраций на клетку-рад в квадрате.

173, Утверждалось [156, 211], что нелинейность 
этих данных по дицентрикам и кольцам при об
лучении нейтронами с энергией 14,1 Мэе может 
являться следствием того, что в основном бра
лись пробы клеток вторичного и третичного де
ления при низких дозах облучения и что, ввиду 
митотического замедления, с увеличением дозы 
происходило увеличение в пробе доли клеток 
первичного деления. О возможности этого нет 
непосредственной информации, однако все пре
дыдущие эксперименты с подобной дозой облу
чения, вызывающей хромосомные аберрации 
в клетках растений, показали, что аберрации 
всех видов возрастают примерно в линейной за
висимости от увеличивающейся дозы [246—249]. 
Однако важно отметить, что в более поздних ис
следованиях, проводимых Сасаки [234] в Японии, 
с использованием нейтронов с энергией 14,1 Мэе, 
но при взятии проб клеток после выращивания

ций. Интересно отметить, что эти авторы полу
чили предположительно исчисленную величину 
ОБЭ на основе данных облучения трех человек 
in vivo нейтронами спектра деления во время 
аварии реактора в критическом режиме. Эти 
оценки были сделаны после определенных пред
положений и была получена величина ОБЭ по
рядка пяти (рис. 10).

175. В Соединенном Королевстве Скотт и др. 
[245] подвергли цельную кровь облучению быст
рыми нейтронами со средней энергией 0,7 Мэе 
и в дозах до 150 рад.  Клетки были подвергнуты 
облучению до или после введения их в микро
культуры цельной крови. Было произведено не
прерывное облучение в пределах до 24 часов 
при мощности доз 6,75 и 3,41 р а д  1ч, а также 
краткосрочное облучение при мощности дозы 
в 50 padjMUH, то есть примерно в тысячу раз 
более высокой. Не было найдено никакого раз
личия в результатах иепрерывного и кратко
срочного облучения, и в обоих случаях все типы 
аберраций возрастали в линейной зависимости 
с увеличением нейтронной дозы. Сравнения 
с данными облучения рентгеновскими лучами
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с приложенным напряжением в 250 кв (дозы до 
500 рад) дали для этих нейтронов деления 
с энергией 0,7 Мэе величину ОБЭ порядка 3 
(рис. 10).

176. В двух из пяти групп данных о зависимо
сти реакции от дозы облучения нейтронами 
с энергией 0,7 Мэе имеются некоторые указания 
о насыщенности количества аберраций при дозах 
свыше 100 рад, что отмечалось в экспериментах 
с применением хронических доз облучения низ
кой мощности. В этих двух экспериментах полу
ченные данные также указывают на более вы
сокие количества аберраций (до 10—20 процен
тов) в этих клетках, подвергнутых облучению 
в фазе G i в  культуре (то есть кровяные клетки, 
стимулированные ФГА), по сравнению с клет
ками, облученными до культивирования (то есть 
нестимулированная кровь). Возможность возник
новения различий в реакции на облучение сти
мулированных и нестимулированных клеток уже 
отмечалась ранее (пункт 171).

177. Предполагалось, что эффект насыщенно
сти является результатом преимущественной по
тери поврежденных клеток, вызванной «интер
фазной смертью» в условиях непрерывного облу
чения культуры. Это предположение вновь ста
вит вопрос о преимущественной потере клеток 
как перед культивированием, так и во время 
культивирования. Интересно отметить, что парал
лельно с более высоким количеством аберраций, 
вызванным рентгеновским облучением, наблю
давшимся Скоттом и др., по сравнению с резуль
татами, наблюдавшимися Гучем и др., в данных, 
полученных при облучении нейтронами, отмеча
лось подобное, но несколько более выраженное 
увеличение количества. Частично эта разница 
может, конечно, объясняться разницей во вре
мени культивирования и частично в качестве 
облучения. Однако уровень разницы таков, что 
при эквивалентных уровнях доз и облучений 
нейтронами с энергией 0,7 Мэе количество ди- 
центриков и колец в несколько десятков раз 
больше уровня, отмечавшегося при облучении 
нейтронами с энергией 14,1 Мэе (рис. 10). В этой 
области необходима, конечно, дальнейшая ра
бота.

3. Различия в результатах облучения проб крови, 
взятых у различных индивидуумов

178. По всей вероятности, единственный общий 
вывод, сделанный лабораториями в результате 
исследований in vitro, заключается в том, что 
различия в реакции кровяных клеток in vitro, 
полученных у различных взрослых доноров обо
его пола, очень незначительны [125, 131, 143, 
229, 250]. Группа, работающая в Ок-Ридже, 
брала пробы клеток у пяти человек, и получен
ные данные были представлены в двух публика
циях [125, 229]. Ни в одном из случаев не отмеча
лось значительной разницы в реакции клеток, 
взятых у различных доноров при облучении до
зами того же уровня.

179. В ходе исследований в Харуэлле [250] 
были взяты пробы у семи доноров, и у всех из 
них было получено примерно однаковое коли
чество аберраций при облучении одинаковыми 
дозами. Кроме того, клетки одного донора ис
пользовались для проведения обширных иссле
дований реакции на различные дозы рентгенов
ских лучей, и поэтому пробы клеток брались 
в различное время на протяжении трехлетнего 
периода. На протяжении всего этого периода 
в количестве аберраций не отмечалось значи
тельных изменений при любом уровне дозы 
[211].

180. Последние исследования в Советском 
Союзе [251, 252] показали, что количество вы
званных рентгеновским облучением хромосомных 
аберраций в лимфоцитах периферической крови, 
облученной in vitro, может быть несколько выше 
в клетках крови, взятой у младенцев и пожилых 
людей, чем в клетках крови, взятых у других 
здоровых взрослых. Однако Мигион и Мерц [253] 
ранее сообщали об отсутствии значительных раз
личий между реакцией на облучение лимфоци
тов, взятых у грудных детей и взрослых. Бочков 
и др. [254] при исследовании 59 лиц сообщили 
что отмечается влияние возраста на частоту спон 
тайных структурных перестроек у этих лиц 
Возможность влияния возраста донора на реак 
цию при облучении явно заслуживает дальней 
шего тщательного изучения.

181. Изучение клеток растений и животных 
[17 и 255] показало, что в данных разновидно
стях присутствие лишних хромосом или хромо
сом, превышающих обычный диплоидный комп
лемент, вызывает увеличенную частоту аберра
ций в этих клетках. Эта индуцированная частота 
аберрации при любом уровне дозы находится 
поэтому в тесном соотношении с числом хромо
сом, а также с размером хромосом и с хромо
сомной морфологией [255].

182. Ввиду различных размеров хромосом X 
и Y у человека [256] можно было бы ожидать, 
что при данной дозе частота хромосомных абер
раций у нормальных особей женского пола 
должна быть несколько больше, чем частота 
аберраций у нормальных особей мужского пола. 
Это предполагаемое очень незначительное раз
личие между полами еще не было доказано, 
однако, как и ожидалось, три группы исследот 
вателей [143, 145, 257] сообщили о небольшом 
увеличении количества аберраций в облученных 
рентгеновскими лучами лейкоцитах in vitro, взя
тых у отдельных лиц, имеющих тройное количе
ство хромосом [21] (синдром Дауна) по срав
нению с нормальными субъектами.

183. Факт постоянства реакции на облучение 
клеток крови in vitro у разных лиц и у одного 
лица на протяжении периода нескольких лет 
является обнадеживающим. Тем не менее мы 
должны подчеркнуть то обстоятельство, что 
до настоящего времени число доноров, у кото
рых были взяты пробы для сравнения, было
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весьма недостаточным. Учитывая влияние на ан- 
эуплоидию возраста и пола (пункт 78), мы счи
таем, что совершенно необходимо получить 
больше данных по большему числу доноров 
обоего пола с широким возрастным диапазоном. 
Такие исследования в настоящее время осущест
вляются в ряде лабораторий.

С. И ССЛ ЕДО ВАН И Я Ш  VIVQ

184. Исследование по вопросу о количестве 
аберраций, индуцированных in vivo, связано 
с рядом трудностей, помимо тех, которые рас
сматриваются в работе по проведению опытов 
in vitro. Эти трудности будут тщательно рас
смотрены в данном разделе, а также в пунктах 
341—343. Вместе с тем нельзя приступать к рас
смотрению результатов проведения опытов 
in vivo, не подчеркивая трудностей, которые 
присущи всей работе по проведению опытов 
in vivo с точки зрения физической дозиметрии 
и взятия биологических проб. Например, многие 
исследования включали опыты по частичному 
облучению организма и были использованы раз
личные дозы радиации. Оценка поглощенных 
доз в таких случаях, видимо, не имеет большого 
смысла, и по существу трудности в отношении 
неоднородности поглощенных доз существуют 
даже при проведении опытов с так называемым 
однородным облучением всего организма. Что 
касается проблем взятия проб, то с ними при
ходится постоянно сталкиваться ввиду различия 
в распределении, различных сроках жизни и 
подвижности малых лимфоцитов в организме. 
Поэтому при последующем рассмотрении во
проса необходимо иметь в виду эти трудности.

1. Диагностическое облучение

185. Был отмечен ряд случаев, когда возрос
шая частота аберрации хромосомного типа наб
людалась в периферических кровяных лейкоци
тах у лиц, подвергнутых диагностическому облу
чению рентгеновскими лучами. Хотя до настоя
щего времени все наблюдения проводились 
с использованием культур, выращиваемых в те
чение 72 часов или более, а следовательно, неко
торые из отмеченных аберраций хромосомного 
типа могли произойти после удвоения получен
ных в культуре аберраций хроматидного типа 
(пункты 67 и 93), все же контрольные данные, 
поскольку они имеются, также были получены 
с использованием культур, выращиваемых в те
чение того же периода времени. Поэтому это 
увеличение может действительно являться след
ствием радиоактивного облучения.

186. Стюарт и Сандерсон [258] впервые отме
тили возможное влияние диагностических рент
геновских лучей на количество аберраций, сооб
щив о наличии двух клеток, содержащих дицент
рики, из общего числа 31 клетки, взятой у па
циента, у которого отмечался синдром Клайн- 
фельтера. Было проведено обследование костей 
этого пациента, сопровождавшееся рентгенов

ским облучением кожи в дозе менее 2 рад с при
ложенным напряжением в 60 ке; проба крови 
была взята через 8 часов после облучения. Не
опубликованные данные [259, 260] о количестве 
спонтанных аберраций у пациентов, у которых 
отмечался синдром Клайнфельтера и которые 
не облучались в диагностических целях рентге
новскими лучами до обследования, показывают, 
что количество спонтанных аберраций у этих 
индивидуумов не больше, чем у обычных инди
видуумов (табл .I).

187. Наблюдения, аналогичные наблюдениям 
Стюарта, были проведены Коненом и др. [261, 
262], которые обнаружили дицентрические абер
рации в 121 кровяной клетке ребенка, подверг
нутого обследованию через одну неделю после 
того, как он был облучен в целях диагностики 
серией доз рентгеновских лучей при общей дозе 
0,8 рад. Блюм и Тио [263] не установили каких- 
либо дицентрических аберраций в кровяных клет
ках шести пациентов, грудная клетка которых 
была подвергнута диагностическому рентгенов
скому облучению дозами от 20 до 80 мр, но 
в 300 клетках пяти пациентов, у которых про
водилось исследование желудочно-кишечного 
тракта с использованием флуороскопии, было 
обнаружено четыре дицентрические аберрации. 
Эти пять пациентов были подвержены облуче
нию дозами от 12 до 35 р, и пробы крови у них 
были взяты во всех случаях через 30 минут 
после облучения.

188. В данных Курта Брауна [264] содержится 
дальнейшее указание на очевидное увеличение 
количества аберраций у больных анкилозирую- 
щим спондилитом, подвергнутых диагностиче
скому рентгеновскому облучению (колонки Ъ и 
с табл. I). Кроме того, Сасаки и др. [265] сооб
щили, что при обследовании более 7000 клеток, 
взятых в общем у одиннадцати лиц, дицентрики 
были обнаружены только у одного человека, ко
торый до этого в течение пяти лет подвергался 
ряду пояснично-спинальных рентгеновских об
следований.

189. Эти наблюдения дают основание предпо
лагать, что частичное рентгеновское облучение 
тела человека в диагностических целях очень 
низкими дозами малой мощности способно вы
звать установленное количество аберраций хро
мосомного типа. Тот факт, что мы можем опре
делить действие таких небольших доз рентге
новских лучей, является следствием, во-первых, 
сравнительно высокой чувствительности пери
ферических кровяных лейкоцитов человека к ин
дуцированию облучением повреждений хромо
сом и, во-вторых, чрезвычайно низкой частоты, 
с которой аберрации хромосного типа встреча
ются у лиц, не подвергавшихся действию иони
зирующей радиации.

190. Недавно была получена информация об, 
обследовании пациентов, принимавших торо
траст, представляющий собой стабилизирован
ную , коллоидальную суспензию двуокиси то
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рия-232. Торотраст усваивается ретикулоэндоте- 
лиальными клетками и отлагается в печени и се
лезенке, а также в меньшей степени в костном 
мозгу и лимфатических узлах. При этом выде
ляются лишь очень небольшие количества, по
этому эти ткани подвергаются непрерывному 
облучению, главным образом плотно ионизирую
щими альфа-частицами.

191. Исихара и Куматори [182, 266] сообщили, 
что значительное количество аберраций было 
обнаружено в кровяных лейкоцитах у лиц, ко
торым вводился торотраст приблизительно за 
25 лет до момента обследования. Являющиеся 
результатом этого уровни радиактивности в ор
ганизме этих лиц определялись на основании 
подсчетов для организма в целом, однако опре
деленной зависимости между этими уровнями и 
количеством аберраций обнаружено не было 
[267]. Равным образом Бактон и др. [224], каса
ясь цитогенического исследования 36 пациентов, 
которым были сделаны внутриартериальные 
инъекции торотраста приблизительно за 11 лет — 
31 год до момента обследования, сообщали 
о заметном увеличении количества аберраций 
в лейкоцитах этих пациентов по сравнению 
с контрольными лицами. В этом последнем ис- 
сяедовании клетки выращивались в течение 
48—52 часов, и было найдено, что 9,2 процента 
этих клеток содержат нестабильные (асиммет
рические) аберрации, а 5,7 процента — стабиль
ные (симметрические) аберрации. Заслуживает 
быть отмеченным, что в этой работе были обнару
жены трицентрические аберрации очень высокой 
частоты (3,8 на 100 клеток) и что многие клетки 
содержали более чем одну аберрацию. Такая 
высокая частота аберрации в поврежденных 
клетках является типичной для повреждения, 
вызванного плотным излучением ЛПЭ (линейная 
передача энергии), например альфа-частицами 
тория.

192. Больщие количества аберраций, получен
ные Бактоном и др. [224] у пациентов с введен
ным торотрастом, значительно больще, чем ко
личества, полученные другими авторами [16] 
у пациентов, которые целиком подверглись об
лучению рентгеновскими лучами дозой в 50 рад 
или частичному облучению дозой в 300 рад. Од
нако при работе с торотрастом, хотя объем то
ротраста строго контролируется и интервал вре
мени между облучением и обследованием изве
стен, взаимосвязь между этими параметрами и 
количеством аберраций не установлена.

193. Фишер и др. [179, 268] исследовали кро
вяные клетки у 20 отдельных лиц, которым был 
введен торотраст за 19—27 лет до того, как 
была взята проба, и для пациентов была произ
ведена оценка остаточного уровня радиоактив
ности на основании подсчета уровня во всем ор
ганизме. В девятнадцати случаях было зареги
стрировано значительное увеличение числа 
случаев аберрации по сравнению с фоновым 
уровнем; такого увеличения не наблюдалось 
лишь у одного пациента, которому был сделан

ретроградный пиелографический снимок и кото
рый сохранил таким образом низкий уровень 
радиоактивности, что было подтверждено нали
чием чрезвычайно низкого уровня радиоактив
ности в организме, зарегистрированного путем 
счетчика при измерении радиоактивности всего 
тела.

194. В этой работе было показано, что с уве
личением количества торотраста (вычисленного 
путем измерения радиоактивности во всем ор
ганизме методом подсчета гамма-лучей) проис
ходило увеличение повреждений хромосом, а 
также имела место значительная линейная зави
симость между этими параметрами, если данные 
оценивались по интервалу времени между вве
дением в организм торотраста и моментом наб
людения. Однако следует отметить, что имеется 
ряд трудностей в оценке зависимости дозы и 
реакции, поскольку в распределении торотраста 
в пределах ретикуло-эндотелиальной системы 
бывают значительные колебания [224], а оценка 
дозы облучения торием и его продуктов рас
пада, основанных на гамма-лучах, требует того, 
чтобы была сделана скидка на самопоглощение 
альфа-частиц, что является весьма важным 
в случае, если торий распределен неравномерно. 
Ввиду этих трудностей физической дозиметрии 
и вследствие того, что в работах Фишера и др. 
[179] лейкоциты выращивались в течение 72 ча
сов, очень сложно получить какие-либо значи
мые коэффициенты для производства аберрации.

195. После выхода первоначальной работы 
Тафа и др. [15], которые сообщили в ней о зна
чительном повреждении хромосом в клетках 
кровяных культур двух пациентов после тера
певтического облучения рентгеновскими лучами 
при лечении анкилозирующего спондилита, по
явился ряд других работ, в которых рассматри
вался вопрос об аберрациях, возникающих у па
циентов после радиотерапии. При проведении 
больщей части этих исследований внимание 
уделялось другим аспектам индуцирования абер
раций (например, вопросу о долговечности не- 
больщого лимфоцита — пункты 252—263), а 
не количественному соотношению между числом 
поврежденных хромосом и полученной дозой 
облучения. Однако ряд данных о действии раз
личных доз облучения in vivo уже получен, а до
полнительные данные должны поступить в бли
жайшее время.

196. Норман и др. [239] получили ограничен
ные данные по двум пациентам, подвергнув
шимся рентгеновскому облучению в 300 рад 
с приложенным напряжением в 250 кв, используя 
пробы крови, которые были взяты непосредст
венно после облучения. Каких-либо подробно
стей о способе облучения приведено не было, 
а геометрическое среднее значение от количества 
аберраций у двух довольно различных проб было 
почти аналогично количеству, полученному при 
облучении нормальной крови in  vitro в дозе 
300 рад. Во всех этих случаях все культуры вы
ращивались в течение 72 часов.
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197. В более поздней работе [34] сообщались 
данные о количестве аберраций, полученных при 
радиотерапии (частичным облучением?) раковых 
заболеваний у шести пациентов. Использовались 
культуры, выращиваемые в течение 50 и 72 ча
сов, но величина дозы при этом не указывается. 
Конечно, возникает вопрос о том, какую вели
чину может иметь доза облучения части тела, 
если о ней сообщается.

198. Количество аберраций, отмечаемое в лей
коцитах периферической крови, пробы которой 
были взяты после частичного облучения орга
низма, зависит от ряда переменных, включая 
следующие; физические характеристики об
лучения; облученные части организма и объем 
ткани; поглощенная этим объемом доза и про
должительность облучения; отношение между ко
личеством' лимфоцитов в организме в целом и 
в данном объеме ткани во время облучения; ко
личество лимфоцитов в крови, прошедших через 
эту часть организма во время облучения; уро
вень обмена лимфоцитов между лимфатическими 
тканями и периферической кровью , и время 
взятия пробы после облучения.

199. Вопрос о дозиметрии в случаях частич
ного облучения очень важен и будет рассмотрен 
более подробно ниже (пункты 264—273). Однако 
в данном случае важно отметить последние ис
следования, проведенные Винкельштейном и др. 
[227], по вопросу хромосомных аберраций в лей
коцитах трех пациентов, кровь которых была 
подвергнута экстракорпореальному облучению 
(ЭКО) до пересадки почек.

200. В этой работе кровь пропускалась через 
тефлоновую петлю, находящуюся вне тела, с ис
пользованием обычного ответвления Квинтона— 
Скрибнера и подвергалась экстракорпореальному 
облучению бета-лучами, эмитированными источ
никами ®°Sr—®°Y. Время облучения составляло 
от 4 до 8 часов, при этом частота дицентрических 
аберраций в лейкоцитах, выращиваемых в ФГА, 
определялась сразу же после окончания периода 
экстракорпореального облучения. Кроме того, оп
ределялась также частота дицентрических абер
раций при исследованиях крови in vitro, пропус
каемой через аппликатор радиации путем одно
кратного прохождения.

201. В этих исследованиях экстракорпореаль
ного облучения оценка дозы радиации кровяных 
клеток проводилась на основе объема крови, 
скорости потока через аппликатор и продолжи
тельности облучения. Хотя подробные данные 
о скорости аберрации не указывались, было про
ведено сравнение зависимости подсчитанных фи
зических доз радиации (интегрированных для 
всего объема крови) и доз, оцененных на основе 
количеств дицентрических аберраций в лейко
цитах взятой для пробы крови. Доза, оцененная 
с точки зрения количества аберраций, определя
лась посредством использования константы про
порциональности (пункт 160) количества абер
раций, равной 5,7 ±0,5'10-® дицентрическая

клетка-рад в квадрате, найденной на основе пре
дыдущих исследований in vitro [34, 240] в этой 
группе. Было получено весьма близкое соответ
ствие между физической и биологической оцен
кой дозы (табл. II) при условии, что в послед
нем случае образцы брались не позднее чем 
через 4—8 часов их экстракорпореального облу
чения, так что кровяные лейкоциты не замеща
лись популяцией лейкоцитов из необлученной 
лимфоидной ткани.

202. В исследованиях с применением экстра
корпореального облучения, проведенных Шарпом 
и др. [243] на пациенте с саркомой сетчатых кле
ток, зависимость между оценками дозы, основан
ными на скорости потока крови, а также на об
щем объеме крови пациента, и оценками, 
основанными на количестве дицентрических абер
раций, отличалась в 2,7 раза. Полученные дан
ные указывают на то, что в процессе, продол
жающемся 3,5 часа, несколько клеток много
кратно проходили через излучатель и что имел 
место довольно быстрый обмен между лейкоци
тами периферической крови и лейкоцитами, на
ходящимися в более крупных депо внесосуди- 
стых участков.

203. Шарп и др. [269] недавно сообщили о ряде 
других исследований по экстракорпореальному 
облучению некоторых пациентов с болезнью 
Ходжкина. Эти исследования подтвердили и зна
чительно расширили их предыдущие выводы, и ре
зультаты несколько отличаются от выводов Вин- 
кельштейна и др. [227]. В этом недавно проведен
ном исследовании [269] было установлено, как это 
было показано ранее другими [227], что количе
ство дицентрических аберраций (0,83 на клетку) 
в пробе крови пациента, взятой до экстракорпо
реального облучения организма и облученной in 
vitro рентгеновскими лучами с энергией 2 Мэе 
при мощности дозы в 300 рад, почти равнялось 
количеству дицентрических аберраций (0,87 на 
клетку), полученному при облучении крови, ко
торая была пропущена один раз через радио
активную спираль (320 рад от источника це
зия-137), причем время облучения составило че
тыре секунды. Однако в пробах крови, взятой 
у пациента по истечении 1,5; 3 и 24 часов бес
прерывного экстракорпореального облучения, ко
личество дицентрических аберраций было менее 
0,09 на клетку.

204. На основании этих данных, а также ис
следований распределения аберраций между 
клетками Шарп и др. [269] сделали вывод о том, 
что существует быстрый обмен между лимфо
цитами в крови и лимфоцитами во внесосудистом 
фонде. Было подсчитано, что периферическая 
кровь содержит 3 г лимфоцитов, тогда как во 
внесосудистом фонде содержалось 800—1070 г. 
В соответствии с двумя независимыми оценками 
среднее время пребывания лимфоцитов в крови 
было равно 4,7 и 7,5 минуты.

205. Результаты исследования с применением 
ЭКО этими двумя группами исследователей, хотя
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и не во всем согласованные друг с другом, 
весьма интересны, и дальнейшая работа в этой 
области будет особенно полезной как с точки 
зрения получения информации о структуре попу
ляции и о движениях лейкоцитов, так и обеспе
чения информацией, относящейся к возможному 
применению хромосомных аберраций в дози
метрии.

206. Продолжая свои первоначальные исследо
вания аберраций, вызываемых рентгеновским об
лучением у больных спондилитом [15], группа, 
работающая в Эдинбурге, недавно сообщила 
данные о зависимости между количеством абер
раций и дозой радиации, отмеченной при обсле
довании этих пациентов и пациентов, имеющих 
неопластические заболевания [16]. Было произ
ведено облучение части тела больных снондили- 
том однократными дозами от 100 до 700 рад 
(рентгеновские лучи с приложенным напряже
нием в 250 кв, СПП 2,7 мм Си), и клетки куль
тивировались от 42 до 50 часов. При всех дозах 
пробы крови брались через 24 часа после об
лучения, а в некоторых случаях — несколько 
раньше или позже. Эти данные показывают неко
торое уменьшение количества аберраций в клет
ках, взятых для культур сразу после облучения, 
по сравнению с количеством аберраций в клет
ках, взятых для культур на 24 часа позже. Эти 
данные обобщены в табл. III.

207. Хотя мы не можем установить получен
ную дозу облучения для тех случаев, о которых 
приводятся данные в табл. III, очевидно, суще
ствует тесная зависимость между кожной дозой 
и количеством аберраций. Эти данные до неко
торой степени непостоянны, и в отношении ди
центрических и кольцевых аберраций аберрации, 
по-видимому, возрастают в пропорции 1,5—2,4 
к мощности дозы, по крайней мере для доз до 
300 рад. Если включить в динамический анализ 
данные, полученные при изучении пациента, 
часть тела которого подвергалась облучению до
зой в 700 рад, то количество аберраций для этой 
высокой дозы значительно уменьшает компонент 
квадрата дозы. Экстраполяция данных в табл. III 
показывает, что это количество аберраций выше 
количества, полученного Миллардом [126] при об
следовании пациентов, 'часть тела которых под
вергалась облучению (нижняя часть живота) 
после орхидектомии. Согласно данным Милларда 
(рентгеновское излучение с энергией в 2 Мэе 
от ускорителя Ван дер Граафа), при облучении 
в дозе от 925 до 1550 рад аберрации отмечались 
у 20 процентов клеток, а в дозе от 3100 до 
4330 рад — у 32 процентов клеток. Эти последние 
данные, однако, были получены при изучении 
периферических кровяных клеток, которые вы
ращивались в течение 72 часов, и, кроме того, 
процесс радиоактивного лечения продолжался 
от 36 до 74 дней.

208. Наблюдения, подобные тем, которые были 
проведены Миллардом, осуществлялись Дубро
вой [270] на двух пациентах, болеющих миело- 
мой и проходивших курс лечения с помощью

радиационной терапии. В этой работе пациенты 
подвергались частичному кумулятивному облу
чению в дозе 9000 р, и примерно в 42 процентах 
лейкоцитов, подвергшихся обработке в течение 
48 часов, были обнаружены хромосомные абер
рации. Высокий процент содержания аберрации 
был также обнаружен в клетках крови, пробы 
которой были взяты у подобного пациента через 
32 месяца после окончания такого же курса ле
чения.

209. Кроме того, в период от 12 до 14 дней 
у больных спондилитом части тела подвергались 
рентгеновскому облучению по 10 фракций [16]; 
пробы крови брались сразу же после каждого 
облучения. В данном случае вновь отмечалась 
тесная зависимость между дозой радиации и ко
личеством аберраций, причем данные точно со
ответствуют линейной зависимости (рис. 11).

А Количество фрагментов 
•  йиаентрики *ш ьиа

300 600 900 то
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Рис. 11. Количество фрагментов и дицентриков плюс колец 
у больных анкилозирующим спондилитом, подвергнутых 
облучению в дозах  до 1500 рад  (рентгеновское излучение 
с приложенным напряжением в 250 к в ) ,  произведенному 

фракциями в 150 р ад  [16]

В ЭТИХ данных каждая фракция в 150 рад (доза 
при облучении части тела) дает в среднем 3,6 ди
центриков и колец на каждые 100 анализирован
ных клеток.

210. Бактон и др. [16] также сообщили пред
варительные данные о количестве аберраций 
у 7 мужчин, больных бронхиальным раком, ко
торые были подвергнуты рентгеновскому облу
чению всего тела в низких дозах 25 или 50 рад 
(2 Мэе, ускоритель Ван дер Граафа); эти данные 
обобщены в табл. IV. В отличие от данных, по
лученных при обследовании пациентов, у которых 
облучению были подвергнуты части тела (табл. 
III), различия в количестве аберраций между 
пробами крови, взятыми сразу и через 24 часа 
после облучения, обнаружено не было (однако 
см. пункт 211). Кроме того, действие дозы на ди
центрики и кольца при облучении всего тела со
ответствует линейной зависимости (п в урав
нении y = c + aD'̂  равно 0,92 при 90-процентном 
доверительном пределе от 0,5 до 1,4). Представ-
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ленные данные, по-видимому, указывают на то, 
что количество аберраций, полученное после об
лучения всего тела больных раком в дозе 50 рад, 
является эквивалентным количеству, получен
ному при частичном облучении больных анкило- 
зирующим спондилитом в дозе 250 рад.

211. Эдинбургская группа расширила свои ис
следования за счет облучения всего тела пациен
тов, страдавших бронхиальной карциномой, 
и в настоящее время сообщила данные, получен
ные при обследовании других девяти пациентов, 
облученных в дозе от 17 до 50 рад. Данные о ча
стоте дицентрических и кольцевых аберраций 
в выращиваемых в течение 53 часов культурах 
крови, пробы которой были взяты сразу после 
облучения и 24 часа спустя, приведены в табл.У 
для каждого из шестнадцати пациентов.

212. Согласно этим данным, существует зна
чительное увеличение количества аберраций 
Б пробах крови, взятых через 24 часа после об
лучения, по сравнению с пробами крови, взятыми 
сразу после облучения у пациентов, получивщих 
дозу 50 рад. Это наблюдение полностью соот
ветствует ранее сделанным наблюдениям данной 
группой при лечении пациентов, которые стра
дали от анкилозирующего спондилита и были 
подвергнуты частичному облучению (пункты 206 
и 210).

213. Анализ данных, полученных при указан
ном облучении всего организма, показывает, что 
количество дицентрических и кольцевых абер
раций в крови, пробы которой были взяты сразу

Рис. 12. Соотношение м еж ду количеством дицентриков плюс 
кольца на клетку и величиной  однородной дозы, поглощен
ной всем телом пациентов, облученных рентгеновским излу

чением с приложенным напряжением в ,2 М ае  [271]»

а Данные проб крови получены сразу после облучения. Точки 
нанесены исходя из данных, приведенных в табл. V, а кривые ри
сунка показывают 95-процентные доверительные пределы на линии 
регрессии.
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Рис. 13. Отношение м еж ду количеством дицентриков плюс 
кольца на клетку и величиной однородной дозы, поглощен
ной всем телом, пациентов, облученных рентгеновским излу

чением с приложенным напряжением в 2 Л1эв [271] »
а Д ан н ы е проб крови, полученные через 24 часа после облу

чения. Точки на рисунке нанесены  исходя из данны х, приведенных 
в табл . V, а кривые линии представляю т 95-процентные довери тель
ные пределы  на линии регрессии.

после облучения, увеличилось в степени 1,13 дозы 
(ц=  1,13 при 95-процентном доверительном пре
деле от 0,52 до 1,74), тогда как в пробах крови, 
взятых на 24 часа позже, количество аберраций 
увеличилось в степени 1,88 от дозы (я = 1,88 при 
95-процентной точности в пределе от 1,24 до 
2,50). Эти две группы данных представлены на 
рис. 12 и 13.

214. Интересно сравнить данные облучения 
всего организма при мощности доз в 25 и 50 рад 
с данными, полученными при облучении в тех же 
дозах (но при различном качестве радиации) 
другими авторами в опытах in vitro. Эти срав
нительные данные приведены в Табл. VI, из ко
торой видно, что результаты, полученные при 
работе in vivo, занимают промежуточное положе
ние между низшими и высшими показателями 
количества аберраций, полученных в опытах in 
vitro при поглощении тех же доз облучения. К со
жалению, следует отметить, что лишь в одном 
случае при исследовании in vitro, когда качество 
облучения было подобно облучению при иссле
дованиях in vivo и когда клетки культивирова
лись в течение 50 часов, количество аберраций 
при мощности дозы в 50 рад было в четыре раза 
меньше, чем это отмечалось при исследованиях 
in vivo. Однако наблюдения проводились в раз
личных лабораториях, которые не вполне подда
ются сравнению.

215. Кроме данных по терапевтическому об
лучению внешними источниками, имеются неко
торые сведения о количестве аберраций у паци
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ентов, подвергавшихся воздействию радиации от 
внутренних источников в терапевтических целях. 
Бойд и др. (272] первоначально сообщили, что 
в клетках крови пациентов, подвергнутых лече
нию радиоактивным йодом, должны быть обна
ружены виды повреждений хромосом, подобные 
тем, о которых сообщили Таф и др. [15]. Было 
сделано предположение, что в количественном 
отношении действие радиоактивного йода с ак
тивностью 100 мкюри подобно облучению части 
тела рентгеновскими лучами в дозе 250 рад ичто 
активность радиоактивного йода в \б мкюри была, 
возможно, достаточной для того, чтобы произ
вести заметное повреждение хромосом. Подоб
ные данные облучения радиоактивным йодом 
были сообш,ены также и другими авторами [172, 
273—275], и в одном из сообщений [274] были при
ведены сведения о значительном количестве абер
раций, которые были отмечены через 14 лет 
после завершения лечения.

2 . Профессиональное облучение

216. Ряд исследователей сообщили о наличии 
аберраций хромосомного типа у лиц, подвергну
тых хроническому облучению в малых дозах от 
внешних источников радиации [127, 132, 136, 165, 
168, 239, 263, 265, 268, 276—280]. Норман и его 
коллеги [265] отметили семь дицентриков 
в 5138 клетках у десяти сотрудников больницы, 
которые работали с источниками излучения и 
получили эквивалентные дозы до 88 бэр, акку
мулированные при средней интенсивности от 1 
до 3 бэр в год; в то же время в 4219 клетках 
у десяти контрольных лиц дицентриков не отме
чалось. В последнее время проводилось обсле
дование [165] тридцати шести «сотрудников, ра
ботающих с источниками излучения», которые 
получили кумулятивные дозы от 10 до 98 рад со 
средним годовым уровнем облучения 1,45 рад 
в год. В этом последнем обследовании 
в 14 839 клетках было отмечено 14 дицентриков, 
тогда как в 5784 клетках у 23 контрольных лиц 
дицентриков не отмечалось. Аналогичные наблю
дения были недавно проведены также Лиско и 
Лиско [277] и Горизонтовой [278].

217. Курт Браун и др. [276], а также Бактон 
и др. [132] сообщили об исследованиях, до неко
торой степени аналогичных исследованиям Нор
мана и его коллег. Эти авторы обследовали 
67 мужчин, работающих на атомных энергети
ческих установках, и разделили полученные у них 
пробы на пять групп: а) контрольную группу, 
которая получила кумулятивную дозу менее од
ного рада; Ь) группу со средней кумулятивной 
дозой 3,8 рад в пределах от 1 до 10 рад;
с) группу со средней кумулятивной дозой 27 рад 
в пределах от 23 до 34 рад; d) группу со средней 
кумулятивной дозой 24 рад в пределах от 15 
до 37 рад; е) группу со средней кумулятивной 
дозой 84 рад в пределах от 75 до 98 рад. Под
вергнувшиеся облучению группы отличались не 
только по полученным дозам, но также по вре
мени, в течение которого произошло облучение.

Контрольная группа цитологически не отлича
лась от контрольной популяции, взятой за преде
лами атомных энергетических установок, но 
у всех подвергнувшихся радиоактивному облу
чению групп было обнаружено значительное уве
личение количества аберраций. Хотя и отмеча
лось весьма большое количество дицентрических 
и кольцевых аберраций, достигающих восьми на 
1000 клеток, установить какую-либо зависимость 
между величиной дозы и количеством аберра
ций не оказалось возможным.

218. Висфельдт [127] исследовал число аберра
ций в периферических кровяных клетках у десяти 
сотрудников Копенгагенского института радия, 
которые подверглись облучению кумулятивными 
дозами в пределах от 1 до 116 рад на протяже
нии десяти лет. В данном случае у облученных 
лиц вновь наблюдалось значительное увеличение 
количества аберраций (13 дицентриков и колец 
в 950 клетках) в отличие от контрольного персо
нала (О дицентриков и колец в -300 клетках), но 
и в этом случае данных имелось далеко не доста
точно, чтобы вывести какую-либо зависимость от 
уровня полученной дозы.

219. Эль-Алфи и др. [279] проанализировали 
клетки крови, пробы которой были взяты у две
надцати рабочих, работающих с источниками из
лучения, подвергавшихся облучению в течение 
периода до четырех лет, которые получили ку
мулятивные дозы от 1110 мбэр рентгеновского, 
гамма- и бета-излучения или нейтронного из
лучения до 9722 мбэр. Подробностей относи
тельно качества радиации или видов облучения 
не приводится, однако отмечалось значительное 
увеличение количества аберраций у шести инди
видуумов, подвергавшихся облучению нейтро
нами по сравнению с девятью контрольными ин
дивидуумами.

220. Уолд и др. [136] недавно сообщили све
дения, до некоторой степени аналогичные дан
ным Висфельдта. Эти авторы исследовали число 
аберраций у шести рабочих ядерной промышлен
ности, которые подверглись внешнему тоталь
ному облучению в дозах от 25 до 55 бэр при 
среднем уровне аккумуляции 4,3 бэрДод. Было 
отмечено значительное увеличение частоты ус
тойчивых и неустойчивых аберраций у облучен
ного персонала в отличие от контрольного пер
сонала, но связи между различными уровнями 
доз нельзя было установить и подробные цитоге- 
нические данные не приводились.

221. Был проведен ряд обследований лиц, ко
торые работали в люминесцентной промышлен
ности, в результате чего в их организме было об
наружено большое количество радия-226. Эти 
исследования вновь показали значительное уве
личение количеств аберраций у подвергшихся 
облучению лиц по сравнению с необлученными 
лицами и даже с лицами, в организме которых 
содержание радиоактивного вещества было ниже 
максимально допустимого уровня [167, 281]. В от
ношении внутреннего облучения имеются неко
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торые признаки того, что существует последова
тельный градиент увеличения количества абер
раций с увеличением количества радия в орга
низме человека [282]. По данным Бойда и др. 
[282], полученным в результате обследования лиц, 
у которых в организме за 18 лет до момента 
исследования накопилось от 0,56 до Ь,\6) мкюри 
радия-226, около 3,2 процента клеток классифи
цировались как «неустойчивые» и было обнару
жено, что они содержали асимметрические абер
рации. В данной работе тотальная доза при 
внещнем профессиональном облучении гамма- 
лучами в среднем равнялась 90 бэр. Связи между 
этими низкими уровнями внещнего облучения и 
количеством аберраций установлено не было.

222. Эти данные, касающиеся сотрудников, по
лучивших профессиональное облучение, ясно по
казывают значительное увеличение количества 
аберраций у лиц, получивших дозу облучения 
весьма низкого уровня. Эти данные, конечно, со
ответствуют результатам предыдущих наблюде
ний в отношении последствий низких доз диаг
ностического облучения. Кроме того, следует 
подчеркнуть, что в тех случаях, когда имела 
место точная физическая дозиметрия, можно ут
верждать, что у индивидуумов, облученных в до
зах ниже допустимого уровня, отмечалось зна
чительное количество аберраций.

3. Случайное облучение

223. Бендер и Гуч [128, 129] исследовали ко
личества аберраций в периферических кровяных 
клетках у восьми мужчин случайно подвергшихся 
смешанному облучению гамма-лучами и быст
рыми нейтронами. Дозы по подсчетам состав
ляли от 23 до 365 рад, причем на долю быстрых 
нейтронов приходилось около 26 процентов об
щей дозы облучения. У пяти контрольных лиц не 
было найдено аберраций хромосомного типа (об
щее число 458 клеток), а у пяти лиц, которые 
были подвержены облучению в дозах, состав
ляющих у всех по подсчетам свыше 200 рад, 
отмечались дицентрики и кольца. Вначале 
пробы крови брались через 29 месяцев после 
первоначального облучения, а затем — через пол
тора года. У всех этих лиц отмечались аберра
ции, за исключением лица, которое получило 
наименьший уровень дозы. У одного человека, 
который подвергся облучению в дозе, составляю
щей ПО подсчетам 339 рад, частота дицентриче
ских и кольцевых аберраций достигала 
0,166/клетка (табл. VII). Во всех этих случаях 
культуры выращивались в течение 72 часов. 
Гуч [283] провел эти наблюдения и исследовал 
клетки в пробах крови, культивировавшихся в те
чение 72 часов и взятых у шести из этих муж
ских особей семь лет после первоначального об
лучения. Также были взяты пробы клеток кост
ного мозга. Аберрации отмечались как в клетках 
костного мозга, так и в клетках периферической 
крови, но в клетках костного мозга д и ц е н т р и ч е 
ские аберрации отсутствовали. Хотя общая ча
стота аберраций в клетках периферической крови

постепенно уменьшалась после облучения, все 
же в каждом из трех случаев, когда брались 
пробы, отмечалось значительное количество ди
центрических и кольцевых аберраций. Опубли
кованные данные по дицентрическим и кольце
вым аберрациям в этих исследованиях приведены 
в табл. VII.

224. При аварии реактора в критическом ре
жиме [131, 229], имевшей место несколько позд
нее, три человека подверглись смешанному об
лучению (гамма-лучами и нейтронами деления) 
в дозах, составлявших по подсчетам 12, 22,5 и 
47 рад, причем на долю нейтронов для отдель
ных лиц приходилось от 25 до 50 процентов об
щей дозы. В этих случаях пробы крови брались 
через 4 часа и через период до 2 лет после об
лучения, а культуры выращивались в течение 
72 часов. Дицентрические аберрации отмечались 
у всех трех лиц, и частота аберраций заметно 
возрастала с увеличением дозы. Между подсчи
танной физической дозой радиации и количест
вом аберраций была отмечена вполне допусти
мая корреляция, причем около 3 процентов кле
ток подвергалось воздействию излучения наи
более высокими уровнями доз. Согласно этим 
данным и ранее полученным сведениям об иссле
дованиях in vitro, а также на основании некото
рых предположений, был сделан вывод, что ОБЭ 
нейтронов сектора деления относится к ОБЭ 
гамма-лучей как пять к одному.

225. Виола и Ле Го [284] описали исследова
ния проб крови, взятых у индивидуума через 
4 дня после того, как он подвергся смешанному 
гамма- и нейтронному облучению из самых раз
личных источников во время случая, происшед
шего в Мол, Бельгия. Физическая оценка дозы 
позволила предположить, что уровень облучения 
индивидуума составил в среднем около 500 рад. 
Параллельно исследованиям пробы крови, взя
той у облученного индивидуума, было проведено 
также изучение клеток крови, пробы которой 
были взяты у обычного индивидуума и затем 
подвергнуты гамма-облучению кобальта-60 при 
мощности дозы в 400 и 600 рад. Все культуры 
были взяты после выращивания в течение 72 ча
сов или 96 часов для получения данных и срав
нения их с данными Гуча и Бендера [229], хотя 
было очевидно, что в культурах, выращивав
шихся в течение 72 часов, по крайней мере 
10 процентов клеток находилось на второй стадии 
митоза. Поэтому вполне понятно, что количество 
отмечавшихся аберраций было несколько зани
жено по сравнению с действительным количест
вом аберраций, но поскольку культуры крови об
лученного индивидуума и культуры крови, облу
ченные in vitro, обрабатывались в абсолютно 
одинаковых условиях, то сравнения могут дать по
ложительные результаты. Действительное коли
чество аберраций, которое отмечалось in vitro, 
приближалось к количеству аберраций, получен
ных Гучем и Бендером [229] при более низких 
у р о в н я х  ДОЗЫ, и к о л и ч е с т в у  а б е р р а ц и й , п о л у ч е н 
ных Келли и Браун [137] при облучении более высот 
кнми уровнями доз. Количество аберраций, полу
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ченных при облучении in vitro, при уровне дозы 
в 450 рад, равнялось количеству аберраций, по
лученному в культурах крови, пробы которой 
были взяты у облученного индивидуума, так что 
существовало весьма приемлемое соответствие 
между физической и биологической оценками доз.

226. В дальнейшем Бактон и др. [132] про
анализировали клетки, взятые у двух мужчин, 
случайно подвергшихся облучению всего ор
ганизма в дозе 17 и 18 рад\ кроме того, на протя
жении нескольких лет работы эти лица получили 
дозу соответственно в 10 и 9 рад в результате 
профессионального облучения. В клетках крови 
обоих мужчин были обнаружены дицентрические 
и кольцевые аберрации, причем их максимальные 
уровни достигали 3 процентов и зависели от того, 
бралась ли кровь через 48 часов, один или три 
месяца после облучения. У одного из двух кон
трольных мужчин, который получил в результате 
профессионального облучения дозу около 2— 
3 рад, в двух из трех проб его крови наблюда
лась частота дицентриков и колец примерно 
в 1 процент. Данные, касающиеся этого случая, 
слишком недостаточны, чтобы можно было 
прийти к какому-либо заключению о связи с до
зой облучения.

227. Сугахара и др. [285] сообщили данные, 
полученные при обследовании двух мужчин, под
вергшихся внешнему рентгеновскому облучению 
с энергией 250 кв, а также внешнему гамма-об- 
лучению кобальта-60 в исчисленных дозах 66 
и 40 р соответственно и изучавшихся в течение 
10 и 12 месяцев после облучения. Кроме того, 
были получены данные в опытах с тремя дру
гими мужчинами, которые-получили ингаляции 
шестифтористого урана и у которых были взяты 
клетки крови через 40 дней после этого случая. 
Количество шестифтористого урана (подсчитан
ного на основе анализа мочи) составляло от 2,2 
до 3,9 мг, что соответствовало ингаляционному 
количеству между 2,6 и 4,6 • 10"® мкюри.

228. В клетках крови, взятых у всех пяти 
мужчин в ходе этого исследования [285], отмеча
лось значительное увеличение количества абер
раций по сравнению с количеством аберраций 
в клетках крови, взятой у контрольных индиви
дуумов, а дицентрические и кольцевые аберра
ции имелись в культурах всех индивидуумов, 
исключая одного. Авторы указывают, что ча
стота аберраций у индивидуумов, подвергшихся 
рентгеновскому и гамма-облучению, находилась 
в пределах частоты, полученной в ходе ранее 
проведенных наблюдений за другими работни
ками [128, 131], и что почти равное количество 
аберраций было получено у двух из трех работ
ников, ингалировавших уран (3,2 процента обо
гащенного урана). Кумулятивные внешние про
фессиональные дозы облучения этих людей были 
небольшими, начиная от 128 мбэр и кончая 
936 мбэр. Результаты этих наблюдений за ука
занными тремя работниками были сравнимы 
с результатами, о которых сообщили Бойд и 
др.' [282] и которые были получены при изучении

лиц, красивших светящиеся циферблаты дисков 
(пункт 219).

229. Уолд и др. [136] провели цитогенетические 
обследования группы, состоящей из семи работ
ников, которые случайно ингалировали йод-125 
и в организме которых уровень радиоактивности 
был измерен методами прямого подсчета. Было 
установлено, что уровень радиоактивности в их 
организме составляет от 1,2 до 111 мкюри. Эти 
работники также получили дозы внешнего облу
чения от 1 до 18,8 бэр при средней мощности
1,4 бэр!год. Подробных сведений о качестве внеш
него облучения не приводится. Эти данные ясно 
показывают значительное увеличение частоты 
клеток, содержащих неустойчивые аберрации по 
сравнению с контрольными пробами, но анализ 
данных, касающихся аберраций, отсутствует.

230. Наблюдения, подобные тем, о которых го
ворилось выше, были проведены Леженом и его 
коллегами [286] за четырьмя индивидуумами, 
один из которых получил предположительную 
максимальную дозу 33 рад при нейтронном и 
гамма-облучении (после случайного облучения 
протонным лучом), а другие при гамма-облуче- 
нии получили неустановленную дозу, хотя у од
ного индивидуума подсчитанная доза колебалась 
от 35 до 50 рад. Значительное увеличение коли
чества аберраций по сравнению с количеством 
контрольных образцов было отмечено в пробах, 
взятых в различные промежутки времени, не 
превышающие одного года после облучения. 
Аберрации включали дицентрики и кольца, 
а также ряд симметрических изменений, причем 
клетки культивировались в течение 72 часов до 
приготовления. На контрольных примерах, по 
которым имелись физические оценки доз, было 
показано, что количество отмеченных аберраций 
в основном соответствовало предсказанному ко
личеству на основе коэффициента количества 
аберраций, приведенного Бендером и Гучем [229] 
(пункт 156). Однако авторы заранее предупре
дили, что имеется недостаточно данных, чтобы 
сделать какие-либо определенные выводы о со
отношении между количеством аберраций и. до
зой в этих случаях.

231. Лиско и Лиско [287] изучали недавно пе
риферические кровяные лейкоциты (время вы
ращивания' культур составляло 48 и 72 часа) 
у двух сотрудников, работающих в условиях об
лучения, правые руки которых были подвержены 
смешанному облучению гамма-, бета-лучами, ис
точником которых являлся иридий-192. Облуче
ние длилось в течение 10 минут, а подсчитанная 
доза облучения, проникшая в руки, составляла 
3000 рад, 10 процентов из которого представляло 
собой гамма-излучение. Через одиннадцать дней 
после облучения количество дицентрических и 
кольцевых аберраций в клетках обоих лиц со
ставляло 0,05 на клетку (количество, равное 
тому, которое наблюдалось при облучении рент- 
геновекими лучами всего тела дозой в 50 рад), 
и в каждом из последующих исследований, про
водимых после происшедшего индицента с интер
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валами через три года, было отмечено высокое 
количество аберраций. В клетках костного мозга 
никаких аберраций замечено не было.

232. Довольно разрозненные данные, получен
ные в результате, к счастью, редких аварий, под
тверждают наше прежнее утверждение, что од
ним из осложнений при исследовании случайно 
облученных объектов является трудность получе
ния надежных оценок дозы, в частности при сме
шанном облучении. Вообще полученные цитоло
гические данные не являются противоречивыми, 
но их далеко не достаточно для того, чтобы сде
лать какие-либо определенные заключения 
о пользе в данных частных случаях этих форм 
биологической дозиметрии.

4. Ядерный взрыв

233. Был проведен ряд исследований [133— 
135, 168, 175, 182, 221] лиц, оставшихся в живых 
после ядерного взрыва в Хиросиме и Нагасаки 
в 1945 году и подвергшихся радиоактивному 
облучению. Данные Исихары и Куматори [135, 
175], полученные при исследовании кровяных 
клеток у лиц, которые находились на расстоянии 
от 500 до 2000 м от эпицентра взрыва и которые 
исследовались 19 лет спустя, показали значи
тельное увеличение количества асимметрических 
и симметрических аберраций по сравнению с кон
трольными лицами.

234. В работе Блума и др. [133, 134, 288, 289] 
было проведено два наблюдения над оставши
мися в живых, принадлежащими к различным 
возрастным группам. В их первом исследовании 
[133] 94 подвергнувшихся облучению лица и 
94 контрольных лица, у которых брались пробы, 
были моложе - 30 лет во время бомбардировок 
в 1945 году. Было найдено, что у подверженных 
облучению лиц хромосомные аберрации состав
ляли 0,6 процента клеток периферических кро
вяных лейкоцитов, в то время как у контрольных 
лиц только 0,01 процента клеток содержали 
аберрации. В 8847 клетках, взятых у контроль
ных лиц, не было обнаружено никаких дицентри
ческих аберраций, однако девять таких аберра
ций было найдено в 8283 клетках, взятых у облу
ченных лиц через 20 лет после взрыва.

235. Во втором исследовании Блума и др. [134] 
наблюдения проводились над 77 оставшимися 
в живых лицами, которые подверглись сильному 
облучению (доза облучения по подсчетам состав
ляла более 200 рад в результате смешанного 
гамма-нейтронного облучения) и 80 контроль
ными лицами; все они были старше 30 лет во 
время бомбардировок. Было найдено, что 
у 61 процента выживших лиц, подвергшихся 
сильному облучению, и у 16 процентов контроль
ных лиц содержатся аберрации с частотой
1,5 процента в клетках подвергнутых облучению 
лиц и 0,3 процента в клетках контрольных лиц. 
Одна дицентрическая аберрация была замечена 
в 7188 клетках, взятых у контрольных лиц, и

найдена она была в клетке 80-летнего мужчины. 
В 6778 клетках облученных лиц было найдено во
семь дицентриков.

236. Относительные частоты асимметрических 
дицентриков, кольцевых и осколочных аберраций 
у оставшихся в живых лиц, принадлежащих 
к двум различным возрастным группам, были 
очень сходными. Однако симметрические смеще
ния и инверсии оказались более частыми у более 
пожилых, чем у молодых лиц, подвергшихся об
лучению. Параллельно с этим последним наблю
дением было отмечено, что симметрические абер
рации также чаще встречались у более пожилых 
лиц двух контрольных групп. Эти наблюдения 
еще раз поставили вопрос о том, зависит ли чув
ствительность к индуктированию аберрации от 
возраста; эта проблема требует настоятельного 
внимания.

237. Наиболее частыми аберрациями, которые 
наблюдали Блум и др. [134] у лиц более пожи
лого возраста, выживших после облучения, яв
лялись транслокации, которые были найдены 
в 72 случаях из 6778 взятых клеток. Однако было 
отмечено, что 20 из этих клеток, содержащих 
транслокации, были обнаружены у четырех лиц, 
и они представляли собой пять различных типов 
транслокаций или пять возможных клеточных 
клонов.

238. Оценки дозы, полученной оставшимися 
в живых лицами старшего возраста в результате 
излучения, колебались в пределах от 204 до 
991 рад смешанного гамма- и нейтронного из
лучения. Предварительная попытка установить 
соотношение частоты аберрации с практически 
оцениваемой дозой показала, что аберрации уве
личиваются почти линейно в зависимости от 
изучаемой мощности дозы, причем общая ча
стота аберрации составляет около 1 процента 
при 200 рад и увеличивается приблизительно на 
0,5 процента на каждые 100 рад. Однако следует 
отметить, что в этой работе лейкоциты выращи
вались в течение 66—70 часов и пробы исследо
вались через 20 лет после начального облучения.

239. Исследователи из Комиссии по жертвам 
взрыва атомных бомб [289] проанализировали 
кариотипы 128 лиц, которые родились у родите
лей, по крайней мере один из которых подвергся 
облучению в минимальной дозе 100 рад в ре
зультате взрыва атомных бомб в Хиросиме и 
Нагасаки. Контрольные исследования были про
ведены на 57 сибсах тех лиц, которые родились 
до момента взрыва атомных бомб. Особое вни
мание было уделено 103 лицам, которые роди
лись в течение первых пяти лет после облучения 
родителей, однако какого-либо значительного 
увеличения анормальных хромосом установить 
не удалось. Подробные исследования 38 лиц, уце
левших после взрыва [288] и п о д в е р г ш и х с я  
облучению in utero, матери которых подверглись 
облучению более чем 100 рад (в ориентировоч
ных пределах от 104 до 477 рад) во время взрыва
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атомных бомб, показали наличие небольшого, 
однако значительного увеличения частоты лим
фоцитов со сложными хромосомными пере
стройками (0,52 процента) по сравнению с соот
ветствующими контрольными лицами (0,04 про
цента) .

240. Сасаки и Мията [221] вновь, поставили 
вопрос о соотношении между количеством абер
раций и подсчитанной физической дозой у лиц, 
пострадавших в результате взрыва атомной 
бомбы, и представили значительное количество 
подробных данных, полученных при изучении 
более 80 ООО клеток, взятых у облученных и кон
трольных лиц. Через двадцать два года после 
первоначального облучения был произведен ана
лиз хромосом, взятых у пятидесяти одного жи
теля Хиросимы, переживших атомный взрыв, и 
у одиннадцати контрольных лиц. Был произве
ден тщательный анализ лишь тех клеток, кото
рые впервые делились в культурах, и выращи
вание культур было прекращено после 50 часов. 
Аберрации были классифицированы, как указано 
в пунктах 24—34, и было установлено, что сред
нее число дицентрических и кольцевых аберра
ций у облученных индивидуумов (201 
в 73 996 клетках) составляло 0,0024 на клетку 
по сравнению с 0,0002 на клетку (2 в 9510 клет
ках) у контрольных лиц. Кроме того, было пока
зано, что частота клеток, содержащих стабиль
ные симметрические перестройки (в основном 
ресипрокные транслокации), равнялась 0,40 про
цента у облученных лиц по сравнению с 0,07 про
цента у контрольных лиц.

241. Значительное количество аберраций было 
отмечено у 19 лиц, переживших атомный взрыв 
и находившихся на расстоянии более 2,4 км от 
эпицентра; эти лица, как было подсчитано на ос
нове учета физических факторов, подверглись 
облучению в дозе 1 рад. Одиннадцать из этих 
лиц прибыли в район взрыва бомбы в течение 
первых трех дней после бомбардировки, и ча
стота дицентрических и кольцевых аберраций 
у этих лиц составляла 0,0013 процента на клетку 
по сравнению с частотой 0,0006 процента на 
клетку у восьми лиц, которые не находились 
в зоне бомбардировки.

242. Облученные лица были разделены на че
тыре группы в зависимости от расстояния, на 
котором они находились от эпицентра в момент 
бомбардировки, и в зависимости от того, были 
ли они на открытом месте или в убежищах, со
оруженных из дерева или бетона. Б пропорцио
нальном отношении у облученных лиц, находив
шихся на самом близком расстоянии от эпи
центра, отмечалось больше клеток с аберраци
ями, и было установлено, что на определенном 
расстоянии количество аберраций было наиболь
шим у облученных лиц, находившихся на откры
том месте, меньше у лиц, находившихся в дере
вянных укрытиях, и еще меньше — у лиц, нахо
дившихся в бетонных укрытиях.

243. Поскольку эти наблюдения были прове
дены через двадцать два года после первона
чального облучения, Сасаки и Мията [221] ис
пользовали два различных метода в своих рас
четах по определению дозы. Работы других 
исследователей [33, 44, 290] показали, что отноше
ние лимфоцитов периферической крови, содер
жащих стабильные хромосомные перестройки 
(Cs-клетки), отмечавшиеся через много лет после 
облучения, остается неизменным по сравнению 
с отношением, отмечавшимся вскоре после облу
чения. Отношение Cs-клеток к обычным клеткам 
может поэтому быть использовано в качестве 
граничного у этих лиц, переживших ядерный 
взрыв в Хиросиме, и взаимосвязь между этим 
граничным отношением и расстоянием от эпи
центра показана на рис. 14.

Рис. 14. Частота клеток Cs как части всех клеток (за исклю
чением клеток Си), нанесенных с учетом расстояния от гипо

центра [221]

244. Конечно, асимметрические аберрации в ос
новном исчезли бы в течение двадцати двух лет 
после облучения, так что общая частота дицен
трических и кольцевых аберраций у лиц, нахо
дившихся на различном расстоянии от эпицентра, 
не может служить эффективным методом уста
новления соотношения между количеством абер
раций и поглощенной дозой. Однако распределе
ние хромосомных аберраций в XiCu-клетках, ко
торые не подверглись делению после облучения, 
должно быть таким же, как распределение не
посредственно после облучения. На рис. 15 пока
зано число дицентрических и кольцевых аберра
ций в Си-клетках в зависимости от расстояния, 
на котором находился индивидуум от эпицентра.

245. Используя отношение Cs-клеток к обыч
ным клеткам и к числу дицентрических плюс 
кольцевых аберраций в Сц-клетках, Сасаки и 
Мията [221] получили оценки поглощенной дозы 
путем простого соотношения величин, приведен
ных на рис. 14 и 15, с эквивалентным количест
вом аберраций, полученных в опытах при облу-
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Рис. 16. Средняя величина дозы, поглощенная всей поверхностью тела, подсчитанная на 
основе частоты аберраций хромосом, отмеченных у  лиц, переживших ядерный взрыв

в Хиросиме [221] »

а В ертикальны е линии, проходяш ие через точки, представляю т собой 50-процентные довери 
тельны е пределы , а пунктирная линия T66D п оказы вает оценку воздуш ной дозы , вы веденную  на 
основе учета ф изических ф акторов. Оценки поглощ енной дозы , основанны е на данны х по клетке Cj 
(рис. 14), представлены  данны м и, которые приводятся в виде открытых обозначений, а оценки, 
основанны е на дицентрических аберрац иях  и аберрац иях  колец  в клетках XiC„ (рис. 15), приводятся 
в виде закры ты х обозначений. Треугольники, круги и к вадраты  п редставляю т собой данны е о лицах, 
непосредственно подвергш ихся облучению , и лиц ах , которые были укры ты за  деревянны ми или б е 
тонными постройками. О бозначение е относится к переж ивш им Хиросиму лиц ам , которые перенесли 
эпиляцию .

чении in vitro в измеренных дозах рентгенов
скими лучами энергией 2 Мэе. На рис. 16 
представлены оценки доз, полученные таким пу
тем (причем не предпринимались попытки сде
лать поправки на укрытие или качество радиа
ции и т. д.) соответственно с расстоянием от 
эпицентра. Штриховая линия на этом рисунке 
показывает недавние [291] косвенные физические 
о ц ен к и  д о з ы  н а  о с н о в е  а н а л и з а  в о з д у х а  д л я  
сравнения с величиной дозы, полученной с по
мощью биологических методов.

246. Оценки, основанные на количестве хро
мосомных аберраций, по сравнению с физиче
скими оценками (рис. 16) являются низкими 
для лиц, переживщих ядерный взрыв и подверг
шихся облучению в непосредственной близости 
к эпицентру, и высокими для лиц, подвергшихся 
облучению на значительном расстоянии от эпи
центра. Авторы [221] высказывают предположе
ние О ТОМ, ЧТО ЭТИ р а з л и ч и я  м о гу т  о т р а ж а т ь  се
лективную смертность за период в двадцать два 
года у населения, подвергшегося облучению
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недалеко от эпицентра, и что лица, которые на
ходились на расстоянии более 2,4 км от эпи
центра, могли подвергнуться облучению не из 
первоначальных источников излучения.

247. В трех работах описаны исследования пе
риферических кровяных хромосом у лиц, слу
чайно подвергшихся облучению от радиоактив
ных выпадений после взрыва термоядерного уст
ройства в Бикини в 1954 году.

248. Исихара и Куматори [135, 292, 293] изу
чили клетки, взятые у 18 из 22 рыбаков, которые 
подверглись внешнему облучению в дозах пред
положительно от 220 до 660 рад и получили не
установленное количество облучения от радио
активных веществ, отложившихся в организме. 
Пробы были взяты вначале через десять лет 
после облучения и после этого пробы брались 
постоянно. В первоначальном исследовании [135] 
было обнаружено, что, хотя нельзя сопоставить 
количество аберраций с предположительной до
зой, все же число аберраций у подвергшихся 
облучению лиц значительно выше, чем у конт
рольных лиц; кроме того, у них отмечались ди- 
центрические аберрации. Однако когда эти лица 
были разделены на три группы в соответствии со 
степенью повреждений, которая определяется по 
наименьшим уровням содержания нейтрофилов 
вскоре после облучения, было обнаружено, что 
средние частоты клеток, содержащих аберрации, 
у этих трех групп были коррегированы со сте
пенью повреждений, которая указывалась в пер
воначальных гематологических данных. После
дующие исследования показали, что у трех лиц 
в клетках костного мозга имелись клоны с хро
мосомными аномалиями, и было отмечено, что, 
фактически эти три лица находились в группе 
с наименьшим подсчитанным числом нейтрофи
лов вскоре после облучения.

249. Лиско и Конард [294] недавно провели ис
следование кровяных клеток, взятых у 51 жи
теля Маршалловых островов, 30 из которых 
подверглись облучению всего организма гамма- 
лучами в дозе примерно 175 рад, 13 — в дозе 
примерно 70 рад, а у 8 человек, не подвергшихся 
облучению, были взяты контрольные пробы. Ре
зультаты обследования интересны в том отноше
нии, что у контрольных лиц было обнаружено 
больше ацентрических фрагментов, чем у лиц, 
подвергшихся облучению. Однако если считать 
только явно выраженные дицентрические и коль
цевые аберрации, то наблюдалось различие 
между облученными и необлученными лицами. 
В контрольных пробах 400 проанализированных 
клеток не было обнаружено асимметрических 
аберраций обмена, в то же время в 650 клетках, 
взятых у группы лиц, получивших дозу в 70 рад, 
было обнаружено три дицентрика и кольца, 
а в 1500 клетках, взятых у группы, получивших 
дозу облучения в 175 рад, было обнаружено 
шесть дицентриков и колец. Подобное же разли
чие было обнаружено между контрольными и 
облученными лицами в отношении симметриче
ских аберраций обмена.

250. Эти данные, полученные в результате на
блюдения лиц, подвергшихся облучению во время 
ядерного взрыва, ясно показывают значительное 
увеличение количества аберраций у оставшихся 
в живых лиц. Более того, эти наблюдения под- 
твёрждают ранее проведенное исследование лиц, 
облученных в клинических целях, которые пока
зали, что радиоиндуцированные хромосомные 
аберрации могут быть обнаружены в лейкоцитах 
у лиц, подвергавшихся облучению за двадцать 
два года до начала наблюдения. Большинство 
этих ранних исследований не позволили сделать 
выводы относительно количества, на основе кото
рых можно было бы установить зависимость 
между количеством аберраций и поглощенной 
дозой, но недавно полученные обширные данные 
и обследование оставшихся в живых жителей 
Хиросимы показывают, что существует довольно 
близкое соответствие между оценкой дозы, про
изведенной на основе количества хромосомных 
аберраций, и косвенными оценками воздушной 
дозы, полученными с помощью физических ме
тодов.

251. Из данных, которые мы рассмотрели до 
настоящего момента, явствует, что количество 
аберраций должно уменьшаться с увеличением 
периода времени между облучением и взятием 
пробы крови, и теперь мы должны рассмотреть 
влияние этого фактора времени на количество 
аберраций.

5. Время взятия проб 
после радиоактивного облучения

252. После выхода первых публикаций [44, 
128], в которых показано, что значительное ко
личество аберраций может наблюдаться в кровя-. 
ных клетках у лиц, подвергшихся действию ра
диации за много лет до наблюдения, почти во 
всех последующих трудах по облучению in vivo 
приводятся данные, подтверждающие эти вы
воды.

253. В первоначальной работе Бактона и др. 
[44] было показано, что частота клеток, имеющих 
асимметрические аберрации («неустойчивые» 
Си-клетки), показывает примерно экспоненциаль
ное уменьшение с увеличением периода времени 
после облучения, тогда как частота клеток 
с симметрическими изменениями («устойчивые» 
Cs-клетки) с увеличением времени оставалась 
примерно той же самой (пункт 243). Цитологиче
ские данные указывают на то, что многие из 
этих содержащих аберрации клеток с асимметри
ческими изменениями в момент взятия пробы 
после облучения находились на стадии первого 
митоза, поэтому эти данные дают возможность 
установления in vivo средней продолжительности 
жизни находящихся в состоянии покоя неделя- 
щихся лейкоцитов (небольших лимфоцитов). 
Дальнейшие исследования Бактона и др. [33, 
295], а также Нормана и др. [290, 421] расширили 
и уточнили этот анализ и позволили прийти к за
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ключению о том, что средняя продолжительность 
жизни этих клеток составляет от 500 до 1500 дней 
в соответствии с данными, полученными Литтлом 
и др. (193] в отношении этих клеток, с примене
нием меченного тритием тимидина.

254. Гуч [283] сделал предположение о том, 
что не все аберрации, обнаруженные в лейкоци
тах периферической крови спустя много лет 
после облучения, являются аберрациями, инду
цированными в момент облучения. Имеется очень 
мало данных, подтверждающих это предположе
ние, и к тому же они могут быть истолкованы 
по-разному. Известно, однако [296], что аберра
ции хроматидного типа могут быть индуцированы 
у фибробластов человека путем воздействия экс
тракта аллогенных лимфоцитов, и Гуч приводит 
данные [297], свидетельствующие о небольшом, 
но существенном влиянии облученной человече
ской плазмы на индуцирование аберраций в лей
коцитах периферической крови, наблюдение, ко
торое подтверждается отдельными работами 
Холловелла и Литтлфилда [298]. В экспериментах 
Гуча культуры выращивались в течение 72 часов, 
и данные, опубликованные в отчете, свидетель
ствуют о том, что большинство отмеченных абер
раций представляло собой изменения хроматид
ного типа с рядом «производных» (пункт 74) 
осколков хромосомного типа; дицентрических или 
кольцевых аберраций хромосомного типа не 
отмечалось. Холловелл и Литтлфилд [298] ис
пользовали плазму, которая была взята у па
циентов, облученных рентгеновскими лучами 
с энергией 2 Мэе при мощности дозы 4500 рад, 
и отметили изменения хроматидного и хромосом
ного типов в клетках крови, взятой у нормальных 
индивидуумов и культивировавшейся в присут
ствии такой плазмы. В 476 клетках было обна
ружено пять дицентрических и кольцевых абер
раций, но эти аберрации были, по-видимому, 
«производного типа». В неопубликованных ра
ботах других исследователей [299—301] содер
жатся данные, которые говорят о том, что при 
первом делении культивированных клеток, под
вергнутых воздействию облученной плазмы, либо 
почти отсутствует заметный эффект, либо отме
чается небольшое увеличение количества хрома
тидных аберраций.

255. В этом отношении представляют интерес 
доклады [302, 303], которые свидетельствуют 
о том, что длительное существование лимфоцитов 
с поврежденными хромосомами, которое на
глядно проявлялось у человека и обезьяны Rhe
sus, может не иметь места у некоторых других 
млекопитающих животных. Исследование клеток 
стимулированной ФГА/крови, взятой у обезьян, 
крыс, морской свинки и свиней, показали, что 
неустойчивые хромосомные аберрации отмеча
ются лишь через несколько часов после облуче
ния, за исключением обезьян, у которых Сц- 
клетки отмечались в течение всего периода на
блюдения за ними (семь месяцев). Такая быст
рая потеря Си-клеток у этих животных представ
ляет особый интерес, поскольку исследования in

vivo, с применением меченного тритием тими
дина, по крайней мере у крыс [304, 305], ясно 
показали наличие долгоживущих лимфоцитов 
у необлученных животных.

256. С точки зрения биологической дозиметрии, 
пробы, взятые у лиц, подвергшихся облучению 
за много лет до взятия пробы, вряд ли могут 
представлять интерес. Однако последующие ис
следования, безусловно, сыграют большую роль 
в связи с возможным соматическим риском, 
присутствие которого можно приписать наличию 
аберраций. В частности, исследование хромосом 
в клетках костного мозга может представить 
большой интерес в отношении опасности забо
левания белокровием. В случае периферических 
кровяных лейкоцитов (небольших лимфоцитов) 
состав клеточной популяции периферической 
крови (и внесосудистых участков) со временем 
изменяется хотя бы в связи с той ролью, кото
рую играют эти клетки в иммунологической ре
акции [306]. Действительно, в работе Ноуэлла 
[218, 302] отмечается, что количество аберраций, 
наблюдаемое через много недель, месяцев или 
лет после облучения, будет зависеть от количе
ства и типа антигенного стимулятора, который 
принимался данным лицом в период между облу
чением и взятием пробы.

257. Хотя эти малые лимфоциты участвуют 
в иммунных реакциях, они, тем не менее, обычно 
являются неделящимися, так что у человека не 
должно быть, преференциальных потерь клеток, 
имеющих хромосомные повреждения, в пробах, 
взятых через много часов, дней и, возможно, 
недель после облучения, при условии, что клетки 
не принимают участия в иммунной реакции. Этот 
вывод подтверждается исследованиями in vitro, 
проведенными Скоттом и др. [245] и Козловым 
[307], которые сравнили количество аберраций 
в лейкоцитах периферической крови, помещенных- 
в культивированную среду, содержащую ФГА, 
сразу после облучения, причем клетки содержа
лись в культивируемой среде, лишенной ФГА, 
в течение 24 или менее часов после облучения. 
На основании обоих этих исследований, в кото
рых использовались быстрые нейтроны [245] 
(пункты 176—177) и гамма-лучи кобальта-60 
[307], был сделан общий вывод о том, что увели
ченные промежутки времени между облучением 
и митотическим стимулированием оказали не
значительное влияние или не оказали никакого 
влияния на количество аберраций.

258. Однако следует отметить, что у нас име
ется мало сведений как о времени жизни не
большого лимфоцита, так и о многочисленности 
популяций, присутствующих в теле человека. Од
нако на основании информации, которая у нас 
имеется, можно полагать, что в пределах какой- 
либо конкретной субпопуляции количество абер
раций должно оставаться постоянным до тех пор, 
пока эта популяция не примет участия в имму
нологической реакции. Трудность, с которой нам 
приходится сталкиваться, заключается, конечно, 
в том, чтобы определить субпопуляцию или ту
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часть смешанной популяции, которая состоит из 
морфологически идентичных, но функционально 
отличных клеток, мигрирующ,их в теле человека.

259. С точки зрения биологической дозиметрии, 
определение расположения, распределения и 
плотности популяции лимфоцитов в теле чело
века является вопросом, который не имеет боль
шого значения, если весь организм человека 
подвергается однородному облучению радиацией 
высокой проникающей способности. Однако этот 
вопрос может иметь большое значение в том 
случае, если человек подвергается частичному 
облучению или облучение производится с помо
щью радиации низкой проникающей способности 
или смешанного качества. Эта проблема имеет, 
конечно, меньшее значение, если в период между 
облучением и взятием пробы в популяции прои
зойдет достаточное смешение клеток.

260. Когда проба берется непосредственно 
после облучения в острой дозе, лейкоциты, кото
рые в момент облучения находились в перифери
ческих кровеносных сосудах, очевидно, будут яв
ляться единственной популяцией, которая под
вергается исследованию. Однако если взятие 
пробы отложено на значительный, но неопреде
ленный срок, то в этом случае лейкоциты, кото
рые находились в различных лимфатических 
центрах во время облучения, могут быть вовле
чены в поток крови. Данные, полученные при 
экстракорпореальных исследованиях [227, 243, 
244], свидетельствуют о том, что это время, без
условно, не больше 8 часов, а, быть может, даже 
порядка нескольких минут (пункты 199—204). 
Если пробу брать по прошествии еще большего 
периода времени, то некоторые из лейкоцитов, 
наблюдаемые в периферической крови, не будут 
непосредственно подвержены действию радиации, 
а будут извлечены из облученных исходных за
родышевых клеток.

261. В настоящее время мы располагаем до
статочными сведениями об изменении количества 
аберраций в пробах крови, взятых через корот
кие интервалы в течение первых двух или трех 
дней после облучения. В данных Бендера и Гуча 
[131], полученных при обследовании трех мужчин, 
подвергшихся смешанному облучению гамма- 
лучами и нейтронами в дозе до 47 рад во время 
аварии реактора в критическом режиме, пока
зана незначительная разница в количестве абер 
раций в пробах, взятых через четыре часа, две 
недели и четыре недели после облучения.

262. В новейшем исследовании Бактона и др. 
[16], когда больные анкилозирующим спондили
том облучались различными дозами рентгенов
ских луней, было установлено, что в пробах 
крови, взятых через 24 часа после облучения, 
больше аберраций, чем в пробах, взятых непо
средственно после облучения (табл. 111). Эти 
авторы затем провели более детальные обсле
дования пациентов, части тела которых подверг
лись облучению в дозе 300 р. В этих подробных 
исследованиях пробы брались спустя О, 3, 6, 12, 
24 и 48 часов после облучения. Количество абер

раций возрастало с увеличением времени взятия 
пробы до 24 часов и затем снижалось при 48 ча
сах. От нуля до 48 часов частота «неустойчивых» 
клеток составляла примерно половину макси
мального количества, которое отмечалось в 24-ча
совых пробах. Между количеством аберраций 
в пробах, взятых через 6, 12 и 24 часа, значи
тельной разницы не наблюдалось.

263. Ограниченных данных по облучению всего 
организма в результате аварий реактора в кри
тическом режиме, зачастую по облучению в раз
ных дозах, недостаточно для того, чтобы сделать 
какие-либо заключения об изменении количества 
аберраций в течение первых нескольких часов 
после облучения. Те немногочисленные данные, 
которые имеются, не противоречат ожиданиям 
в отношении того, что никакого изменения ко
личества аберраций в зависимости от времени 
взятия пробы при такого рода облучении не 
происходит. Однако недавние исследования, про
веденные в ходе опытов по облучению всего ор
ганизма рентгеновскими лучами [271], подтверж
дают ранее проведенные наблюдения в ходе 
частичного рентгеновского облучения (пункт 212 
и табл. V). При частичном облучении тела и экс- 
тракорпореальном облучении крови точно уста
новлено, что количество аберраций меняется со 
временем даже в течение первых 24 часов после 
облучения. О количестве и скорости изменения 
имеется мало сведений, а по вопросу о том, 
влияют ли на эти параметры уровень дозы, место 
облучения, возраст и состояние здоровья подверг
нувшегося облучению лица, нет никаких сведе
ний.

D . В Ы В О Д Ы

264. На основе исследований, проведенных на 
пациентах, получивших малые дозы диагности
ческого облучения рентгеновскими лучами, 
а также на отдельных лицах, подверженных об
лучению хронически малыми дозами как следст
вие их профессии, очевидно, что дозы порядка 
нескольких рад при облучении рентгеновскими 
или гамма-лучами вызывают в результате зна
чительное увеличение количества аберраций 
в клетках кровяных лейкоцитов. Это увеличение 
наиболее заметно, когда рассматриваются ди
центрические и кольцевые аберрации, которые 
чрезвычайно редко возникают в кровяных клет
ках у необлученных лиц. Таким образом, с точки 
зрения возможного использования биологической 
дозиметрии, ясно, что эта конкретная система 
является весьма чувствительной.

265. Знание характера взаимозависимости 
между количеством аберраций и дозой радиации 
весьма существенно при любой экстраполяции от 
одного параметра до другого. До последнего 
времени полученные данные in vitro являются 
неудовлетворительными, поскольку при сравне
нии данных, получаемых из различных лаборато
рий, они значительно отличаются друг от друга. 
Однако в пределах какой-либо одной лабора
тории, использующей ту же самую технику, ре
зультаты являются постоянными и обладают вы
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сокой воспроизводимостью (пункты 178—179). 
Недавно полученные сведения по реакции на ра
диацию различного качества показывают высо
кую степень сходства между лабораториями 
в тех случаях, когда используются одинаковые 
условия облучения и продолжительность культи
вирования.

266. Основными факторами, которые вызывают 
различия в результатах, получаемых отдельными 
лабораториями, являются: а) использование раз
личной продолжительности выращивания куль
тур; Ь) облучение цельной крови до культивиро
вания по сравнению с облучением крови в куль
туре и с) использование радиации различного 
качества. ' Очевидно, что количество аберраций, 
полученное при использовании культур, выра
щиваемых от 48 до 54 часов, обычно выше, чем 
в клетках, подвергнутых облучению и выращи
ванию в культуре в тех же самых условиях, од
нако пробы которых взяты через 72 часа. Более 
высокие количества аберраций также сообща
лись, в частности, для уровней доз меньше 
150 рад рентгеновских или гамма-лучей, в тех 
случаях когда клетки крови подверглись облуче
нию после выращивания в культуре, а не в ка
честве цельной крови до момента культивиро
вания. В результате этого экспоненты дозы, по
лученные при экспериментах, с применением 
облученных культур несколько ниже, чем экспо
ненты, полученные при экспериментах с исполь
зованием клеток, подвергнувшихся облучению до 
выращивания их в культуре. Причина этих раз
личий неясна, и в этой области совершенно не
обходимы дальнейшие исследования. Большие 
различия в реакции наблюдались в связи с облу
чением различного, качества, и относительная 
биологическая эффективность (ОБЭ) при мощ
ности рентгеновского облучения в 2 Мэе по срав
нению с рентгеновским облучением с пиковым 
напряжением в 250 кв равна 0,8.

267. Исследования количества аберраций ди
центриков в цельной крови, облученной рентге
новскими лучами с энергией 2 Мэе, гамма-лу
чами кобальта-60 или рентгеновскими лучами 
с пиковым напряжением 150—300 кв и выращи
ваемой в культуре в течение 48—54 часов, пока
зывают, что экспонент дозы п в уравнении 
y = kD^ составляет соответственно от 1,9 до 2,0, 
от 1,7 до 1,8 и от 1,5 до 1,6. Для клеток крови, 
облученных в культуре рентгеновскими лучами 
с пиковым напряжением 180—250 кв и гамма- 
лучами кобальта-60, экспоненты доз уменьши
лись примерно до 1,2—1,3. Эти данные указы
вают на то, что аберрации обмена, вызванные 
в результате облучения in vitro рентгеновскими 
лучами с энергией 2 Мэе, являются в основном 
результатом действия двух отдельных следов. 
Однако при применении обычных рентгеновских 
лучей (пиковое напряжение 150—300 кв) до 
уровней доз, дающих менее двух дицентриков на 
клетку, значительная часть аберрации обмена яв
ляется результатом действия одного следа. Ис
следования с применением DD нейтронов с энер
гией 2—5 Мэе и нейтронов деления (средняя

энергия 0,7 Мэе) указывают на то, что при при
менении этой радиации между дозой и числом 
аберраций в широком интервале доз существует 
линейная зависимость. В случае использования 
нейтронов с энергией 14,1 Мэе эта зависимость 
не носит линейного характера и экспонент дозы 
равен от 1,2 до 1,4. Необходимы. дальнейшие 
сведения в отношении действия быстрых нейтро
нов, в частности в отношении влияния условий 
и методов облучения и выращивания в культуре.

268. При исследованиях in vivo взаимозависи
мости между количеством аберраций и дозой 
было получено большое количество данных по 
частичному облучению отдельных лиц. При этом 
возникают многочисленные трудности, поскольку 
большинство данных указывает на то, что ко
личество полученных аберраций изменяется со 
временем в течение первого дня или нескольких 
дней после облучения. Эти изменения отражают 
разницу в количестве, распределении и подвиж- 
Н01СТИ различных лейкоцитов в пределах облучен
ных и необлученных областей человеческого тела 
и между ними в момент облучения, а также сте
пень смешения, происходящего в период между 
временем облучения и временем отбора проб из 
периферической крови. В этих обстоятельствах 
довольно трудно провести измерение абсорби
рованной дозы.

269. Ввиду возникающих затруднений, о кото
рых было сказано вьше, безусловно, не может 
быть простой стандартной зависимости между 
дозой и реакцией для количества аберраций 
в том случае, если облучению подвергалась часть 
человеческого тела. Когда определенные части 
тела человека подвергались облучению в целях 
лечения и пробы крови отбирались в течение 
коротких и известных промежутков времени 
после облучения, было отмечено увеличение ко
личества аберраций с увеличением дозы облуче
ния кожи. В этих случаях зависимость между 
количеством дицентрических и кольцевых аберра
ций- и «дозой облучения кожи» выражается почти 
линейно (г/= ЙП1'2) или приближается к квадрату 
дозъ\{у = кО^).

270. В опытах, в ходе которых облучался весь 
организм пациентов рентгеновскими лучами 
с энергией 2 Мэе при мощности дозы от 17 до 
50 рад, количество дицентрических и кольцевых 
аберраций увеличивалось примерно в линейной 
зависимости с дозой в пробах крови, взятых 
сразу после облучения {y==kD^4^), но увеличи
валось приблизительно пропорционально квад
рату дозы в пробах, взятых в 24 часа после облу
чения (г/ =  й7)'>®®). Этот показатель роста дозы 
в последующих пробах явился результатом зна
чительного увеличения количества аберраций, 
полученных у двух пациентов, облученных 
в дозе 50 рад.

271. В настоящее время ряд лабораторий изу
чают количество аберраций у пациентов, подверг
шихся равномерному облучению всего тела, 
и поэтому дополнительные сведения о зависимо
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сти количества аберраций от доз и качества об
лучения станут известны в ближайшем будущем.

272. Данные, полученные в результате аварий 
реактора в критическом режиме, при которых от
дельные лица подверглись неравномерному облу
чению смешанными гамма-лучами и нейтронами 
(пункт 225), чрезвычайно трудно оценить ввиду 
сложности распределения дозы, состава облуче
ния и ОБЭ. Однако у отдельного лица, которое 
получило подсчитанную дозу в 47 рад (47 про
центов которой составляло гамма-излучение), 
количество дицентриков и колец равнялось 0,033 
на клетку в клетках, пробы которых брались 
в течение последующего периода продолжитель
ностью от 4 часов до 4 недель после облучения 
и которые выращивались в культурах в течение 
72 часов. Такое количество несколько ниже того 
(0,056 дицентриков и колец на клетку), которое 
наблюдалось через 48 часов выращивания куль
туры крови, взятой у отдельных лиц, подвергну
тых общему облучению рентгеновскими лучами 
(пункты 210—213 и табл. V) с энергией 2 Мэе 
в дозе 50 рад.

273. Ограниченные данные по облучению всего 
организма человека показывают, что в таких 
случаях количество аберраций могло бы сыграть 
полезную роль при дозиметрии, однако требуется 
получить более полную информацию. В этом от
ношении мы указывали, что результаты при взя
тии проб через короткий промежуток времени 
(в течение первых нескольких часов или дней) 
после однородного облучения всего организма 
могут не зависеть от распределения и т. д. лей
коцитов в период облучения или взятия проб. 
С другой стороны, при последующих исследова
ниях или в тех случаях, когда первые пробы бра
лись через много педель или месяцев после пер
воначального облучения, такие аберрации будут 
исследоваться на отобранных популяциях долго
живущих клеток. Однако количество аберраций 
в оставшихся долгоживущих поврежденных клет
ках отражает полученную дозу при первоначаль
ном облучении (ср. данные, отно'сящиеся к Хиро
симе, которые содержатся в пунктах 240—246), 
и это позволяет определить поглощенную этими 
клетками дозу. Вместе с тем в этой области не
обходимо провести в значительном объеме допол
нительные исследования и получить значительно 
более полные сведения о темпах уменьшения 
количества аберраций с течением времени, и воз
можно через несколько месяцев или лет после 
облучения при наличии различных условий.

V. Возможное биологическое значение аберраций
А. ВВ Е Д Е Н И Е

274. Возможное биологическое значение хромо
сомных аберраций, особенно в отношении их 
присутствия в зародышевых клетках, явилось 
предметом продолжающегося исследования, про
водимого Комитетом (2, 3]. Прямых данных, ка
сающихся генетических цоследствий индуциро
ванных облучением хромосомных аберраций 
в зародышевых клетках человека, нет, хотя име

ется информация о генетических последствиях 
индуцированных облучением хромосомных ано
малий у лабораторных млекопитающих живот
ных и о аномалиях в конституциях хромосом 
у человека. Большая часть этой информации не
давно была подробно рассмотрена в докладе 
1966 года [3], и поэтому в данном документе бу
дет кратко рассмотрен небольшой по объему но
вый материал.

275. Значение хромосомных аберраций в сома
тических клетках явилось предметом многочис
ленных предположений. Идея о том, что абер
рации могли явиться причинными факторами при 
определенных соматических заболеваниях чело
века, рассматривалась после ранее высказанного 
Бовери [308] предположения о том, что отклоне
ния в конституции хромосом могли явиться важ
ным причинным фактором, образования опухо
лей. То обстоятельство, что опухоли могут быть 
индуцированы ультрафиолетовым излучением, 
ионизирующим облучением и химическими кан
церогенами, что эти агенты. индуцируют хромо
сомные аберрации и что такие аберрации наблю
даются во многих опухолях, естественно, явилось 
веским мотивом, побуждающим исследовать их 
возможную взаимосвязь. Это нашло затем под
тверждение в результатах более поздних иссле
дований индуцированных вирусами образований 
опухолей у млекопитающих животных и инду
цированных вирусами хромосомных аберраций 
и обнаружения специфичеоких хромосомных из
менений в клетках костного мозга у людей, бо
леющих определенной формой лейкемии.

276. Поэтому в этом разделе мы рассмотрим 
мутационное значение хромосомных -аберраций 
для метаболических эффектов, гибели клеток, 
сокращения срока жизни, неоплазии и иммуноло
гической недостаточности — эффектов, которые, 
как предполагается, являются следствием, по 
крайней мере частично, генетической неуравнове
шенности.

В. А БЕ РРА Ц И И  В ЗАРО ДЫ Ш ЕВЫ Х КЛЕТКАХ

277. Разнообразие и частота конституционной 
анэуплоидии у человека детально рассматрива
лись в докладе Комитета за 1966 год [3], и для 
рассмотрения в этом разделе имеется лишь не
большое количество новых данных, непосредст
венно относящихся к данной теме. Б том докладе 
делалась ссылка на два полностью описанных 
синдрома, вызванных потерей аутооомального 
хромосомного материала; синдром «cri du chat» 
(утеря короткого плеча хромосомы 5) [309] и 
врожденная аномалия, вызываемая утерей длин
ного плеча хромосомы 18 ( 18q—) [310, 311]. Как 
было показано, другой синдром деления, о ко
тором впервые сообщалось Леженом и др. 
в 1964 году [312], связан с делением хромосомы 21 
(дающим частичную моносомию), причем син
дром имел многие из приз.наков, которые каза
лись противоположными признакам, характер
ным для синдрома Дауна. С тех пор сообщалось 
о ряде случаев появления синдрома [313], причем
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индивидуумы, у которых отмечались эти случаи, 
являются полностью моносомиками для группы 
G хромосом (176—178] (обычно называемых хро
мосомами 21). Поэтому накапливаются дальней
шие данные, свидетельствующие о том, что опре
деленная утеря некоторых хромосом, даже по
теря хромосом группы G (предположительно 
хромосом 21), может не означать потери жизни, 
хотя, кажется, все они связаны с большими фи
зическими и умственными недостатками.

278. В докладе Комитета за 1966 год [3] были 
рассмотрены также случаи хромосомных анома
лий у живых младенцев, появившихся на свет 
в результате спонтанного выкидыша, и была сде
лана ссылка на работу Карра [314, 315]. В этой 
работе было указано, что случаи зигот 45Х у че
ловека имеют частоту примерно 8,3 на 1000 опло
дотворений; большая часть таких оплодотворений 
типа ХО заканчивается выкидышем [316], по од
ной оценке указывается, что лишь одно оплодо
творение из сорока развивается в течение пол
ного срока [317]. У мышей особи типа ХО явля
ются жизнеспособными фертильными особями 
женского пола и средняя частота подобных со
стояний составляет примерно семь на 1000 рож
дений [318, 319] (приложение С, табл. VI доклада 
за 1966 г. [3]). Возможные случаи состояния типа 
ХО во время оплодотворения у человека и 
у мыши могут быть поэтому весьма сходными, и 
в связи с этим интересно отметить, что у мыши, 
в зависимости от стадии развития зародышевых 
клеток во время облучения, частота случаев по
явления потомства типа ХО может быть увели
чена в три-четыре раза после дозы облучения 
рентгеновскими лучами в размере 100 р [318— 
321].

279. За последние три года был проявлен зна
чительный интерес к индивидуумам, имеющим 
хромосомную конституцию типа XYY, поскольку, 
как сообщалось, это имело место с довольно вы
сокой частотой у пациентов с «опасными, угро
жающими и преступными склонностями», кото
рые находились в государственных госпиталях 
[322], а также у заключенных [323, 324]. Джакобс 
и др. [322] сообщали, что 3 процента из 314 па
циентов, находящихся в государственном госпи
тале в Шотландии для умственно отсталых лиц, 
имели хромосомную конституцию типа XYY и что 
средний процент таких пациентов был значи
тельно выше среднего процента мужчин в гос
питале, имеющих хромосомную конституцию типа 
XY. Ранее указывалось [325], что индивидуумы 
типа XYY были фертильными.

280. Возможное значение лишней Y-хромосомы 
в смысле преступного поведения еще не выяс
нено, поскольку после того, как впервые было 
сделано предположение относительно такой взаи
мосвязи [322], появился целый ряд противоречи
вых докладов [326, 327]. Лишь недавно появились 
сообщения о достоверных оценках случаев обна
ружения мужских особей типа XYY 'в «нормаль
ной» популяции. Сообщается- [328], что до того, 
как было проведено обследование в государст

венных больницах и тюрьмах, при обследовании 
более 2000 лиц мужского пола в Эдинбурге было 
обнаружено лишь одно лицо мужского пола типа 
XYY. Недавно проведенные в Канаде исследова
ния [329] показали, что частота лиц мужского 
пола типа XYY среди новорожденных состав
ляет два на 1000, и по данным обследования, 
проведенного во Франции [330], эта частота для 
общей популяции составляет 1—2 на 1000.

281. Сообщалось [331—334], что пять пациен
тов с половыми аномалиями имели хромосомные 
комплементы с очевидно дицентрической Y-хро
мосомой, и было сделано предположение [335], 
что некоторые изохромосомы являются дицентри- 
ческими ввиду того, что Х-хромосома имеет боль
шое плечо. Ссылка на это в данном докладе де
лается лишь для того, чтобы указать, что в тех 
редких случаях, когда две центромеры дицентри
ческой хромосомы очень хорошо сопоставлены, 
дицентрическая хромосома может функциониро
вать подобно нормальной моноцентрической хро
мосоме при анафазе метоза, и поэтому это может 
быть отнесено ко всем потомственным клеткам.

282. В докладе 1966 года [3] был сделан вывод 
о том, что хромосомные аномалии наблюдаются 
'В соматических клетках примерно у 10 из 1000 
живорожденных детей и что половина этих от
клонений обусловлена транслокациями. Когда мы 
говорим, что отклонения в результате транслока
ций имеют пять индивидуумов из 1000 живорож
денных, то это, естественно, минимальное число 
и более точная оценка невозможна до тех пор, 
пока не будет проведена более значительная ра
бота по исследованию мейотических клеток. По 
этой причине для нас представляется важным рас
смотреть в данном докладе некоторые новые дан
ные [331], полученные в результате обследования 
узкоизбранной популяции в составе 50 мужчин, 
посещающих пл'инику для лиц с пониженной спо
собностью производить потомство.

283. Эти индивидуумы были выбраны на ос
нове того, что они имели хроматин с отрицатель
ной реакцией и имели число сперматозоидов 
меньше чем 20* 10® на 1 мл, часть из них вообще 
не имела сперматозоидов. Были сделаны интерес
ные наблюдения при изучении этой группы лиц, 
когда на основании мейотических исследований 
было обнаружено, что четверо из этих мужчин 
имели транслокационные гетерозиготы, но лишь 
у двоих из них были обнаружены транслокации 
в соматических -клетках при митозе. Эти резуль
таты дают возможность подчеркнуть неэффектив
ность определения транслокаций в соматических 
клетках (заметим, что ранее, в пункте 38, мы • 
пришли к выводу о том, что в соматических клет
ках может быть обнаружено лишь примерно 20 
процентов индуцированных облучением трансло
каций) и указать на весьма большую частоту 
случаев транслокационных гетерозигот у мужчин, 
неполноценных ,в половом отношении. Эти наблю
дения сами по себе примечателш ы, поскольку 
обычно предполагают, что полустерильность, ко
торая обнаруживается у насекомых или у лабо
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раторных млекопитающих животных, которые 
имеют транслокационные гетерозиготы, будет 
оказывать небольшое воздействие на людей, по
скольку размер семьи еще не определяется пло
довитостью особей.

284. Недавно сообщалось [338] об исследовании 
частоты структурных хромосомных аномалий 
у потомства матери, подвергшейся абдоминаль
ному диагностическому облучению (в максималь
ной дозе, подсчитанной для гонад до 7 рад) до 
зачатия, и авторы истолковывают полученные 
ими результаты в том смысле, что они указывают 
на увеличение риска у такого потомства. Однако 
в этом исследовании частота трнсомиков в потом
стве отобранных контрольных необлученных ма
терей была неожиданно ниже и, более того, число 
мертворожденных в этой контрольной группе 
было значительно больше, чем у облученной 
группы. Комитет постоянно пересматривает дан
ные, касающиеся этой проблемы, но эти новые' 
сведения не меняют выводов, сделанных в докла
дах 1962 и 1966 годов [2, 3], о том, что облучение 
ионизирующей радиацией может привести к уве
личению числа врожденных пороков развития, 
однако количественных оценок в этот момент 
сделать нельзя.

С. А Б Е РРА Ц И И  В СОМАТИЧЕСКИХ КЛЕТКАХ

285. Было сделано много предположений отно
сительно возможной взаимосвязи между индуци
рованными облучением хромосомными аберраци
ями в соматических клетках и различными болез
ненными состояниями человека. До настоящего 
времени, однако, не получено почти никаких дан
ных, которые дали бы возможность сделать точ
ный вывод относительно взаимосвязи между кон
кретной хромосомной аберрацией и конкретным 
поражением или между индуцированными радиа
цией аберрациями определенной величины и 
предсказанными случаями специфических болез
ней человека или других млекопитающих. Тем 
не менее эта принятая без доказательств взаимо
связь между хромосомными изменениями и та
кими расстройствами, как образование опухолей, 
аутоиммунные заболевания и нехарактерное ста
рение, полезно рассмотреть даже хотя бы для 
стимулирования дальнейщей деятельности.

1. Соматическая мутация и метаболические 
эффекты

286. Была предложена одна общая гипотеза 
о том, что индуцированные облучением хромо
сомные аберрации могут быть важным мутацион
ным механизмом, с помощью которого происхо
дит изменение в клетках или истощение плеток 
в органах млекопитающих животных по мере 
увёличения их возраста, приводящие к болезни 
или смерти, однако данных, подтверждающих эту 
гипотезу, получено недостаточно [339, 340]. П а
губные метаболические изменения в клетках во
локнистых органов млекопитающих животных,' 
подвергшихся воздействию радиации, не отно

сились непосредственно за счет индуцированных 
хромосомных изменений. Материал для таких ис
следований, возможно, имеется в клонах клеток 
с хромосомными аберрациями, которые воспол
няют периферическую кровь или кроветворные 
ткани людей и грызунов, получивших значитель
ные дозы радиации [131, 135, 222, 341—344]. Од
нако до настоящего времени изменения специфи
ческих функциональных способностей или фер
ментные изменения этих клеток с хромосомными 
отклонениями не сравнивались с аналогичными 
категориями популяций, не подвергшихся облу
чению, хотя, по крайней мере поверхностно, эти 
клетки, по-видимому, функционируют нормально.

287. При хронической гранулоцитной лейкемии 
у людей, включая случаи, которые, как предпо
лагается, индуцированы облучением, уровни ще
лочной фосфатазы значительно меньше при лей- 
кемическом лейкоцитозе, при котором также об
наруживается аномальная хромосома 21 (Фила
дельфийская хромосома) [345]. Оказывает ли эта 
энзиматическая недостаточность пагубное воз
действие на указанные клетки, остается неизвест
ным.

288. Относительно энзиматических изменений, 
связанных с отклонениями в конституции хромо
сом у человека (эти состояния были рассмотрены 
Комитетом него докладе за 1966г.[3]), имеются 
лишь весьма поверхностные данные. Трисомия 21 
(синдром Дауна) связана с увеличением числа 
лейкоцитных ферментов [346—348], а также с из
менениями в метаболизме триптофана [349], но 
это может отражать общие изменения в меха
низме контроля синтеза рибонуклеиновой ки
слоты (РНК) или протеина, а не вовлечении спе
цифических структурных локусов [350]. Сообща
лось об аномалиях в процессе синтеза гемогло
бина и гаптоглобина при конституционных 
аномалиях, включая хромосомы группы D (хро
мосомы 13—^15), но и здесь неясно, имело ли это 
место благодаря структурным генам или благо
даря регулярным механизмам [351—353]. При 
аномалии Х-хромосом не были обнаружены у че
ловека специфические метаболические изменения 
в пораженных клетках; очевидно, аномальная 
Х-хромосома в таких клетках является постоянно 
неактивной в генетическом отношении [354]. Ме
таболические эффекты специфических хромосом
ных аномалий в клетках человека, таким обра
зом, остаются почти полностью неизвестны.

2. Соматическая мутация и гибель клеток

289. Что касается взаимосвязи между индуци
рованными облучением хромосомными аберра
циями и гибелью клеток, то по этому вопросу 
имеется более обширная информация. Эти дан
ные в большинстве своем касаются смерти in 
vitro воспроизводящих, клеток (например, неопо- 
собности , успешно закончить митоз или размно
жаться в достаточном количестве, чтобы произ
вести жизнеспособный клон) в противополож
ность интерфазной смерти (например, смерти
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неразмножающихся клеток), -и это может ока
заться важным при рассмотрении связи подобных 
исследований с действием радиации на челове
ческий организм. Вообще говоря, кривые реакции 
на величину облучения рентгеновскими лучами 
были сходны как для подвергщихся облучению 
уцелевших воспроизводящих клеток, так и для 
появления хромосомных аномалий в ряде систем 
клеток [149, 355], причем имеются веские дока
зательства того, что определенные типы хромо
сомных аберраций могут привести к гибели кле
ток (пункты 24—50).

290. Однако некоторые эксперименты дали про
тиворечивые результаты, выразившиеся как 
в форме кривых при последовательном рассмот
рении механизмов восстановления и обновления, 
так и в действии изменяющихся факторов. Таким 
образом, в некоторых примерах механизмы, не 
включающие хромосомные аберрации, могут, по- 
видимому, вызывать смерть воспроизводящих 
клеток в связи с полученным в результате облу
чения повреждением [149, 197]. И соматическая 
мутация и гибель клеток могут иметь место в ре
зультате различных соматических воздействий 
ионизирующей радиации на организм млекопи
тающего животного, и разрушение хромосом 
может служить прямым доказательством основ
ного местонахождения пораженного участка, но 
любые формулировки количественного характера, 
имеющие целью установить взаимосвязь этих 
явлений, которые основаны на имеющихся в на
стоящее время данных, могут впоследствии ока
заться слишком упрощенными.

3. Соматическая мутация и сокраицение 
продолжительности жизни

291. Как и в отношении иммунологических на
рушений, было выдвинуто много предположений 
о роли хромосомных аберраций в качестве по
средников процесса старения. Тот факт, что об
лучение сокращает жизнь, уже давно подтверж
ден документально опытами с эксперименталь
ными животными с пространным изучением раз
нообразных параметров радиации [356], но все 
еще вызывает опоры вопрос о том, сокращается 
ли продолжительность жизни просто в силу вы
званного облучением усиления некоторых специ
фических заболеваний или от ускорения 
какого-то обобщенного неспецифического про
цесса старения. В тех случаях, когда вызванное 
облучением сокращение жизни явно связано 
с увеличивающейся частотой возникновения опу
холей, применимы те же понятия о роли хромо
сомных аберраций, которые будут обсуждаться 
в следующем подразделе. Если взять за постулат 
какое-то неспецифическое явление старения, то 
возможное значение хромосомных аберраций за 
висит от предлагаемой конкретной теории одрях
ления. Если считать, что вызванное облучением 
старение тканей и органов происходит от резуль
татов мутаций, ведущих к умерщвлению или ос
лаблению функции незаменимых клеток или 
к воспроизводительной смерти клеток, необхо
димых для обновления организма, то хромосом

ные аберрации могут, несомненно, играть клю
чевую роль. Аналогичным образом старение, 
приписываемое автоиммунным механизмам, дей
ствующим посредством «запретных клонов», воз
никающих от соматической мутации (пункт 317), 
может также иметь хромосомную основу [357— 
359]. С другой стороны, теории о старении, осно
ванные на таких внеклеточных дегенеративных 
изменениях, как увеличенное скрещивание кол
лагена [360], по-видимому, не связаны с хромо-' 
сомными изменениями.

292. Было сделано сравнительно мало попыток 
к тому, чтобы подойти к этим вопросам в экспе
риментальном плане. Кертис в ряде исследова
ний, проведенных с мышами [340], расширяя кон
цепции и методы предшествующих исследований 
[339, 361, 362], доказал прямую связь между со
кращением продолжительности жизни и частотой 
хромосомных аберраций в клетках печени. Эта 
связь наблюдалась после различных типов облу
чения, а также в различных породах мышей 
с естественным различием в продолжительности 
жизни. Кертис привел эти данные в подтвержде
ние теории старения в силу соматической мута
ции, постулируя вызванное облучением сокраще
ние жизни как прямой результат вызванных 
облучением хромосомных аберраций. Это заклю
чение оспаривалось по различным причинам, 
включая отсутствие связи между изменением хро
мосом в печени и нарушением деятельности пе
чени и несостоятельностью химических веществ, 
вызывающих хромосомные аберрации в печени 
у мышей, также вызвать сокращение жизни [363]. 
Кон [360] высказал предположение, что наблю
даемые аберрации могут быть скорее следствием, 
а не причиной состояния измененного обмена 
веществ или заболевания, ассоциированного с со
кращением продолжительности жизни.

293. Сопоставимых данных о человеке не име
ется, хотя увеличение с возрастом числа случаев 
возникновения анэуплоидии наблюдалось в куль
турах периферических кровяных лимфоцитов, 
взятых из крупной человеческой популяции 
(пункт 78). Частота возникновения таких изме
нений, однако, всегда бывает незначительной, и 
увеличения структурных аберраций отмечено не 
было. При отсутствии общепризнанного опреде
ления понятия старения трудно определить связь 
между вызванным радиацией сокращением жи
зни подопытных животных и связанными с воз
растом процессами в человеческой популяции. 
Даже если такую связь признать действительной, 
то требуются дополнительные экспериментальные 
доказательства, указывающие на то, что вызван
ное облучением старение непосредственно связы
вается с хромосомными аберрациями в противо
положность всем другим возможным механиз
мам.

4. Соматическая мутация и образоеание опухолей

294. Н аиболее яркое доказательство того, что 
индуцированные облучением хромосомные изме
нения Б соматических клетках взаимосвязаны

169



с важными биологическими эффектами в орга
низме человека, обнаруживается, тао-видимому, 
в области образования опухолей.- На протяжении 
многих лет было установлено, что ионизирующая 
радиация вызывает хромосомные аберрации, 
а также опухоли как у человека, так и у живот
ных. Поскольку хромосомные изменения были об
наружены при исследовании почти всех опухолей 
с помощью современных цитогенических приемов, 
предложенные ранее концепции, касающиеся 
причинной роли хромосомных аберраций при 
образовании опухолей [308], были пересмотрены, 
причем было сделано предположение, что опу
холи, индуцированные облучением, являются 
прямым результатом индуцированных облуче
нием хромосомных аберраций. Было получено 
много подтверждающих данных, которые, по 
крайней мере косвенно, поддерживали эту гипо
тезу, но в то же самое время оказалось исключи
тельно трудно продемонстрировать четкую каче
ственную взаимосвязь между частотой аберра
ций и последующими случаями образования 
опухолей в результате облучения. В нижесле
дующих пунктах кратко излагаются доказатель
ства, касающиеся хромосомных аберраций и 
опухолей, причем указываются также некоторые 
из имеющихся данных и излагаются мнения по 
этому вопросу.

295. Конечно, достоверно доказано, что многие 
агенты и условия, которые вызывают хромосом
ные аберрации, являются в то же самое время 
причиной образования опухолей. Но не только 
ионизирующая радиация, а также и ультрафио
летовое излучение, целый ряд онкогенических ви
русов и некоторые канцерогенные химические 
элементы, как это было доказано, также обла
дают такой способностью (пункты 53 и 56).

296. Как вирусы ДНК, так и вирусы РНК, вы
зывающие образование опухолей, включая вирус 
Рауса, аденовирусы, SV40 и полному [92, 98, 101, 
364], вызывали аберрации хроматида в клеточных 
культурах человека и животных (пункт 56). Ин
тересно отметить, что в то время, как штамм 
Шмидта—Руппина вируса Рауса вызывал хрома
тидные отклонения в культурах лейкоцита чело
века, а также вызывал образование опухолей 
у экспериментальных животных, штамм Бриана 
вируса Рауса при аналогичных условиях не вы
зывал ни хромосомных изменений, ни образова
ния опухолей [103].

297. Бензол, являющийся, очевидно, наиболее 
известным химическим элементом, вызывающим 
лейкемию у человека, также, по-видимому, может 
вызывать хромосомные изменения в клетках.че
ловека [365, 367]. Указывалось, что тетрахлорид 
углерода и другие печеночные канцерогены вы
зывают как образование опухолей, так и хромо
сомные аберрации в печени грызунов [368, 370]. 
Хотя ряд других химических элементов, вызыва
ющих мутации, как было указано в течение по
следнего времени, вызывают хроматидные изме
нения в клетках человека (пункт 53), их способ

ность вызывать раковые опухоли все еще не до
казана.

298. В настоящее время также ясно, что при 
некоторых редких заболеваниях человека (син
дром Блума, синдром Фанкони и, возможно, 
атаксия-'телангиэктазия и пигментная ксеро- 
дерма), при которых имеется конституционная 
склонность к увеличению спонтанных хромосом
ных аберраций, появляющихся в виде хроматид
ных изменений в лейкоцитных культурах, увели
чиваются случаи лейкемии и лимфомы [340, 371, 
372]. Подобные данные, включающие разнообра
зие агентов и условий, дают основание полагать, 
что генетические повреждения, как это явствует 
на примере хромосомных аберраций, могут иметь 
общий механизм, если не для всех, то для боль
шинства канцерогенов.

299. Для подтверждения этого аргумента ис
пользовалась частота хромосомных отклонений 
в опухолях. Конечно, во всех вновь образую
щихся опухолях, индуцированы ли они облуче
нием или нет, действительно имеют место хромо
сомные аберрации. Многочисленные исследова
ния, проводившиеся в течение последних лет [373, 
381], свидетельствуют о том, что, за исключением 
некоторых случаев острой лейкемии у человека 
и некоторых случаев индуцированной вирусами 
лейкемии у грызунов, почти все опухоли у мле
копитающих животных, когда они достигают 
макроскопического размера, характеризуются 
хромосомными изменениями.

300. Более того, опухолевые клетки, имеющие 
указанные отклонения, часто оказываются ли
шенными стволов или клонов, особенно в случае 
лейкемии, а также во многих случаях твердых 
опухолей. Цельная опухоль часто состоит из од
ного клона, причем все клетки имеют одинаковые 
изменения в кариотипе, или опухоль состоит из 
небольшого числа клонов, обычно с соответствую
щими хромосомными изменениями. Это клоновое 
явление дает основание полагать, что опухоль 
может состоять исключительно из потомства од
ной аберрантной клетки [344, 382], одной клетки, 
обладающей преимуществами для размножения 
в результате ее измененного кариотипа. Впослед
ствии могут появиться дополнительные клоны, и 
они даже могут занять доминирующее положе
ние, когда последующие кариотипные изменения 
дадут дополнительные преимущества при отборе. 
Последовательные исследования в области обра
зования опухолей у человека подтверждают эту 
концепцию о важной роли, которую играют хро
мосомные изменения в прогрессивном развитии 
опухолей [382, 386].

301. Однако по-прежнему имеет место ожив
ленный обмен мнениями по вопросу о том, явля
ются ли хромосомные изменения, наблюдаемые 
в опухолях у млекопитающих животных, первич
ными или вторичными явлениями; принимают ли 
они участие в начальном периоде образования 
опухоли или же они участвуют лишь в последую
щем ее развитии. Изменения, наблюдаемые в од
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ной опухоли, как правило, отличаются от изме
нений, наблюдаемых в другой опухоли, даже 
когда эти две опухоли клинически и гистологи
чески идентичны [373, 381]. Вообще говоря, каж
дый тип. опухоли у млекопитающих не характе
ризовался каким-либо специфическим хромосом
ным отклонением. Этот факт плюс некоторые 
случаи лейкемии и даже некоторые твердые зло
качественные опухоли [373, 380, 387] без каких- 
либо явных хромосомных изменений дал повод 
многим, хотя и не всем [373, 379], исследователям 
прийти к тому выводу, что хромосомные измене
ния, наблюдаемые в большинстве опухолей, яв
ляются вторичными явлениями, которые накла
дываются на уже имеющий место процесс обра
зования опухоли. Этот вывод не исключает гене
тического изменения или изменений [388] в каче
стве начальной стадии образования опухоли, 
а только дает основание полагать, что они могут 
быть субмикроскопическими.

302. Первым примером неоплазмы с характер
ными хромосомными изменениями является хро
ническая гранулоцитная лейкемия у человека, 
когда в 90—95 процентах типичных случаев ка
ротин характеризуется тем же самым отклоне
нием, когда хромосома 21, так называемая Фила
дельфийская хромосома (Ph‘), теряет приблизи
тельно половину своего длинного плеча. Это не 
есть врожденное изменение, а является скорее 
приобретенным отклонением [405], обычно рас
пространяющимся лишь на кроветворные клетки 
опухолей (миелоидные, мегакариоцитные и эри- 
троидные) и не наблюдающимся в лимфоцитных 
и других тканях организма [374]. (У индивиду
умов, подвергавшихся облучению, но у которых 
не обнаружена лейкемия, хромосома Ph* время 
от времени обнаруживалась в экстрамедулярных 
тканях (пункт 309), а в двух случаях, в отноше
нии которых имеются неполные данные, это мо
жет оказаться семейным отклонением [389,390].)

303. В тех случаях, когда Филадельфийская 
хромосома, присутствует в клетках опухоли, она 
особым образом бывает связана с хронической 
гранулоцитной лейкемией, хотя в редких случаях 
ее можно было наблюдать в соответствующих 
миелопролиферативных расстройствах, таких, как 
истинная плоицитемия [389]. Эта хромосома ос
тается в течение всего хода болезни, причем до
полнительные кариотипные изменения часто на
кладываются в ходе последних стадий болезни. 
В процессе освобождения, когда незрелые миело
идные хлетки исчезают из периферической крови, 
хромосомы Ph' могут быть невидимыми в куль
турах периферических лейкоцитов, но их 'все же 
можно наблюдать в делящихся клетках костного 
мозга [373].

304. Постоянная взаимосвязь между Филадель
фийской хромосомой и хронической гранулоцит
ной лейкемией дает основание полагать, что 
в этом примере хромосомные изменения явля
ются первичным явлением и что появление этой 
аберрации в клетке ствола костного мозга непо

средственно связано с началом образования нео
плазмы.

305. Можно было бы также сделать подобное 
предположение в отношении сравнительно не
больших случаев других опухолей у человека и 
у животных, IB которых в ряде случаев, очевидно, 
проявлялись характерные хромосомные измене
ния [393, 397]. Они включают такие неоплазмы, 
как макроглобулинемия Валденстрома, лимфома 
Буркитта, размножающаяся миелома, определен
ные опухоли семенников и яичника у человека 
и некоторые виды лейкемии у крыс и мышей. 
В первых трех случаях, например, в целом ряде 
наблюдений отмечалась крупная аномальная 
«маркер»-хромосома, подобная хромосоме груп
пы А (хромосомы 1—3) в опухолях Бур
китта и Валденстрома. и подобная крупной 
D-хромосоме (хромосомы 13—15) в размножаю
щейся миеломе.

306. Ни в одной из этих различных опухолей 
у человека ,и животных, однако, не было постоян
ства конкретных хромосомных изменений, отме
ченных в каждом из примеров, которые напоми
нали бы изменения хромосомы Ph' в случае 
хронической гранулоцитной лейкемии. Для боль
шинства из указанных опухолей аномальная 
характеристика для конкретной новообразую- 
щейся опухоли была обнаружена менее чем в по
ловине исследованных случаев. В этих расстрой
ствах, однако, еще более трудно постулировать 
первостепенную роль для наблюдаемых хромо
сомных изменений.

307. На самом деле, конечно, никто в настоя
щее время не может сделать абсолютного заяв
ления о первичной природе каких-либо хромосом
ных изменений в каких-либо опухолях. Лишь 
в тех случаях, когда специфические хромосомные 
изменения могут быть связаны со специфичес
кими метаболическими аномалиями (и мы также 
знаем, что метаболические изменения являются 
решающими в цачальной стадии образования 
опухоли), такое утверждение может быть сде
лано с уверенностью. При современном уровне 
знаний можно лишь предположить, что измене
ния, наблюдаемые в большинстве случаев обра
зования опухолей, ввиду их непостоянства от 
случая к случаю являются, по-видимому, эволю
ционным явлением, имеющим 'важное значение 
при прогрессии, в то время как Филадельфий
ская хромосома ввиду ее постоянной и специфи
ческой взаимосвязи с хронической гранулоцитной 
лейкемией, возможно, участвует в начальном пе
риоде этого заболевания.

308. Индуцированные облучением опухоли не 
являются исключением для этих общих концеп
ций о важной роли хромосомных изменений 
в клетках новообразующейся опухоли. По-види
мому, все — или почти все — индуцированные об-

■ лучением опухоли имеют хромосомные измене
ния, но что касается большинства других опухо
лей, то они варьируются от случая к случаю [344, 
345, 366, 376, 398, 399]. Кроме того, не все клоны
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клеток с индуцированным облучением хромосом
ными аберрациями-обязательно являются ново- 
образующимися опухолями. Было установлено, 
что люди и животные, получившие значительную 
дозу облучения, содержали в своих кроветворных 
тканях в течение продолжительного периода вре
мени после выздоровления клоны клеток, отме
ченных индуцированными облучением хромосом
ными аберрациями, которые, по-видимому, не 
являлись новообразующимися опухолями и функ
ционировали нормально [131, 135, 222, 341—344]. 
Частота таких нелейкемических клонов дает воз
можность использовать исследования хромосом 
для того, чтобы предсказать, у какого индивиду
ума, подвергшегося облучению, возможно, разовь
ется лейкемия, хотя у индивидуумов, не подвер
гавшихся облучению, клон клеток костного 
мозга с хромосомной аномалией может служить, 
по-видимому, хорошим показателем того, что 
предлейкемическое расстройство является пере
ходным периодом к открытой лейкемии [341].

309. Филадельфийская хромосома присутствует 
в тех случаях хронической гранулоцитной лейке
мии, которая, ,по-видимому, индуцирована облу
чением [345, 400—404], а также в тех случаях 
указанного заболевания, которое не было вы
звано облучением. У индивидуумов, подвергав
шихся облучению, у которых не была обнаружена 
лейкемия, хромосома Ph* была обнаружена (как 
в отдельных клетках, так и в клонах) в лимфо
цитах из периферической крови и в клетках кожи 
[135, 406], но, за исключением, возможно, одного 
случая [223], не сообщалось, что хромосома Ph' 
была обнаружена в костях костного мозга. По
скольку, очевидно, хромосома Ph’ оказывает кан
церогенное воздействие лишь в клетке ствола 
костного мозга, те индивидуумы, у которых ука
занная хромосома обнаружена на этом участке, 
будут представлять особый интерес в будущем 
для того, чтобы определить, разовьется ли у них 
впоследствии лейкемия.

310. Б дополнение к этим соображениям отсут
ствие количественных заключений о роли хромо
сомных изменений в появлении и развитии рако
вых новообразований в результате облучения 
было также вызвано трудностью получения кри
вых о точном действии дозы облучения как в от
ношении аберраций, так и опухолей, хотя в об
щем в обоих случаях отмечено увеличение 
частоты при увеличении дозы. Индуцирование 
опухолей ионизирующим облучением представ
ляет собой сложную проблему, которую Комитет 
подробно рассмотрел в своем докладе за 1964 год 
[392]. Кроме важного модифицирующего действия 
на возникновение опухолей таких переменных ве
личин, как качество облучения, мощность дозы и 
неоднообразное распределение дозы в организме, 
необходимо также учитывать возможные косвен
ные механизмы, связанные с появлением и раз
витием ракового новообразования в результате 
облучения [407—410]. Активирование вызываю
щего опухоль вируса, понижение иммунной реак
ции, изменение уровней гормонов и неспецифи
ческое умерщвление клеток, а также регене

ративная стимуляция — все это может быть 
индуцированными в организме последствиями 
облучения, которые играют важную роль в по
явлении и развитии раковых новообразований.

311. Поскольку это касается отдельных клеток, 
необходимо, разумеется, учитывать не только 
прямые генетические повреждения, но также и 
ту возможность, что, так как поврежденная ра
диацией клетка более чувствительна к пораже
нию вызывающим опухоль вирусом [408], она бо
лее подвержена во время митоза позднейшим 
«опонтанным» мутациям или другим «спонтан
ным» генетическим изменениям [286], а также, 
возможно, уничтожению воспроизводительной 
клетки [409]., За последнее время получены осо
бенно веские [410] доказательства того, что при
чиной многих опухолей, вызванных облучением, 
являются вирусы, но все эти различные факторы 
способствовали тому, что стало чрезвычайно 
трудно с уверенностью предсказывать возникно
вение опухоли после определенного облучения.

312. Равным образом, хотя в настоящее время 
имеются некоторые данные об исследованиях 
in vivo и значительное количество данных об ис
следованиях in vitro, которые дают возможность 
количественно связать дозу облучения с числом 
хромосомных аберраций в клетках человека и 
животного, качество облучения и мощность дозы 
и в этом случае являются важными модифици
рующими факторами. Кроме того, на количест
венные результаты исследований in vivo может 
также влиять частота деления клетки в облучен
ной части подлежащих исследованию клеток 
(218, 302].

313. Если взять вместе все эти переменные 
величины, то не приходится удивляться, что имею
щиеся в настоящее время данные не дают воз
можности описать точные количественные соот
ношения для людей или животных при опреде
ленном облучении выхода аберрации и числа или 
разновидности опухолей, образования которых 
следует ожидать впоследствии. Заслуживает быть 
отмеченным то обстоятельство, что относительная 
биологическая эффективность (ОБЭ) нейтронов 
и рентгеновских лучей является, по-видимому, 
сопоставимой в отношении опухолей [407] и хро
мосомных аберраций, во всяком случае при не
которых обстоятельствах. Кроме того, многие ис
следования показали, что торотраст, ввиду его 
основной локализации в ретикуло-эндотелиаль- 
ной системе, вызывает лейкемию и гемангиомную 
эндотелиому, а также показательные хромосом
ные изменения в лимфоцитах, тогда как радий, 
локализирующийся в костях, вызывает чаще ос- 
теогенетическую саркому, чем лейкемию, и при
водит к менее значительным хромосомным изме
нениям в лимфоцитах [179, 224, 268, 411, 412].

314. Однако в очень небольшом числе экспе
риментов был применен -прямой подход к коли
чественным отношениям между хромосомными 
аберрациями и частотой возникновения опухо
лей. Б одном исследовании при сравнении дейст-
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ВИЯ на печень мыши [413] дозы облучения вы
сокой и низкой мощности интенсивность хромо
сомной аберрации была большей после облучения 
дозой высокой мощности, но последующие слу
чаи возникновения рака печени были менее ча
стыми, чем после облучения малыми дозами. 
Авторы постулировали, что действие высокой 
дозы облучения приводит к умерщвлению клетки, 
ассоциированному с видимыми хромосомными 
аберрациями, которые устраняют потенциально 
новообразующиеся клетки из числа выжившей 
популяции.

315. Резюме. Как в человеке, так и в живот
ных вызванные облучением хромосомные абер
рации и вызванные облучением новообразования 
обычно появляются вместе. Хромосомные измене
ния могут представлять видимые доказательства 
внутриклеточных изменений, связанных с процес
сом новообразований. Однако точный механизм 
появления, и развития ракового новообразования 
в результате облучения еще далеко не ясен, и 
число и тип 'вызванных облучением хромосомных 
аберраций, наблюдаемых у подвергнувшихся об
лучению лиц, ;в настоящее время невозможно 
с уверенностью использовать для предсказания 
опасности последующего возникновения новооб
разований, за исключением, быть может, случаев 
хронической гранулоцитной лейкемии.

5. Соматическая мутация и иммунологический 
’ недостаток

316. В качестве возможных механизмов имму
нологических нарушений и недостатков приводи
лись как результаты мутации, так и истощение 
клеток, что в обоих случаях может быть следст
вием хромосомных аберраций, вызванных облу
чением.

317. Хотя радиация и может вызвать острый 
иммунологический недостаток путем умерщвле
ния клеток в лимфатической системе [414], оста
ется неизвестным, какая часть такого результата 
передается через посредство хромосомных абер
раций. Равным образом неизвестно, является ли 
тенденция к увеличению иммунологического не
достатка с возрастом результатом истощения 
клеток или генетических изменений в системе им
мунитета. Однако в системе, в которой деление 
клеток, по-видимому, необходимо для стимулиро
вания ее специфических функций, можно легко 
допустить возможность разрушительного дейст
вия хромосомных аберраций.

318. Было постулировано, что автоиммунные 
нарушения в организме человека могут происхо
дить от соматических мутаций в лимфатической 
системе. Так, например, статистическое обследо
вание распределения по возрасту и полу сустав
ного ревматизма, эритематозной волчанки, рас
сеянного склероза и других, возможно, автоим- 
мунных заболеваний заставили Бурха [357], 
расширившего концепции Бернета [415] и других 
исследователей,, высказать' мнение Ь том, что 
соматическая мутацйя яйляется источником «за

претных клонов» лимфатических клеток, способ
ных реагировать на «себя» и вызвать клиниче
ское заболевание. Хотя для таких теорий не обя- 

, зательно, чтобы радиация была мутагеном, или 
видимая хромосомная аберрация — формой гене
тического изменения, подобные возможности 
явно существуют.

319. Интересно отметить, что по крайней мере 
одно из заболеваний человека, характеризую
щееся повышенной хрупкостью хромосом [366, 
371] — атаксия-телангиэктасия— также связано 
с иммунологическим недостатком [416]. Иммуно
логические недостатки не были выдающимися ни 
в малокровии Фанкони, ни в синдроме Блума — 
двух других заболеваниях, показывающих чрез
мерное спонтанное повреждение хромосом 
в культурах лимфоцитов, но ни одно из этих за
болеваний не было подробно обследовано с этой 
точки зрения [417].

320. В заключение необходимо констатиро
вать, что в данное время не имеется ни эпи
демиологических, ни экспериментальных дока
зательств, непосредственно связывающих им
мунологические нарушения или недостатки 
в человеке или животных с хромосомными абер
рациями, о которых известно, что они вызваны 
облучением.

D, ВЫ ВОДЫ

321. Что касается аберраций в зародышевых 
клетках, то добавить к тем выводам, к которым 
Комитет пришел в своем докладе за 1966 год 
[3], можно немного. Единственно, что заслужи
вает быть особенно подчеркнутым в данном док
ладе, — это необходимость в получении более 
обширных сведений о человеческих редукцион
ных клетках, чтобы иметь возможность полу
чить лучшие оценки спонтанного уровня пере
движений в человеческом организме и лучше 
понять генетические последствия таких передви
жений.

322. Хотя постоянно делаются попытки увя
зать некоторые органические хромосомные ано
малии в человеке со специфическими отклоне
ниями обмена веществ от нормального уровня, 
на уровне соматической клетки до сих пор име
ется мало непосредственной информации, связы
вающей изменение или нарушение функции гена 
с изменением или потерей той или иной хромо
сомы или части хромосомы. Демонстрирования 
существования клонов клеток, содержащих анор
мальные кариотипы в периферических кровяных 
лейкоцитах людей, которые были подвержены 
облучению, теперь позволяют подробно ис
следовать метаболический процесс самых разно
образных клеток, подверженных хромосомным 
аберрациям. О таких исследованиях до сих пор 
не сообщалось, но работа в этой области не 
только выявит разнообразные вредные послед
ствия, которых можно ож идать в результате н а 
личия’ аберраций в соматических клетках, но 
также обеспечит' получение информации для ге-
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нетйческого разграничения человеческого хромо
сомного комплемента.

323. Исходя из априорных предположений, сле
дует ожидать, что некоторые разновидности хро
мосомных аберраций будут смертельными для 
клеток и будут способствовать истощению клеток. 
Однако в количественных выражениях невоз
можно констатировать относительную важность 
разнообразных хромосомных аберраций, опособ- 
ствующих умерщвлению соматических клеток 
в человеческом организме.

324. Если пытаться увязать специфические со
матические результаты, как, например, иммуно
логический недостаток или сокращение продол
жительности жизни, с хромосомными измене
ниями, то проблема еще более усложняется. 
Выдвигались гипотезы, в которых эти нарушения 
связывались с вызванными облучением сомати
ческими мутациями, но в их поддержку не было 
представлено веских доказательств, основанных 
на опытах; отстаивалась также теория о нему
тационных механизмах.

325. Значение роли хромосомных аберраций 
в этиологии неопластических заболеваний также 
далеко не ясно. В случае хронической гиганто
клеточной лейкемии полученные доказательства 
дают веские основания предполагать, что спе
цифическая хромосомная аберрация (хромосома 
Ph*) играет значительную роль в стимулирова
нии этой болезни. Хотя остается возможность 
того, что другие специфические хромосомные 
аномалии могут быть связаны с другими разно
видностями опухолей, наличие самых разнообраз
ных хромосомных аберраций во многих опухолях 
и их полное отсутствие в некоторых других опро
вергает теорию о простой причинной связи. Отме
чавшиеся случаи непоследовательности можно 
объяснить наличием многочисленных путей, ве
дущих к общему биологическому конечному ре
зультату. Однако если новообразование является 
многоступенчатым процессом, то существует воз
можность, что вызванное облучением изменение 
генома может создать более благоприятные ус
ловия для развития дополнительных существен
ных изменений либо посредством повышенной 
чувствительности к вирусу, вызывающему раз
витие опухоли, посредством больщей подвержен
ности «спонтанным» митотическим отклонениям 
или посредством другого механизма. До тех пор, 
пока не будут лучше изучены основные меха
низмы радиационного канцерогенезиса, трудно 
будет более ясно определить роль хромосомных 
аберраций в этом процессе.

VI. Общие выводы

А. И ССЛ ЕДО ВАН И Е КОЛИЧЕСТВА А БЕ РРАЦ И Й  
Д Л Я  Ц Е Л Е Й  БИОЛОГИЧЕСКОЙ Д О ЗИ М ЕТРИ И

326. Возможность оценки дозы радиоактивного 
облучения человека с помощью биологических, 
а не физических методов (или, оде возможно, 
в дополнение к физическим методам), представ

ляет очевидный интерес, особенно при случайном 
радиоактивном облучении. Быстрая оценка доз 
радиации, основанная на использовании плоских 
пленочных дозиметров, которые носят сотруд
ники, работающие с радиоактивными источни
ками, может привести к ошибкам, особенно если 
учитывать экранизирующее действие объектов, 
находящихся между облучаемым лицом и источ
ником радиации. Кроме того, степень радиоак
тивного облучения часто неодинакова для всего 
организма, что усложняет измерение, если дози
метрическое устройство является в сущности то
чечным приемником.

327. В случаях исключительно опасных аварий 
физические измерения, сделанные спустя некото
рое время, обычно сопровождаются эксперимен
тальным воспроизведением имевших место усло
вий, с тем чтобы получить достаточно прибли
женные значения дозы радиоактивного облуче
ния во время аварии. Альтернативные биологи
ческие методы, которые изучались с точки зрения 
их исцользо'вания для дозиметрических измере
ний, до сих пор давали неудовлетворительные 
)езультаты. Был исследован ряд возможностей 
276, 418], включая изучение метаболических 
продуктов, выделяемых в мочу, а также частоты 
лимфоцитов с двулопастным или двойным ядром 
или нейтрофилов, содержащих частицы с осо
быми красящими свойствами. Однако ни один 
из этих биологических параметров не изменялся 
последовательно с дозой радиации.

328. Если рассматривать этот вопрос с точки 
зрения качества, то несомненно, что присутствие 
значительного числа хромосомных аберраций, 
особенно дицентрических и кольцевых, может 
служить показателем ранее имевшего место об
лучения. Такой вывод напрашивается, поскольку 
было установлено, что спонтанное появление 
in vivo дицентрических или кольцевых аберраций 
является чрезвычайно редким явлением в клет
ках крови многих сотен особей, подвергнутых 
обследованию в этом отношении. Такие аберра
ции возникают в лучшем случае по одной на 
каждые 2000 клеток, взятых у необлученных ин
дивидуумов, тогда как в 2000 клетках, взятых 
у индивидуума или индивидуумов, весь организм 
которых подвергся облучению рентгеновскими 
лучами в дозе 10 рад или эквивалентной дозе, 
ожидается появление 20±5 таких аберраций. 
Частота этих аберраций, по-видимому, не зави
сит от ранее имевшего место воздействия инфек
ционных возбудителей или (за исключением оп
ределенных конкретных случаев) химических ве
ществ. Поэтому частота дицентрических и коль
цевых аберраций в популяции или у отдельного 
субъекта является хорошей качественной рент
генологической проверкой в отношении предшест
вующих радиоактивных облучений. Кроме того, 
ввиду большой продолжительности существова
ния по крайней мере некоторой части лимфати
ческой популяции, аберрации в этих клетках 
можно обнаружить спустя много лет после пер
воначального радиоактивного облучения.
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329. Хороший пример использования количе
ства хромосомных аберраций в этом плане при
водится в последнем докладе [16] об исследова
нии субъекта, который, судя по показаниям пле
ночного дозиметра, получил предположительную 
дозу в 300 рад. После анализа хромосом оказа
лось возможным установить, что фактически 
этим субъектом не 'была получена значительная 
доза радиации, поскольку никаких хромосомных 
отклонений не было обнаружено ни в культуре 
крови, ни даже в препаратах, приготовленных 
непосредственно из клеток костного мозга. По
этому было признано, что пленочный дозиметр 
либо был неисправным, либо подвергся действию 
излучения независимо от данного лица. При по
добных обстоятельствах, когда невозможно вос
создать условия, в которых произошло облучение, 
и таким образом проверить достоверность пока
заний пленочного дозиметра, информация, полу
ченная в результате анализа хромосом, может 
представить большую ценность.

330. Основные преимущества биологического 
метода по сравнению с физическими методами 
измерения полученной человеком дозы радиации 
сводятся к следующему: прямое применение и 
постоянство биологических методов; отсутствие 
необходимости в информации об относительной 
биологической эффективности спектра радиации, 
полученной при смешанном облучении, а также 
необходимости в экстраполяции этой эффектив
ности; и, наконец, тот факт, что биологический 
дозиметр сам по себе является шагом вперед 
к разрешению проблемы оценки непосредственно 
причиненного ущерба и будущего риска. Что ка
сается конкретного случая дозиметра на основе 
хромосомных аберраций, то мы можем к этому 
добавить, что предполагается, что хромосомные 
аберрации являются до некоторой степени при
чиной уничтожения клеток после облучения, что 
они приводят к мутацио'нным изменениям и что 
в общем они играют по крайней мере некоторую 
роль в появлении поздних соматических эффек
тов. Однако здесь следует подчеркнуть, что на 
данной стадии нашего познания количество абер
раций нельзя связывать с биологическим эффек
том и что ни в коем случае нельзя поэтому счи
тать наличие низкой частоты аберраций в клет
ках периферической крови индивидуума опасным 
с точки зрения медицины.

331. Отправными пунктами при рассмотрении 
вопроса о возможном использовании хромосом
ных аберраций, в противоположность другим ве
роятным биологическим системам, в качестве по
казателей дозы радиации являются: а) высокая 
чувствительность хромосомного комплемента че
ловека и высокая разрешающая способность 
этого метода, поскольку возможно обнаружение 
воздействия доз порядка 5 рад или меньше, и Ь) 
тот факт, что индуцированное количество хромо
сомных аберраций особым образом тесно связано 
с полученной дозой радиации.

332. Был сделан вывод (пункты 138—144), со
гласно которому с 'Цитологической точки зрения

для использования в дозиметрии хромосомных 
аберраций наилучшей системой является пери
ферическая система кровяных лейкоцитов, если 
установлено количество хромосомных аберраций, 
предпочтительно во время первого митоза после 
радиоактивного облучения. Кроме того', почти нет 
сомнений в том, что размеры вызванных радиа
цией повреждений лейкоцитов (особенно неболь
ших лимфоцитов), которые широко распределены 
почти по всем тканям и участкам организма, дол
жны быть хорошим показателем последствий 
радиоактивного облучения всего человека в це
лом. Однако эта система имеет ряд недостатков, 
хотя следует отметить, что многие из них также 
имеются и у физических дозиметрических систем.

333. Дозиметры требуют градуировки, а гра
дуировка с учетом системы периферических кро
вяных лейкоцитов почти неизбежно должна со
провождаться установлением точной корреляции 
между реакцией этих клеток на облучение in 
vitro и их реакцией на облучение in vivo. Эта 
дополнительная ссылка на систему in vitro пред
ставляется необходимой, поскольку возможность 
анализа клеток у лиц, весь организм которых 
подвергся облучению в различных дозах, явля
ется, к счастью,- чрезвычайно редкой. Таким об
разом, трудно составить точные кривые доз in 
vivo и реакции, в частности на основании изуче
ния здоровых лиц, подвергшихся случайному ра
диоактивному облучению. Однако новейшие ис
следования (пункты 199—205), в'ключая исполь
зование методов внешнего облучения, показы
вают, что реакция in vitro эквивалентна in vivo, 
хотя по этому вопросу, несомненно, необходимо 
провести дальнейшую работу.

334. При проведении исследований in vitro, 
несмотря на тот факт, что имеются точные физи
ческие оценки дозы и что в большинстве лабо
раторий обычно всегда устанавливается неодно
кратно повторяемое количественное соотношение 
между выходом аберраций и дозой, тем не менее 
в разных лабораториях получаются различные ре
зультаты как в отношении абсолютного количе
ства аберраций при данных уровнях дозы, так 
и в отношении форм кривых дозы и реакции. 
В настоящее время стали ясны некоторые при
чины этих различий. В том случае, когда прини
маются во внимание такие факторы, как каче
ство радиации, методы облучения и продолжи
тельность выращивания культуры, достигается 
хорошая согласованность результатов между раз
личными лабораториями. Однако дальнейшие ис
следования этих факторов являются необходи
мыми, для того чтобы можно было рассчитывать 
на получение стандартного набора коэффициен
тов, отражающих зависимость количества абер
раций от дозы радиации.

335. Ряд лабораторий провели исследования 
in vitro относительно влияния мощности дозы на 
количество аберраций, индуцированных рентге
новскими лучами, и на основании полученных 
результатов можно сделать заключение, что ме
жду количеством аберраций и продолжительно
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стью облучение.в пределах от 1 до 30 минут по
чти нет никакой зависимости. Эти данные, есте
ственно, представляют некоторый интерес для 
того, чтобы увязать количество аберраций с до
зой облучения. Аналогичные исследования, про
веденные с нейтронами деления, показывают, что 
количество аберраций, индуцированных этим об
лучением, не зависит, как и ожидалось, от мощ
ности дозы и от продолжительности облучения и 
что для индуцирования аберраций нейтроны де
ления (средняя энергия которых равна 0,7 Мэе) 
и быстрые нейтроны (2,2 и 14 Мэе) являются из 
расчета на 1 рад от 2 до 5 раз более эффектив
ными, чем 250 ке рентгеновского излучения.

336. При проведении исследований in vivo 
только в одном случае обследуемые субъекты 
подвер.ались точно измеренному равномерному 
облучению всего организма (2 Мэе рентгеновс
кого излучения). При этих исследованиях количе
ство дицентрических и кольцевых аберраций в пе
риферических кровяных клетках увеличилось 
примерно линейно в зависимости от увеличения 
дозы в пределах изучаемого диапазона дозы (О— 
50 рад), причем коэффициент количества этих 
аберраций составлял 0,001 на клетку-рад. Рав
номерное облучение всего организма проникаю
щей радиацией, при условии получения всеми 
клетками одинаковой дозы, является идеальным 
состоянием для целей биологической дозиметрии. 
Естественно, такое состояние встречается редко, 
и больщинство исследований, проведенных in 
vivo, связано с частичным или неравномерным 
облучением организма, вследствие чего возни
кают самые сложные дозиметрические проблемы.

337. В случае острого облучения части орга
низма количество аберраций в периферических 
кровяных лейкоцитах зависит от ряда факторов. 
К числу этих факторов относятся следующие:
a) количество энергии излучения, поглощенной 
той частью организма, которая подверглась об
лучению, и продолжительность облучения;
b) площадь и объем облученного организма;
c) относительное количество облученных пери
ферических кровяных лейкоцитов и время, в те
чение которого они оставались в облученном рай
оне; d) относительное количество лейкоцитов 
(лимфоцитов) в экстраваскулярных районах 
в пределах облученной зоны; е) объем обмена 
лимфоцитами между периферической кровью и 
экстраваскулярными фондами; и f) время взятия 
пробы крови после радиоактивного облучения. 
Поскольку имеются данные, указывающие на то, 
что происходит обмен в значительном масштабе 
между лимфоцитами в крови и во внесосудистых 
депо в первые несколько часов после облучения 
(пункт 204), пока невозможно сделать какие-либо 
удовлетворительные исчисления физической дозы 
на основании анализа количества хромосомных 
аберраций при частичном облучении организма.

338. Вопрос о том, что следует понимать под 
дозой с точки зрения биологического эффекта 
или биологических последствий, сам по себе при 
частичном радиоактивном облучении организма

не имеет большого значения. Это объясняется не 
только тем, что количество аберраций, возможно, 
в значительной степени зависит от участков орга
низма, подвергшихся облучению, но также и тем, 
что частота аберраций не может быть поставлена 
в завиоимость от любого данного соматического 
эффекта. Действительно, трудности, с которыми ' 
встречаются при использовании обсуждаемого 
нами биологического дозиметра, могут быть го
раздо меньшими по сравнению с теми трудно
стями, с которыми сталкиваются при применении 
точечного приемника для измерения физической 
дозы. Исследования на людях, одни и те же уча
стки (районы) организма которых получили раз
личные дозы при частичном облучении, во всех 
случаях выявили строгую пропорциональность 
между измеренной физическим способом дозой 
облучения кожного покрова и количеством абер
раций. Однако невозможно легко увязать коли
чество. аберраций с дозой облучения кожного по
крова и облученным участком или районом, по
скольку измеренное количество аберраций 
в связи с смещением клеток колеблется в зави
симости от времени взятия пробы крови в тече
ние первых 24 часов после радиоактивного об
лучения.

339. В результате настоящей дискуссии мы мо
жем только заключить, что при частичном облу
чении организма необходимо иметь гораздо боль
ше знаний о структуре популяций (и субпопуля
ций) малых лимфоцитов, а также о распределе
нии, мобильности и живучести клеток, прежде 
чем можно вывести соотношение количества 
аберраций, установленных на данный момент 
к дозе радиации, поглощенной лимфоцитами 
Следует отметить, что во всяком случае, учиты 
вая ограниченность наших знаний, любое коли 
честно аберраций в этих клетках может быть по 
ставлено в связь с «эквивалентной тотальной до 
З О Й »  только в физическом выражении.

340. Здесь необходимо еще раз подчеркнуть, 
что трудности, с которыми мы сталкиваемся 
в случае частичного облучения организма, не 
имеют места при равномерном облучении всего 
организма. При однородном облучении всего ор
ганизма не возникает сомнений в возможности 
использования количества аберраций хромосом
ного типа, происходящих в периферических кро
вяных лейкоцитах, для точного измерения полу
ченной дозы. При случайном неоднородном облу
чении всего организма частота аберраций в клет
ках периферической крови не может дать много 
данных в отношении оценки «интегральной дозы, 
полученной всем организмом» {423]. Однако сле
дует особенно подчеркнуть то обстоятельство, что 
для оценки доз требуются применение кинетики 
мощности дозы, получаемой при исследованиях 
in vitro, и, возможно, сведения о форме распре
деления аберрации между клетками.

В. о ц е н к а  о п а с н о с т и

341. Никакой новой информации о примерной 
частоте аберраций, индуцируемых в зародыше
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вых клетках, и последующей опасности для дан
ных субъектов и их потомства не имеется. Вопрос 
об этой опасности подробно обсуждался в до
кладе за 1966 год (3], и единственный новый фак
тор, который сейчас остается добавить,— это 
предварительное наблюдение возможной связи 
между транслокацией и субфертильностью 
у мужчин; однако в этой связи для правильной 
оценки необходимы более подробные данные.

342. Что касае4ся соматических клеток, то 
имеющаяся информация о количестве и видах 
хромосомных аберраций до сих пор не позволяет 
нам разработать, за исключением одного особого 
■случая, новый подход или лучше оценить опас
ность. При имеющейся в настоящее время инфор
мации наши знания о количестве хромосомных 
аберраций в ■ периферийных кровяных клетках 
лейкоцитов не позволяют нам сформулировать 
сколько-либо обоснованное утверждение относи
тельно опасности развития опухолей, иммуноло
гических дефектов, уменьшения продолжитель
ности жизни и т. д. В результате невозможно по
лучить информацию, которая имела бы значение 
для клинической работы на основе присутствия 
аберрации. Поэтому мы не можем почти ничего 
добавить к заявлениям относительно оценки опа
сности соматических заболеваний, которые уже 
были сделаны Комитетом в его предыдущих до
кладах. Здесь можно только указать на то, что 
возможность непосредственного использования 
количества аберраций для оценки опасности по
является лишь тогда, когда количество аберра
ций является единственным имеющимся парамет
ром для исчисления «физической» оценки полу
ченной дозы. Ясно, что там, где может быть дана 
оценка физической дозы, количество аберраций 
может служить полезным дополнением к данным 
физической оценки.

343. Упомянутое в предыдущем пункте исклю
чение касается связи между хронической грану
лоцитной лейкемией и наличием хромосом Ph' 
в клетках костного мозга. Наличие таких ано
мальных хромосом в клетках костного мозга 
всегда связано, не считая одного возможного ис
ключения [223] с дизкразией крови — почти во 
■всех случаях с хронической гранулоцитной лей
кемией, а в других случаях — с такими расстрой
ствами, как истинная полицитемия. Еще не уста
новлено, можно ли наблюдать наличие хромосом 
Ph' в клетках костного мозга до образования 
открытых заболеваний крови. Однако их наличие 
в клетках костного мозга любого подвергшегося 
радиоактивному облучению субъекта должно, 
согласно имеющимся знаниям, рассматриваться 
как явление, представляющее исключительно 
большую опасность развития лейкемии у данного 
субъекта. С другой стороны, следует подчеркнуть, 
что хромосомы, подобные Ph', были обнаружены 
в отдельных клетках, в клонах периферийных 
кровяных лимфоцитов и в клетках кожного по
крова подвергшихся облучению субъектов, однако 
их наличие в этих клетках до настоящего вре
мени не связывалось с какими-либо изменениями, 
касающимися опухолей.

С. РЕКО М ЕН Д АЦ И И  ОТНОСИТЕЛЬНО ДА Л ЬН ЕЙ Ш И Х  
И ССЛ ЕДО ВАН И Й

344. Учение о происхождении и развитии 
клетки человека все еще является относительно 
новой и быстро развивающейся областью, и на
стоящая дискуссия показывает; что в наших зна
ниях имеются большие пробелы как в отношении 
реакции хромосом человека на радиоактивное 
облучение, так и в отношении влияния хромосом
ных аберраций, индуцированных облучением, 
в зародышевых клетках и соматических клетках 
человека. Некоторые более срочные потребности 
и вопросы, которые ждут ответа, а также неко
торые долгосрочные проблемы более общего ха
рактера, требующие дальнейшего внимания, ука
заны в следующих пунктах.

345. Должны быть проведены дальнейшие ис
следования относительно мейотических клеток 
человека, особенно с точки зрения получения бо
лее подробной информации о частоте и возмолс- 
ных генетических последствиях симметричных 
спонтанных аберраций, которые невозможно об
наружить в соматических клетках.

346. Следует лучше уяснить влияние питатель
ной среды на количество аберраций в перифери
ческих кровяных лейкоцитах с целью разработки 
стандартных методов внутрилабораторного ис
пользования, с тем чтобы можно было получить 
стандартные коэффициенты количества аберра
ций различных видов.

347. Следует провести дальнейшие исследова
ния m üiiro, касающиеся влияния мощности дозы 
и продолжительности облучения при облучении 
низкими LET и относительной эффективности 
различных видов облучения при получении абер
рации.

348. Необходимо иметь гораздо более широкую 
информацию для определения степени чувстви
тельности к аберрационной индукции у людей и 
возможного влияния возраста на реакцию. Эти 
исследования могут быть выполнены путем изме
рения реакции кровяных клеток на облучение 
in vitro.

349. Необходимо осуществить дальнейшие ис
следования о взаимосвязи между реакциями in 
vivo и in vitro, в том числе исследования, осно
ванные на наблюдениях над лабораторными мле
копитающими, а при возможности и над людьми, 
подвергшимися лечению путем внешнего облуче
ния.

350. Необходимы новые данные о влиянии раз
личных видов неоднородного облучения и более 
глубокое изучение лимфоцитных популяций в ор
ганизме, их распределения, возрастной структуры 
и обмена.

351. Должна быть получена дальнейшая ин
формация о темпах уменьшения количества абер
раций с течением времени после радиоактивного 
облучения при различных режимах радиации.
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При этом необходимо уделить внимание не 
только долгосрочным изменениям, происходящим 
через недели, месяцы или годы после облучения, 
но и на изменения, которые происходят в течение 
нескольких первых часов и дней. При проведении 
этой работы следует также учитывать важность 
иммунных реакций и другие возможные факторы.

352. По возможности приложить максимальные 
усилия для получения данных о субъектах, по
лучивших однородное радиоактивное облучение 
всего организма.

353. Необходимо предпринять дальнейшие ис
следования о количественных и качественных 
различиях между аберрациями, индуцирован
ными химическими и инфекционными возбудите
лями в связи с ионизационным облучением, и 
исследования о реакции периферических кровя
ных лейкоцитов (и клеток костного мозга), на
ходящихся в фазах S и G2 клеточного цикла на 
радиоактивное облучение, поскольку об аберра
циях хроматидного типа, индуцированных в этих 
клетках, в настоящее время имеется очень мало 
информации.

354. Введение автоматизации процессов, свя
занных с цитогенетическими анализами, значи
тельным образом облегчит дальнейшие успехи 
во всех аспектах популяционной цитогенетики. 
Хотя значительное количество ценной информа
ции будет по-прежнему получаться путем при
менения обычных методов при исследовании по
пуляций, которые подверглись воздействию му
тагенов, вызывающих хромосомные аномалии, 
автоматические системы будут являться мощным 
средством в руках цитолога и их развитие сле
дует ускорить.

355. Следует прилагать постоянные усилия 
к тому, чтобы увязать количество и тип хромо
сомных аберраций с конкретными соматическими 
заболеваниями. В этой связи желательно, чтобы 
лица, подвергшиеся радиоактивному облучению, 
прошли последующие исследования, причем необ
ходимо постоянно проводить исследования облу
ченных лиц, имеющих в своих пролиферирующих 
клетках хромосомы, подобные Ph', и клоновые из
менения.

356. На человеке и экспериментальных живот
ных необходимо провести дальнейшие исследова
ния возможной связи между случаями появления 
аберраций, с одной стороны, и неоплазией — 
с другой. В этой связи следует указать, что мы 
не располагаем вообще никакой информацией, 
имеющей непосредственное отношение к возмож
ному синергетическому взаимодействию между 
вирусами, вызывающими опухоли, и поврежде
ниями хромосом, индуцироварными радиоактив
ным облучением. В настоящее время возможно 
приступить к разрешению этой проблемы в экс
периментальном плане.

357. Наблюдается полное отсутствие информа
ции, позволяющей установить связь между абер
рациями, вызванными радиоактивным облуче
нием, и биологическими конечными моментами. 
Поэтому следует подчеркнуть, что наличие кло
повых клеток, содержащих анормальные карио- 
типы в кожном покрове, костном мозгу и в пери
ферических кровяных лейкоцитах лиц, ранее под
вергшихся радиоактивному облучению, сейчас 
дает возможность провести детальное метаболи
ческое исследование в отношении большого 
разнообразия хромосомно-аберрантных клеток. 
В этой связи гибридные клетки человека и жи
вотных [419, 420] могут сыграть полезную роль. 
Такие исследования дадут ценную генетическую 
информацию, а также информацию об отрица
тельных эффектах, которые следует ожидать от 
некоторых видов аберраций.

358. Следует провести последующие опыты 
с целью установления возможного различия в от
вете лимфоцитов in vivo на индуцирование хро
мосомных аберраций у различных лабораторных 
животных.

359. Необходимо провести дальнейшие иссле
дования ответа на облучение различных тканей 
и радиочувствительности клеток различных ти
пов с возможным использованием не клеток 
крови, а других материалов для определения 
количества аберраций.

360. Следует продолжить постоянное изучение 
частоты, видов и последствий органических хро
мосомных аномалий в человеке.
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ТАБЛИ Ц А III. ЧИСЛО А БЕ РРА Ц И Й  У БОЛЬНЫ Х АН КИЛО ЗИ РУЮ Щ И М  СПОНДИЛИТОМ  
П РИ  О ДНОКРАТНОМ  ЧАСТИЧНОМ ОБЛУЧЕНИИ ТЕЛА РЕНТГЕНОВСКИМ  ИЗЛУЧЕН ИЕМ  (250 кв) [16]

А-клетки — неповрежденные клетки
В-клетки — клетки, содерж ащ ие аберрации хроматидного типа 

Сц-клетки — клетки с неустойчивыми аберрациями хромосомного типа (кольца, дицентрики, фрагменты) 
Cs-клетки — Клетки с устойчивыми аберрациями хромосомного типа

Период А-клетки
В-клетки С -А- Г aoTVH Кольца и rfS fl/V 0

Кожная 
доза 

(в радах)

времени 
с момента

Общее число модальны1 
аяализаоо- > немодальные

Ls’K-яе / ки дицентрики ч^рагЛ1енты-

облучения до 
взятия пробы 

(в часах)

вавшихся
клеток число в про- 

число цец^гах
в про- 

число центах число в про
центах число в про

центах
в про

число центах число в про
центах

100 0
.24

300
300

256
266

13 4 ,3  
8 2 ,7

22 7 ,3  
14 4 .7

6
5

2 .0
1,7

3
7

1 ,0
2 ,3

5 1 ,7  
3 1 ,0

2
2

0 .7
0 ,7

150 0
24

400
500

349
408

14 3 ,5  
18 3 ,6

16 4 ,0  
30 6 ,0

13
32

3 .3
6 .4

8
12

2 ,0
2 ,4

8 2 ,0  
20 4 ,0

7
13

1 .8
2 ,6

200 0
24

250
300

205
240

12 4 ,8  
7 2 ,3

11 4 ,4  
21 7 ,0

17
27

6 ,8
9 ,0

5
5

2 ,0
1 ,7

15 6 ,0
16 5 ,3

5
13

2 ,0
4 ,3

250 0
24

300
300

218
221

8 2 ,7  
7 2 ,3

33 11,0  
30 10,0

24
32

8 ,0
10,7

17
10

5 ,7
3 ,3

11 3 ,7  
20 6 ,7

14
20

4 .7
6 .7

300 0
24

400
350

319
240

14 3 ,5  
23 6 ,6

14 3 ,5  
13 3 ,7

41
67

1 0 ,3
19,1

12
7

3 .0
2 .0

28 7 ,0  
55 15 ,7

19
27

4 ,8
7 ,7

700 24 100 29 2 9 ,0 30 3 0 ,0 18 18 ,0

ТАБЛИ Ц А IV. ЧИСЛО А Б Е РРА Ц И Й  У СЕМИ ПАЦИЕНТОВ, ПОЛУЧИВШ ИХ ОДНОКРАТНЫ Е  
Д О ЗЫ  ОБЛУЧЕНИЯ ВСЕГО ТЕЛА РЕНТГЕНОВСКИМ  И ЗЛ У Ч ЕН И ЕМ  (2 М эе) [16]

А-
В
С,
Cs

■клетки — неповрежденные клетки
■клетки — клетки, содерж ащ ие аберрации хроматид ного типа
гклетки — клетки с неустойчивыми аберрациями хромосомного типа (кольца, дицентрики, фрагменты) 
-клетки — клетки с устойчивыми аберрациями хромосомного типа

Период А-клетки
в-клетки Г / Г -IX А Кольца и '

Доза
времена 

с момента
Общее число 
анализиро модальные немодальные

L^-KA дицентрики yiiCMCni ОС

(о радах) облучения до 
взятия пробы 

(в часах)

вавшихся
клеток число в про

число центах
в про

число центах число в про
центах число е про

центах
в про

число центах число в про
центах

» 0 “
контроль

700 618 45 6 ,4 27 3 .9 5 0 ,7 ; 5 0 ,7 2 0 ,3 3 0 ,4

25 0
24

600
600

489
499

38 6 ,3  
31 5 ,1

27 4 ,5  
30 5 ,0

31
23

5 ,2
3 ,8

15
17,

2 ,5
2 ,8

16 2 ,7  
16 2 ,7

18
11

3 ,0
1 ,8

50 0
24

800
800

632
637

56 7 ,0  
34 4 .3

26 3 ,3  
28 3 ,5

61
76

7 ,6
9 ,5

25
25

3 .1
3 .1

37 4 ,6  
53 6 .6

27
29

3 ,4
3 ,6
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ТАБЛИ Ц А V. ЧАСТОТЫ Д И Ц ЕН ТРИ К О В И КО Л ЕЦ  В ПЕРИ Ф ЕРИЧЕСКИ Х  
КУЛЬТУРАХ КРО ВИ  ПО ДА Н Н Ы М  И ЗМ ЕРЕН И Й , П РО ВЕДЕН Н Ы Х  

Н ЕП О СРЕДСТВЕНН О  И Л И  Ч Е РЕ З СУТКИ ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ ВСЕГО ТЕЛА  
ПАЦИЕНТОВ РЕНТГЕНОВСКИМ  И ЗЛ УЧЕН ИЕМ  В 2 М эе В УКАЗАННЫ Х Д О ЗА Х

[258]

НоЯер
пробы

Полученная доза 
(в радах)

Контроль 
(100 клеток)

Непос редственно 
после облучения 

■ (200 клеток)

Через сутки 
после облучения 

(200 клеток)

1 25 1 5 3
2 25 0 2 8
3 25 0 9 5
4 25 0 6 7
5 25 0 8 4
6 25 0 5 3
7 50 0 4 15
8 50 0 14 14
9 50 3® 10 15

10 50 1 9 9
И 50 0 11 15
12 50 1 9 7Ь
13 17 0 2 1
14 28 0 1 4
15 36 0 5 7
16 40 0 8 7

Одна клетка, содерж ащ ая дицентрик и трицентрик, учитывалась как три дицент-
рика.

ь Семь колец и дицентриков в 75 анализировавшихся клетках.

Т АБЛИ Ц А VI. Д И Ц Е Н Т РИ К И  И КО Л ЬЦ А ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ Ш  VITRO  И IN  V IVO  ВСЕГО ОРГАНИЗМ А

Авторы Характер радиации Доза Характер 
(,в радах) облучения

Время 
взятия 
пробы 

(в часах)

Время 
культуры 
(в часах)

Число 
дицентриков 

и колец 
на клетку

Рентгеновское излучение 240 кв  

Рентгеновское излучение 250 кв

Эванс [212]

Гуч и др. [229]

Лангландз и др. [271] Рентгеновское излучение 2 М эе

Мурикван и др. [138] Рентгеновское излучение 160 кв

Норман и Сасаки [240] Рентгеновское излучение 1,9 М эе
Ван дер Элст и др. [230] Рентгеновское излучение 220 кв

Висфельдт [242] Рентгеновское излучение “ Со

25
50
25
50
25
25
50
50
25
50
50
25
50
50

in  v i tr o  

in  v itr o  

in  v iv o

in  v itr o

in  v itr o  
in  v itr o

in  v itr o

0
24
0

24

54

•7 2

53

72

50
72

48

0 ,0 6 5
0 ,1 5
0 ,0 0 3
0 ,0 1 7
0 ,0 2 9
0 ,0 2 5
0 ,0 5
0 ,0 7
0 ,0 2 5
0 ,0 5
0 ,0 1 4
0 ,0 0 9
0,021
0,02

ТАБЛИ Ц А VII. ЧАСТОТЫ ДИ Ц Е Н Т РИ К О В  И КОЛЕЦ  НА КЛЕТКУ  
В ЛЕЙКО Ц ИТАХ П ЕРИ Ф ЕРИ Й Н О Й  КРОВЕНОСНОЙ СИСТЕМЫ  

Ч Е РЕ З РАЗЛ И Ч Н Ы Е ПРОМ ЕЖ УТКИ ВРЕМ ЕН И  ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ  
О ТДЕЛ ЬН Ы Х Л И Ц  с м е ш а н н о й  Р А Д И А Ц И Е Й  ГАММА-КВАНТОВ 

И БЫСТРЫ Х Н ЕЙТРОНОВ (КУЛЬТУРЫ  ВЫ РАЩ И ВАЛИ СЬ В ТЕЧЕНИЕ
72 ЧАСОВ; НАБЛЮ ДАВШ ИЕСЯ ЧИ СЛА В СКОБКАХ)

Проба Доза облучен 
(в радах)

Время после облучения

29 месяцев [1281 42 месяца [129] 7 лет [283]

А 365 0 ,0 1  (1 ) 0 ,0 4  (4 ) 0 ,0 2  (2 )
В 270 0 ,0 1  (1 ) 0 ,0 2  (2 ) 0 ,0 3  (3 )
с 339 0 ,1 6 6  (24) 0 ,0 2  (2 ) 0 ,0 1 8  (2 )
D 327 0 ,0 4  (4 ) 0 ,0 2 3  (2 ) 0 ,0 7  (2 )
Е 236 0 ,0 1 3  (1 ) 0 ,0 3  (3 ) 0 ,0 5  (5 )
F 6 8 ,5 0 0 0
О 6 8 ,5 0 0 —

Н 2 2 ,8 0 0 ,0 1  (1 ) —

Примечание. В 900 клетках, находившихся под контролем людей, не наблюдалось 
ни дицентриков, ни колец [129].
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Приложение D

ПЕРЕЧЕНЬ ДОКЛАДОВ, ПРЕДСТАВЛЕННЫХ КОМИТЕТУ

1. В данном приложении содержится перечень докладов, полученных 
Комитетом от правительств и учреждений Организации Объединенных 
Наций с 8 июня 1966 года по 16 мая 1969 года.

2. Доклады, полученные Комитетом до 8 июня 1966 года, были пере
числены в приложениях к предыдущим докладам Комитета Генераль
ной Ассамблее.

Н омер Страна и наименование Н омер Страна и наименование
документа документа документа документа

A/AC.82/G/L.
1

ОБЪ ЕДИ Н ЕН Н АЯ АРАБСКАЯ  
РЕСПУБЛИКА

1101

1102

1103

1104

1105

1106

1107

1108

1109

1110

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Radiological Health Data and 
Reports, volume 7, No. 4, April 1966.

Terrestrial and freshwater radioeco- 
logy (A selected bibliography—Sup
plement No. 4). TID-3910.
The extent of radioactive equilibrium 
between radon and its short-lived da
ughter products in the atmosphere. 
Report NRL 6374 (1966).

СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

The assessment of the possible radi
ation risks to the population from en
vironmental contamination.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Fallout program quarterly summary 
report, July 1, 1966, HASL-172.
Flight data and results of radioche
mical analyses of filter samples col
lected during 1965 under Project 
Stardust, July 1, 1966. HASL-176.

ДА Н И Я

Environmental radioactivity in Den
mark in 1964. Riso report No. 107.
Environmental radioactivity in the 
Faroes in 1964. Riso report No. 108.
Environmental radioactivity in Green
land in 1964. Riso report No. 109.

Ш ВЕЦИЯ

Gamma radiation at ground level in 
Sweden during 1960—1965.

1111 Fallout programme in U.A.R. during
1964. Report U.A.R.S.C.E.A.R. vol.
7—1, June 1965.

1112 Sr®° and P®‘ content of certain food
items in U.A.R. during 1964. Report 
U.A.R.S.C.E.A.R. vol. 7—2, June 1965.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1113 Radiological Health Data and Re
ports, volume 7, No. 6, June 1966.

1114 Radiological Health Data and Re
ports, volume 7, No. 5, May 1966.

A/AC.82/G/R, 

225/Add. 12 

A/AC.82/G/L.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ  ^

Supplement to NYO-4700 — Manual 
of Standard Procedures, August 1965.

АВСТРАЛИ Я

1115 Strontium-90 in the Australian envi
ronment during 1964.

О БЪ ЕДИ Н ЕН Н АЯ АРАБСКАЯ  
РЕСП УБЛИКА

1116 Environmental radioactivity in U.A.R. 
in 1965. Report U.A.R.S.C.E.A.R. vol.
8—1, June 1966.

ИТАЛИЯ

1117 Data on environmental radioactivity 
collected in Italy (July-December 
1964). Report PROT.SAN/06/65.

С О ЕД И Н Е Н Н Ы Е Ш ТАТЫ  А М Е Р И К И

1118 Fallout program quarterly summary 
report, October 1, 1966, HASL-173.
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Номер Страна и наименование Номер Страна и наименование
документа документа документа документа

1118/Add. 1 Appendix to HASL-173.

НОВАЯ ЗЕ Л А Н Д И Я

1119 The genetically significant dose to 
the population of New Zealand from 
diagnostic radiology.

М ЕКСИКА

1120 Strontium-90 content in milk in Me
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СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1121 Cosmic-ray ionization in the lower 
atmosphere.

СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

1122 Annual report 1965—66. ARCRL 16.

1123 Assay of strontium-90 in human bone 
in the United Kingdom. MRC Moni
toring report No. 13 (1966).

Ш ВЕЦИЯ

1124 Effects of some radioprotective 
substances upon pre-natal survival 
of offspring to roentgen irradiated 
male mice.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1125 Fallout program quarterly summary 
report, January 1, 1967. HASL-174.

1125/Add. 1 Appendix to HASL-174.

И Н Д И Я

1126 Measurements on airborne and sur
face fallout radioactivity in India 
from nuclear weapon tests. Report 
A.E.E.T.-247.

БЕЛЬГИЯ

1127 La retombée radioactive mesurée à 
Mol. Année 1965. Rapport d’avance
ment.

СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

1128 Radioactive fallout in air and rain; 
Results to the middle of 1966. Report 
AERE-R 5260 (1966).

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1129 Frequency of live births among survi
vors of Hiroshima and Nagasaki ato
mic bombings.

1130 Some further observations on the sex 
ratio among infants born to survivors 
of the atomic bombings of Hiroshima 
and Nagasaki;

and
A cohort-type study of survival in the 
children of parents exposed to atomic 
bombings.

АВСТРАЛИ Я

1131 Fall-out over Australia from nuclear 
weapons tested by France during 
July 1966.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1132 1966 Annual report of the Radiobio
logy Laboratory. Report UCD 472—
113.

Ш ВЕЦИЯ

1133 “ 2Rninm ilk.
1134 Observed levels of '®̂ Cs in Swedish 

reindeer meat.
1135 Observations on the '^’’Cs/^oSr ratio 

in dairy milk from different parts of 
Sweden.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1136 Fallout program quarterly summary 
report, April 1, 1967. HASL-181.

1136/Add. 1 Appendix to HASL-181.
1137 Manual of standard procedures, se

cond issuance 1967. NYO-4700.
1137/Add. 1 Addendum to Manual of standard 

procedures, NYO-4700.
1138 Filter pack technique for classifying 

radioactive aerosols by particle size. 
Part 5 — Final report. NRL report 
6520.

1139 Cytogenetic investigation of ■ survi
vors of the atomic bombings of Hiro
shima and Nagasaki.

1140 Testicular changes in atomic bomb
survivors.

1141 Radiation-induced leukemia in Hiro
shima and Nagasaki 1946—1964. II. 
Observations on type-specific leuke
mia, survivorship, and clinical beha
vior.

1142 In utero exposure to the Hiroshima 
atomic bomb. An evaluation of head 
size and mental retardation: Twenty 
years later.

АВСТРАЛИЯ

1143 Concentration of caesium-137 in Au
stralian rainwater during 1964 and
1965.

1144 Concentration of caesium-137 in Au
stralian milk during 1965.
СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

1145 Agricultural Research Council Radio
biological Laboratory, Annual Report 
for 1966. ARCRL 17.
Ф РАНЦИЯ

1146 Retombées radioactives à la suite des 
tirs nucléaires en Polynésie — juin — 
décembre 1966.
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Ш ВЕЦИЯ

1147 Influence of gestation and lactation
on radiostrontium-induced malignan
cies in mice. I. Incidence, distribution 
and characteristics of ®°Sr-induced 
malignancies.

1148 Influence of gestation and lactation
on radiostrontium-induced malignan
cies in mice. II. Retention of radio
strontium and relation between tu 
mour incidence and excretion rate.

ФАО/МАГАТЭ

1149 Dietary levels of strontium 90, cae
sium-137 and iodine-131 for theyears
1965—67 (Interim report for the pe
riod 1.1.65—31.3.67).

1149/Add. 1 Addendum to the report on dietary 
levels of strontium-90, caesium-137 
and iodine-131 for theyears 1965—67.

1150

1150/Corr.
1150/Add.

1151

1152

1153

1154

1155

1156

1157

1158

С О ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Fallout program quarterly summary 
report, July 1, 1967. HASL-182.

1 Corrigendum to HASL-182.
1 Appendix to HASL-182.

И Н Д И Я

Estimates of biospheric contamina
tion and radiation dose from fallout 
for all the pretreaty tests of nuclear 
weapons.

СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

Assay of strontium-90 in human bone 
in the United Kingdom, results for 
1966, Part I. MRC Monitoring report 
No. 14.
СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Strontium-90 concentrations and stra
tospheric transport.

АВСТРАЛИ Я

Fallout over Australia from nuclear 
weapons tested by France in Polyne
sia from July to October 1966. 
Strontium-90 in the Australian envi
ronment during 1965.
Iodine-131 levels in milk in Austra
lia during the period July-December
1966.
ФАО/МАГАТЭ

The reliability of world-wide monito
ring in the light of accuracy in low 
level radiochemical analysis.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Strontium-90 deposition in New York 
City.

Ш ВЕЦИЯ

1159 The fallout situation in Denmark, 
Finland, Norway and Sweden in 
1965—1966; report from a meeting of 
Scandinavian experts on radiation 
protection, Helsinki, May 11—12,
1967.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1160 Fallout program quarterly summary 
report, October 1, 1967. HASL-183.

1160/Add. 1 Appendix to HASL-183.

Ш ВЕЦИЯ

1161 Effects of radiostrontium and roent
gen rays on germ cells of male mice.

О БЪ ЕДИ Н ЕН Н АЯ АРАБСКАЯ  
РЕСП УБЛИКА

1162 Fall-out and radioactive content of 
food chain in U.A.R. during the year 
1966.

1163 Changes in the quenching effects of 
animal plasma and sera with the ra 
diation dose.

И Н Д И Я

1164 Camma activity of the food samples 
in India during the period 1963—65. 
Report A.E.E.T.273.

1165 Caesium-137 and potassium in milk. 
Report BARC-278.

СОЮ З СОВЕТСКИХ СО Ц ИАЛИ СТИ ЧЕ
СКИХ РЕСП УБЛИК

1166 Об искусственной радиоактивности 
атмосферных аэрозолей.

1167 Содержание стронция-90 и цезия-137 
в водах Атлантического океана и 
его морей в августе—ноябре 1963 г.

1168 Содержание стронция-90 и цезия-137 
в водах Атлантического океана и 
его морей в апреле—июле 1964 г.

1169 Распределение стронция-90 и це- 
зия-137 по профилю почв в природ
ных условиях в 1964 г.

1170 О загрязнении растительности про
дуктами деления тяжелых ядер.

1171 Накопление искусственных радио
нуклидов на земной поверхности 
в районе г. Ленинграда в 1954— 
1965 гг.

1172 Выпадение продуктов деления в ок
рестностях Ленинграда в 1957—
1965 гг.

1173 Исследование радиоактивного заг
рязнения воды некоторых водоемов 
Ленинградской области и Северо- 
Западного бассейна СССР в 1961 —
1966 гг.
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1174

1175

1176

1177

1178

1179

1180 

1181

1182

1183

1184

1185

1186

1187

1188

1189

1190

1191

Распределение радиоактивных и ста
бильных изотопов щелочных и ще
лочноземельных элементов в над
земных органах сельскохозяйствен
ных растений.
О влиянии природных условий на 
содержание и распределение радио
активного стронция в почвенном 
покрове.
Распределение радиоактивного 
стронция в почвах различных при
родных зон.
Результаты определения строн
ция-90 в водах Индийского океана 
в 1962 г.
Стронций-90 в водоемах солоновато
водного и пресноводного типа 
(1966 г.).
Некоторые аспекты тканевой дози
метрии радия-226.
Дозиметрические характеристики 
инкорпорированного мезотория-228. 
Некоторые радиационно-гигиениче
ские аспекты микроклимата строе
ний.
Радиоактивность тканей жителей от
дельных районов Советского Союза. 
Статистические параметры обмена 
цезия-137 глобального происхожде
ния у жителей арктических районов. 
Стронций-90 в костной ткани насе
ления Советского Союза.
Цезий-137 в организме жителей 
г. Москвы.
Поступление стронция-90 и цезия- 
137 с пищевым рационом населению 
Советского Союза в 1965—1966 гг. 
в результате стратосферных выпаде
ний и
Дозы облучения населения СССР 
от стратосферных выпадений 
в 1964—1965 гг.
Особенности миграции глобального 
цезия-137 из дерново-подзолистых 
песчаных почв по пищевым цепоч
кам в организм человека.
Уровни содержания глобального це- 
зия-137 в организме людей различ
ных групп коренного населения Не
нецкого национального округа в
1965 г.
Основные итоги радиационно-гигие
нических исследований миграции 
глобальных выпадений в приаркти- 
ческих районах СССР в 1959—
1966 гг.
Стронций-90 и полоний-210 в костях 
жителей Крайнего Севера в 1965 г. 
Исследование распространения ра
диоактивного загрязнения, обуслов

ливаемого сбросом радиоактивных 
отходов в Ирландское море.

1192 Радиоактивность атмосферного воз
духа и некоторых продуктов пита
ния в г. Москве в 1965 и 1966 гг.

1193 Содержание цезия-137 и калия у на
селения СССР в 1962—1966 гг.

СОЮЗ СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕ
СКИХ РЕСП УБЛ ИК

1194 Стронций-90 в водорослях, цветко
вых растениях, моллюсках, ракооб
разных и рыбах Черного моря 
(1965—1966 гг.).

1195 Цезий-137 и стронций-90 в тюленях 
и океанических рыбах.

1196 Определение концентраций кадмия- 
109 в приземном воздухе и выпаде
ниях в некоторых пунктах Совет
ского Союза в 1964—1966 гг.

1197 Методика расчета и определение доз 
внешнего облучения от гамма-излу
чающих в умеренном поясе север
ного полушария в 1962—1965 гг.

1198 Прогноз уровней -облучения корен
ных жителей Крайнего Севера за 
счет инкорпорированного глобаль
ного цезия-137.

1199 Содержание стронция-90 в глобаль
ных выпадениях на территории Ук
раинской ССР в 1963—1966 гг.

1200 Глобальные выпадения стронция-90 
на территории Урала в период 
1961 — 1966 гг.

1201 Уровни радиоактивного загрязнения 
приземного слоя атмосферы и по
верхности земли продуктами ядер
ных взрывов в 1963—1965 гг. в Под
московье.

1202 Сравнение результатов измерений 
атмосферных выпадений стронция- 
90 в разных странах.

ИТАЛИЯ

1203 Data on environmental radioactivity 
collected in Italy, January—June. 
1965.

1204 Data on environmental radioactivity 
collected in Italy, July—December 
1965.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1205 Fallout program quarterly summary 
report, January 1, 1968. HASL-184.

1205/Add. 1 Appendix to HASL-184.

БЕЛЬГИЯ

1206 La retombée radioactive mesurée à 
Mol. Année 1966. Rapport R.2429.
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Ш ВЕЦИЯ

1207 Irradiation induced asymmetry of the 
thymus in mice.

1208 The radiosensitivity of offspring of 
' an irradiated mouse population. II.
The effects of acute or fractionated 
doses of X-rays on male offspring.
СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

1209 Assay of strontium-90 in human bone 
in the United Kingdom. Results for 
1966, Part II with some further re
sults for 1965.

М ЕКСИКА

1210 Analisis radioquimicos en muestras 
ambientales en Mexico durante 1966.
СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

1211 Radioactive fallout in air and rain: 
results to the middle of 1967. Report 
AERE-R 5575.
Ш ВЕЦИЯ

1212 Protective effect of cysteamine at 
fractionated irradiation. II. Shorte
ning of life span.
ФАО/МАГАТЭ

1213 Dietary levels of strontium-90, cae-
■ sium-137 and iodine-131 for the years 

1965—68. Second interim report co
vering period 1.1.65—10.2.68. 
АВСТРАЛИЯ

1214 Iodine-131 concentrations in Austra
lian milk resulting from the 1967 
French nuclear weapon tests in Po
lynesia.

1215 Fallout over Australia from nuclear 
weapons tested by France in Poly
nesia during June and July 1967. 
СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1216 Atmospheric burnup of a plutonium- 
238 generator.

1217 Fallout program quarterly summary 
report, April 1, 1968, HASL-193.

1217/Add. 1 Appendix to HASL-193.
1218 Environmental gamma radiation from 

deposited fission products,, 1960— 
1964.
АВСТРАЛИ Я

1219 Strontium-90 in the Australian envi
ronment during 1966. Suppl. for Ja 
nuary—June 1967 attached.
ИТАЛИЯ

1220 D ata  on environm ental rad ioactiv ity  
collected in Italy (January—June 
1966). ■

1221 Data on environmental radioactivity 
collected in Italy (July-D ecem ber 
1966).

АВСТРАЛИЯ

1222 Concentrations of caesium-137 in 
rainwater and milk in Australia du
ring 1966.

1223 Strontium-90 and caesium-137 in 
some Australian drinking water sup
plies — 1961— 1965.

Ш ВЕЦИЯ

1224 Pathologic effects of different doses 
of ®°Sr in mice. Development of car
cinomas in the mucous membranes 
of the head.

ФРАНЦИЯ

1225 Premier bilan de sept années de re
cherche sur les niveaux de la conta
mination du milieu ambiant et de la 
chaîne alimentaire par les retombées 
radioactives sur le territoire français. 
Rapport SCPRI №115.

ДАНИ Я

1226 Low dose X-irradiation and teratoge- 
nesis. A quantitative experimental 
study, with reference to seasonal in
fluence.

1227 

1227/Add.

1228

1229

1230

1231

1232

1233

1234

1235 

1235/Add.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Fallout program quarterly summary 
report, July 1, 1968. HASL-197.

1 Appendix to HASL-197

СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО  

Annual report, 1967. ARCRL 18.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Terrestrial and freshwater radioeco' 
logy. A selected bibliography. TID- 
3910, Suppl. 5.
Chromosome aberrations in leucocy
tes of older survivors of the atomic 
bombings of Hiroshima and N aga
saki.
Variation in the human chromosome 
number.
Lens findings in atomic bomb survi
vors.
Spleen shielding in survivors of the 
atomic bomb.
Leukemia in offspring of atomic 
bomb survivors. ,
Fallou t p rogram  quarterly  sum m ary 
report. HASL-200, October I, 1968. 

1 Appendix to HASL-200.
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Ш ВЕЙЦ АРИ Я

1236 11. Bericht der Eidg. Kommission zur 
Uberwachung der Radioaktivitat für 
das Jahr 1967 zuhanden des Bundes- 
rates.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1237 Cytogenetic study of the offspring of 
atomic bomb Survivors.

1137/Add. 2 Health and Safety Laboratory Ma
nual of standard procedure. NYO- 
4700. Revised pages, August 1968.

1238 Effects of ionizing radiation from the 
atomic bomb on Japanese children.

ДА Н И Я

1239 Strontium-90 in human bone. Den
mark 1964—1967.

СО ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕВСТВО

1240 Radioactive fallout in air and rain — 
results to the middle of 1968.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1241 Fallout program quarterly summary 
report, 1 January 1969. HASL-204.

1241/Add. 1 Appendix to HASL-204.

СОЮ З СОВЕТСКИХ СО ЦИАЛИСТИЧЕ
СКИХ РЕСП УБЛ ИК

1242 Диффузия стронция-90 в почвах.
1243 Биологическая миграция радиону

клидов в пресноводных и солонова
товодных водоемах.

1244 Стронций-90 в костной ткани насе
ления Советского Союза (1957— 
1967 гг.).

1245 Поступление стронция-90 и цезия- 
137 с пищевым рационом населению 
Советского Союза в 1966—1967 гг. 
в результате стратосферных выпа
дений.

1246 Математическое описание динамики 
процессов радиоактивного загрязне
ния морских организмов из водной 
среды.

1247 Закономерности радиоэкологических 
процессов концентрирования в мо
рях и океанах.

1248 Содержание стронция-90 и цезия- 
137 в некоторых объектах внешней 
среды и в организме людей в 1958— 
1967 гг.

1249 Стратосферные выпадения радиоак
тивных продуктов ядерных взрывов 
на материки и океаны в умеренных 
широтах северных полушарий.

1250 Экспоненциальный источник как мо
дель радиоактивных загрязнений 
почвы.

1251 Трех- и четырехкамерная модель ме
таболизма цезия у крыс и человека.

1252 Некоторые закономерности загряз
нения объектов внешней среды 
стронцием-90 в период стратосфер
ных выпадений.

1253 О методике исследования поведения 
радиоактивного стронция в почвах 
различных геохимических ландшаф
тов.

1254 Радиоэкологические процессы нако
пления и динамики водных масс 
в морях и океанах.

1255 Некоторые изменения в двигатель
ной сфере у лиц, работающих в ус
ловиях хронического лучевого воз
действия.

1256 Характер распределения цезия-137 
по глубине почвы в некоторых рай
онах Советского Союза в 1966— 
1967 гг.

1257 Концентрация цезия-137 в волосах 
человека как индикатор количества 
этого изотопа в организме.

1258 Вертикальное распределение и оцен
ка подвижности продуктов ядерных 
взрывов в некоторых типах почв 
Советского Союза.

1259 Радиометрическая установка для 
определения содержания стронция- 
90 в морской воде.

1260 ' Полоний-210 в организме и окружа
ющей среде.

1261 Состояние нервной системы у детей 
в отдаленные сроки после лучевого 
воздействия.

1262 Оседание радиоактивной пыли и ее 
удаление из атмосферы осадками.

1263 О возможности вредного действия 
ионизирующих излучений в малых 
дозах на функции зрелой централь 
ной нервной системы.

1264 О действии ионизирующих излуче 
ний на нервную систему человека 
Часть 1.

1264/Add. 1 О действии ионизирующих излуче 
ний на нервную систему человека 
Часть 2.

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1265 Cytogenetics of the in-utero exposed
of Hiroshima and Nagasaki.

1266 Lung cancer following atomic radia
tion.

1267 Breast cancer after exposure to the 
atomic bombings of Hiroshima and 
Nagasaki.
АВСТРАЛИЯ

1268 Strontium-90 in the Australian envi
ronment during 1967. '
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ФРАНЦИЯ ЧЕХОСЛОВАКИЯ

1269 Radioactivité naturelle de 250 sour
ces hydrominérales françaises. SCPRI 
№ 117.

1275 Values of ®°Sr in vertebrae and in 
femoral diaphysis of adults in Cze
choslovakia in 1968.

БЕЛЬГИЯ

1270 La retombée radioactive mesurée à 
Mol. Rapport d’avancement du Dé
partement “Mesure et Contrôle des 
Radiations”, année 1967. Rapport R. 
2468.

И Н Д И Я

1271 Atmospheric and precipitation radio
activity in India.

С О ЕДИ Н ЕНН О Е КОРОЛЕБСТБО

1272 Assay of strontium-90 in human per
manent teeth in the United Kingdom 
1963—1965.

1273 The accumulation and retention of 
strontium-90 in human teeth in En
gland and Wales — 1959 to 1965.

ФАО/МАГАТЭ

1274 Dietary levels of strontium-90, cae
sium-137 and iodine-131 for the years 
1965—1968.

Ф РАНЦИЯ

1276 Retombées radioactives à la suite des 
tirs nucléaires en Polynésie (Années 
1967 et 1968).

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

1277 Strontium-90 yield of the 1967 Chi
nese thermonuclear explosion.

1278 Health and Safety Laboratory fallout 
program quarterly summary report, 
1 April 1969. HASL-207.

1278/Add. 1 Appendix to HASL-207.

П РО ДО ВО ЛЬСТБЕН НАЯ И СЕЛЬСКО
ХОЗЯЙСТВЕННАЯ О РГАН ИЗАЦ ИЯ

Soil calcium maps of Africa, South 
America and parts of Asia.

1279

1280 

1281

О БЪ ЕДИ Н ЕН Н АЯ АРАБСКАЯ  
РЕСПУБЛИКА

Strontium-90 levels of fallout and of 
food diet in U.A.R. during the year
1968.
Levels of potassium and caesium-137 
in man in U.A.R. during year 1968.
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приложение E

ПИСЬМО о т  30 АПРЕЛЯ 1968 ГОДА, НАПРАВЛЕННОЕ ПО ПРОСЬБЕ КОМИТЕТА ЕГО 
СЕКРЕТАРЕМ Г О С У Д А Р С Т В А М -Ч Л Е Н А М  ОРГАНИЗАЦИИ ОБЪЕДИНЕННЫХ  

НАЦИЙ, А ТАКЖЕ ЧЛЕНАМ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННЫХ УЧРЕЖДЕНИЙ  
И МЕЖ ДУНАРОДНОГО АГЕНТСТВА ПО АТОМНОЙ ЭНЕРГИИ

Сэр,

Имею честь сообщить Вам, что Научный коми
тет по действию атомной радиации, который был 
учрежден Генеральной Ассамблеей на ее десятой 
сессии, завершил свою восемнадцатую сессию, 
в течение которой Комитет рассмотрел, среди 
других вопросов, информацию, необходимую 
в настоящее время для подсчета уровней радиа
ции в результате ядерных испытаний.

Комитет отметил, что в прошлом он получил 
от ряда государств большой объем сведений в от
ношении загрязнения окружающей человека 
среды радиоактивными веществами после ядер
ных испытаний. Он выразил свою благодарность 
в отношении тех полученных в результате обсле
дований всесторонних данных, которые оказали 
значительную помощь при проведении Комитетом 
подсчетов. Хотя в отношении больших. районов 
Африки, Южной Америки и Азии, население ко
торых составляет почти две трети населения зем
ного шара, не имеется достаточной информации, 
тем не менее Комитет смог провести достаточные 
подсчеты средних доз облучения населения зем
ного шара.

Однако чтобы предупредить возможное зани
жение величины доз облучения населения в опре
деленных районах, а также влияния этих доз на 
средние дозы облучения населения земного шара, 
в связи с недостаточным количеством информа
ции, Комитет считает полезным провести неко
торые измерения величины загрязнения костей 
радиоактивными веществами в ряде отобранных 
районов. Для оценки средней дозы облучения на
селения земного шара нет необходимости прово
дить широкие обследования в этих районах, од
нако дополнительная информация о механизмах 
переноса радиоактивных веществ в окружающей 
среде являлась бы полезной для оценки вели
чины местных доз облучения в будущем в слу
чаях возможного загрязнения окружающей 
среды.

В отношении тех районов, откуда поступила 
большая часть информации, общие принципы, 
определяющие перенос радиоактивного мате
риала в организм человека через продовольствен
ные цепи, сейчас изучены лучше, чем в то время, 
когда Комитет обратился в 1960 году с последней 
просьбой о проведении этих измерений. В прош

лом радиоактивное загрязнение в основном про
исходило в результате прямого отложения ра
диоактивных материалов на расположенные над 
уровнем земли части растении, однако скорость 
отложения радиоактивного материала в настоя
щее время сравнительно небольшая, и если не 
будут возобновлены в крупных масштабах атмо
сферные испытания, то будущий метод проникно
вения долгоживущих изотопов в пищевые цепи 
будет главным образом характеризоваться, тем, 
что радиоактивные осадки, накопившиеся 
в почве, будут поглощаться корнями растений. 
В прошлом возможности изучения количествен
ной стороны этого механизма, а также поведения 
долгоживущих радиоактивных изотопов в почве 
были ограниченными, и Комитет выразил на
дежду на то, что в будущем будут продолжены 
обследования для получения информации по этой 
проблеме.

Комитет считает, что эту информацию можно 
получить на основании обследования, проведен
ного лишь в ограниченном числе государств, ме
тоды сельского хозяйства и состав пищевых про
дуктов которых являются характерными для го
сударств более широкого района, и рекомендует, 
чтобы страны, которые сообщали данные о ре
зультатах обследования загрязнения пищевых 
продуктов и тканей человека, начиная с 1961 года 
и более раннего периода, продолжали это делать 
и в будущем. Комитет, как и прежде, нуждается 
в результатах измерения общего количества кон
кретных долгоживущих изотопов в пищевых про
дуктах и тканях человека, уровней внешней ра
диации из отложившихся радиоактивных изото
пов и уровней загрязнения продовольствия ко- 
роткоживущими изотопами.

Особые требования Комитета в отношении 
измерений, проводимых при постоянных 
обследованиях, являются следуюш,ими:

а) Оценки Комитета общего содержания 
конкретных изотопов в атмосфере и почве до 
настоящего момента основывались на резуль
татах двух непрерывных обследований, прово
димых во всемирном масштабе. Комитет выра
жает надежду на то, что результаты этих об
следований по-прежнему будут представ
ляться Комитету в будущем.
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b) в  отношении уровней содержания радио- 
. активных веществ в продовольствии Комитет
просит предоставить результаты измерения со
держания в молочных продуктах, зерновых и 
овощах ®®Sr (в пкюриДСа и пкюри1кг, а также 

(в пкюриДК. и пкюри1кг). Комитет также 
проявляет интерес в отношении получения ре
зультатов нескольких представительных изме
рений уровней устойчивого стронция в тех же 
самых пищевых продуктах.

c) Уровни содержания радиоактивных ве
ществ в тканях включают: I) содержание в теле 
человека ’®''Cs и II) соотношение ®°Sr/Ca в ске
лете. В связи с предположением о том, что 
распределение ®°Sr в костях взрослых людей 
станет более однородным в течение нескольких 
следующих; лет. Комитет рекомендовал прово
дить сравнения уровней загрязнения различных 
типов костей и целого скелета более регулярно, 
чем до настоящего времени. Комитет также от
метил, что к настоящему моменту становятся 
взрослыми все большее число лиц, которые под
верглись загрязнению ®®Sr вовремя периода их 
роста, и распределение ®°Sr в скелете которых 
будет отличаться от распределения ®®Sr у лиц, 
подвергнувшихся загрязнению лишь во взрос
лом состоянии. Комитет поэтому рекомендует 
сообщить о результатах, полученных при иссле
довании взрослых, отдельно от результатов, по
лученных при исследовании лиц в возрасте от 
20 до 30 лет, и тех, кто был старше 30 лет 
в 1967 году, и в течение нескольких следующих 
лет результаты в отношении детей должны 
предоставляться по годам возраста вплоть до 
4 лет и для группы от 5 до 19 лет. В связи 
с важным значением определения поведения 
®®Sr в теле человека в течение длительного пе
риода времени Комитет также будет заинтере
сован в получении результатов измерений со
держания устойчивого стронция в костях несо
вершеннолетних и взрослых лиц для тех попу
ляций, в отношении которых также имеются 
■сопоставимые данные о рационе питания;

d) Уровни внешней радиации от отложив
шихся радиоактивных изотопов постоянно ре
гистрировались в нескольких местах, и Коми
тет рекомендует продолжить эту регистрацию, 
а также проводить другие измерения, которые 
дадут возможность увеличить точность оценки 
внешних доз гамма-лучей, полученных от

и короткоживущих изотопов.
e) Комитет проявляет постоянный интерес 

к уровням содержания в молоке и овощах

в связи с высокой концентрацией йода в щито
видной железе по сравнению с другими тка- 
,нями и в связи с полученными в результате 
этой концентрации местными дозами радиоак
тивного облучения, которые могут иметь осо
бое значение для детей и младенцев.

/) Комитет также заинтересован в получении 
■сведений о других внутренних источниках ра
диоактивного облучения в местных районах, 
когда эти источники значительно способствуют 
увеличению радиоактивного облучения в ре
зультате загрязнения окружающей среды.

Требования Комитета в отношении информации 
из районов, не охваченных постоянными обсле
дованиями, являются следуюи^ими:

С целью получения информации из тех рай
онов земного шара, в отношении которых еще 
нет полных сведений, достаточно будет прове
сти ограниченные, а не постоянные обследова
ния. Измерения содержания ®°Sr в костях не
обходимо провести в ближайшем будущем 
лишь один раз. Районы, представляющие боль
шой интерес для Комитета, — это те районы, 
где основное количество кальция поступает 
в рацион питания из таких зерновых, как рис 
и кукуруза, или из бобовых и орехов. Комитет 
■считает, что сбор такой ограниченной коллек
ции проб может быть эффективным образом 
осуществлен учреждениями в рамках системы 
Организации Объединенных Наций и сущест
вующими национальными лабораториями.
Комитет подчеркнул, что он указал информа

цию, которая в настоящее время необходима 
лишь в его собственных целях, и отметил, что, 
возможно, будет необходимо произвести даль
нейший пересмотр требований, установленных 
Комитетом, если будет возобновлено инжектиро
вание в атмосферу большого количества радио
активных материалов в результате ядерных ис
пытаний, и что эти требования в любом случае 
будут пересмотрены, как только будет накоплено 
достаточное количество дополнительной инфор
мации.

Примите, сэр, уверение в моем совершенней
шем к Вам почтении.

(П одпись) Франческо СЕЛЛА  
Секретарь, 

Н аучный комитет 
Организации Объединенных Наций 

по действию атомной радиации
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СПИСОК НАУЧНЫХ Э К С П Е Р Т О В -Ч Л Е Н О В  НАЦИОНАЛЬНЫХ ДЕЛЕГАЦИЙ

Ниже приводится список научных экспертов, принявших участие 
в подготовке настоящего доклада во время работы сессии Комитета, на 
которых они присутствовали в качестве делегатов от стран:

ДОПОЛНЕНИЕ I

АВСТРАЛИЯ

Г-н Д. Дж. Стивенс (представитель)
Д-р Р. Моттерам

АРГЕНТИНА

Д-р Д. Бенинсон (представитель)
Д-р А. Пласер 
Д-р Е. Рамоз Забарин 
Д-р Е. Ван дер Элст

БЕЛЬГИЯ

Проф. Дж. А. Коэн (представитель)

БРА ЗИ Л И Я

Проф. Л. Р. Кальдас (представитель)
Проф. С. Паван (представитель)

И Н Д И Я

Д-р А. Р. Гопал-Айенгар ( представитель) 

КАН АДА

Д-р г .  с .  Батлер (представитель)
Д-р Дж. Д. Аббат 
Д-р У. Э. Граммитт 
Д-р Дж. Б. Сатерлэнд

М ЕКСИКА

Д-р М. Мартинес-Баес (представитель)
Д-р Ф. Альба-Андраде 
Д-р А. Леон де Гарей 
Д-р Р. Ганзалес Констансе

О БЪ ЕДИ Н ЕН Н А Я  АРАБСКАЯ РЕСП УБЛ ИКА

Д-р М. Э. А. эль-Харадли (представитель)
Д-р К. Е. А. А. Махмуд (представитель)

СО ЕДИ Н ЕН Н О Е КОРО ЛЕВСТВО  ВЕЛИ КО БРИТАНИ И  
И С ЕВЕРН О Й  И Р Л А Н Д И И

Д-р Э. Э. Почин (представитель)
Г-н К. Б. Даусон 
Д-р У. Г. Марлей 
Д-р Р. С. Расселл

СО ЕДИ Н ЕНН Ы Е ШТАТЫ АМ ЕРИКИ

Д-р Р. Г. Чемберлен (представитель)
Д-р А. М. Брюс 
Д-р X. Д. Брунер 
Д-р С. Л. Дунгам 
Д-р Е. Фурхтготт 
Д-р Дж. Г. Харлеи 
Д-р У. Хаймейкер 
Д-р Д. Дж. Кимельдорф 
Д-р Дж. Ривера 
Д-р Ф. Розенталь 
Г-н Г. С. Шпигель 
Д-р Дж. Г. Террилл 
Д-р С. А. Тобиас 
Д-р П. С. Томпкинс

СОЮ З СОВЕТСКИХ СОЦИАЛИСТИЧЕСКИХ  
РЕСП УБЛ ИК

Проф. А. М. Кузин (представитель)
Г-н Г. Аполлонов 
Проф. А. Гуськова 
Д-р И. Л. Кароль 
Д-р А. А. Моисеев

Ф РАНЦИЯ

Проф. Л. Бюньяр (представитель)
Проф. М. П. Аваргэс 
Д-р А. Беназе 
Д-р Р. Б. Кулон 
Проф. Ж. У. де Груши 
Д-р М. А. Дуссэ 
Д-р А. П. Жаме 
Проф. Ж. Лежен 
Проф. П. Пеллерэн

ЧЕХОСЛОВАКИЯ  

Д-р В. Зелены (представитель)

Ш ВЕЦИЯ

Проф. Б. Линделл (представитель)
Д-р Л. Дж. Г. Фредриксон 
Д-р А. Нельсон

ЯПОНИЯ  

Д-р К. Мисоно (представитель)
Д-р К. Цукамото (представитель)
Проф. Я. Нияма 
Д-р Р. Итикава 
Д-р Т. Исихара 
Проф. Е. Тадзима
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в ПРОЦЕССЕ п о д г о т о в к и  ДОКЛАДА

Д-р п. Дж. Барри Д-р Т. Дж. Лейт
Д-р Р. Бергер Д-р Я. Липецкий
Д-р К. Эдварсон Д-р Р. С. Ноуэлл
Проф. X. Дж. Эванс Д-р Ф. Селла
Д-р Е. И. Комаров . Д-р А. В. Цыпин
Проф. Б. Ларссон Д-р К. Закржевский
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