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Целью обзора явилось обобщение данных эпидемиологических и цитогенетических 
исследований, свидетельствующих о том, что ионизирующая радиация является од­
ним из этиологических факторов возникновения рака. Обширный экспериментальный 
материал и клинические наблюдения показали, что под влиянием облучения злокаче­
ственные новообразования могут развиваться практически во всех органах и тканях в 
зависимости от их радиочувствительности. Многие загрязнители окружающей среды, 
в том числе оксиды азота, могут угнетать процессы пострадиационного восстановле­
ния, тем самым повышая риск возникновения рака радиационного генеза. Поскольку 
для выявления онкологических заболеваний в области действия малых доз облучения 
необходимы широкомасштабные эпидемиологические исследования, то обоснованно 
предлагается использовать хромосомные аберрации в лимфоцитах периферической 
крови человека как «золотой стандарт» биологической дозиметрии, так и в качестве 
доклинического маркера возникновения рака у конкретного индивида. Акцентируется 
внимание на том, что расширение экологического потенциального риска техногенного 
характера предполагает дальнейшее усовершенствование законодательства Украины 
в отношении мероприятий, направленных на защиту права индивида на радиационную 
безопасность.
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Канцерогенное влияние ионизирующих излучений (ИИ) привлекает в послед-
нее время внимание специалистов, разрабатывающих методы профилакти-

ки рака [1–3]. Важный вклад в определение роли радиационного фактора в ге-
незе рака внесли эпидемиологические исследования. ВОЗ дает дефиницию 
эпидемиологических исследований как «изучение распределения и детерми-
нант этапов, связанных со здоровьем … и применение такого изучения для конт
роля за проблемами здоровья» [4, 5]. «Применение для контроля…» по сути 
объясняет главную цель эпидемиологии, а именно – повысить, защитить и вос-
становить здоровье населения.
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Таблица 1. Исследования, на основании которых впервые установлена связь между воздействием 
ионизирующего излучения и развитием рака [1]

Авторы Онкологические 
заболевания

Радиационный фактор, 
характер выполняемых работ

Greenhow, 1859 Рак легкого Работа на урановых рудниках
Harting F.H.,

Hesse W., 1879
Рак легкого, кожи,  

гемобластозы
Работа на урановых рудниках (радий, торий)

Frieben, Albers-
Schonberg,  
1905–1914

Рак кожи Рентгенологи, радиотерапевты и работники, 
занятые в производстве рентгеновских трубок 

(рентгеновские лучи)
Martland et al.,  

1917–1929
Остеогенная саркома Работа на часовом заводе – покрытие цифер-

блата часов люминофором (радий)

Целью обзора явилось обобщение дан-
ных эпидемиологических и цитогенетиче-
ских исследований, свидетельствующих о 
том, что ионизирующая радиация является 
одним из этиологических факторов воз-
никновения рака.

Обширный экспериментальный мате-
риал и клинические наблюдения показали, 
что под влиянием облучения злокачествен-
ные новообразования (ЗНО) могут разви-
ваться практически во всех органах. При 
этом ионизирующие излучения (ИИ) в за-
висимости от их вида, режима воздействия 
(тотального или локального, однократного 
или фракционированного, острого или 
хронического) вызывают самые разно
образные опухоли и лейкозы [6].

Первые сведения о связи развития рака 
легкого с работой на урановых рудниках 
были опубликованы в 1859 г. Первые слу-
чаи рака кожи, индуцированные рентге-
новским излучением, были описаны не-
мецким рентгенологом Х. Фрибеном в 
1902 г., то есть уже через 6 лет после от-
крытия В.К. Рентгеном Х-лучей. Несколько 
позже появились данные о возникновении 
рака кожи у рентгенологов и радиологов. 
Одним из распространенных в то время 
источников облучения являлись часы со 
светящимся циферблатом. В 1929 г. опи-
саны случаи развития остеогенной сар-
комы у работниц часового завода, которые 
покрывали циферблаты люминофором. 
Обычно при изготовлении таких часов 

использовали радий, что приводило к об-
лучению всего организма, хотя на расстоя-
нии 1 м от циферблата оно было в 10 000 
раз слабее, чем на расстоянии 1 см [6]. 
В  1950 г. зарегистрировано увеличение 
частоты лейкозов среди радиологов США. 
Наблюдались случаи развития ЗНО прямой 
кишки, мочевого пузыря после лучевой те-
рапии больных раком шейки матки [7]. 
У  работников, занятых в производстве 
рентгеновских трубок, также наблюдались 
случаи возникновения рака кожи (табл. 1) 
[1]. В Гамбурге в 1936 г. перед зданием 
Рентгеновского института был открыт па-
мятник с надписью: «Рентгенологам и ра-
диологам всех наций…, пожертвовавшим 
своей жизнью в борьбе против болезней 
своих ближних. Они героически про-
кладывали путь для эффективного и безо-
пасного применения рентгеновских лучей 
и радия в медицине. Слава их бессмерт-
на». На памятнике в алфавитном порядке 
высечены имена 169 человек, погибших к 
тому времени от мучительных радиацион-
ных последствий.

Систематическое тщательное изучение 
последствий воздействия ИИ на здоровье 
человека началось только в 50-е годы 
прошлого столетия, то есть через 5 лет по-
сле атомной бомбардировки Хиросимы и 
Нагасаки.

В настоящее время широкое распро-
странение ядерных технологий привело к 
значительному расширению круга лиц, 
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подвергающихся радиационному воздей-
ствию. К этой категории населения относят 
работников атомной промышленности, 
ликвидаторов последствий радиационных 
аварий на атомных электростанциях, пред-
приятиях по обогащению и переработке 
ядерного топлива, жителей районов, за-
грязненных радионуклидами вследствие 
таких аварий.

Было установлено, что облучение лю-
дей, занятых на подземной добыче по-
лезных ископаемых (в частности, урановых 
руд), работающих в сфере действия ИИ в 
медицинских учреждениях, на самолетах и 
службе контроля за пассажирами в аэро-
портах, пограничных пунктах таможенного 
контроля и т. д., может являться причиной 
возникновения рака органов дыхания, 
кожи, гемобластозов и онкологических за-
болеваний других локализаций [1, 8].

Особого внимания исследователей за-
служивает монография Москалева Ю.И. 
[7], в которой автор детально и глубоко 
проанализировал результаты радиацион-
но-эпидемиологических исследований и 
причинную связь возникновения рака ра-
диационного генеза различных локализа-
ций с характеристикой источников ИИ. 

Возникновение канцерогенных эффек-
тов ИИ исследователи связывают с радио-
чувствительностью различных органов и 
тканей. Например, органы дыхания явля-
ются уязвимой мишенью как при внешнем, 
так и внутреннем облучении – вдыхании 
радионуклидов в виде газа, аэрозолей, 
пыли, особенно соединений с низкой ра-
створимостью, которые длительно задер-
живаются в паренхиме легких. При этом 
эпителий верхних дыхательных путей ве-
роятно является относительно радиоре-
зистентным [7]. В эпидемиологических ис-
следованиях, выполненных на когорте ра-
ботников первого в России предприятия 
атомной промышленности «Маяк», ко-
торые подверглись воздействию плуто-
ния-239 и внешнего гамма-облучения, 
установлен повышенный риск развития 

рака легкого [9]. При анализе риска разви-
тия отдельных гистологических типов рака 
легкого среди представителей данной ко-
горты обнаружена более выраженная связь 
аденокарциномы и плоскоклеточного рака 
с инкорпорацией плутония-239. В этом ис-
следовании также получены данные, сви-
детельствующие о важной роли эпигенети-
ческих механизмов развития рака – ано-
мального метилирования, в нарушении 
эпигенетической регуляции регуляторных 
генов канцерогенеза при облучении. 

В многочисленных исследованиях по-
казано, что природный источник излучения 
радон играет определенную роль в возник-
новении дополнительных случаев рака лег-
кого [10–12 и др.]. Высокая концентрация 
радона в жилых помещениях и курение при 
сочетанном воздействии на организм че-
ловека является более весомой причиной 
рака легкого, чем влияние на организм че-
ловека каждого из факторов в отдельности. 
В этом отношении значительная роль при-
надлежит содержащемуся в табаке 210Ро, 
поскольку излучаемые им α-частицы могут 
индуцировать в клетках легочной ткани в 
тысячи раз больше свободных радикалов 
по сравнению с химическими мутагенами. 
Считают, что радон и его производные 
играют роль инициаторов, а курение – про-
мотора радиационного канцерогенеза. 

Воздействие радона на организм чело-
века рассматривается как «преимуще-
ственная причина возникновения онкоза-
болеваний» [12]. Однако до сих пор «эпи-
демиологические исследования влияния 
радона на онкологическую заболевае-
мость населения в Украине не проводи-
лись» [11].

Отдельного внимания заслуживают ра-
боты, в которых исследовалась связь воз-
никновения лейкозов с воздействием ИИ. 
Первые случаи повышенного риска разви-
тия лейкозов у лиц, переживших атомную 
бомбардировку в Хиросиме и Нагасаки, 
выявлены через 5 лет после облучения. 
Наиболее высокая частота лейкозов отме-
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чена у жителей Хиросимы, облученных в 
дозе 1,0 Гр [13].

В Украине в 2008 г. у 1262 больных был 
выявлен хронический лимфолейкоз (ХЛЛ), 
а общая заболеваемость составила 3,28 на 
100 000 взрослого населения [14]. Среди 
110 тыс. участников ликвидации послед-
ствий аварии (УЛПА) на Чернобыльской 
атомной электростанции (ЧАЭС) из 6 ре-
гионов Украины обнаружена повышенная 
частота ХЛЛ, особенно у лиц с документи-
рованными значениями поглощенных доз 
свыше 100 мЗв [15].

Выявлены клинические особенности 
течения ХЛЛ радиационного генеза: более 
молодой возраст заболевших и агрессив-
ное течение болезни, менее эффективная 
противоопухолевая терапия [16].

Если ранее роль ИИ в развитии ХЛЛ от-
рицалась, то в последние годы вопросам 
радиационной этиологии данного заболе-
вания стали уделять повышенное внима-
ние [17–20]. Возникновение дополнитель-
ных к спонтанному уровню случаев радио-
генных лейкозов относят к стохастическим 
эффектам. Их частота зависит от характе-
ристики облучения: вида ИИ, величины по-
глощенной дозы, мощности и простран-
ственно-временного распределения дозы. 
При развитии заболевания также имеют 
значение пол, возраст, функциональное 
состояние органов и систем, пролифера-
тивная активность клеток-мишеней, нали-
чие и направленность действия сопут-
ствующих модифицирующих факторов.

Установлена ассоциативная связь меж-
ду полиморфными вариантами генов бел-
ков XRCC1, XPD, XRCC3 и возникновением 
ХЛЛ у лиц, пострадавших вследствие ава-
рии на ЧАЭС [16]. Исследована частота 
хромосомных аберраций стабильного типа 
в лимфоцитах периферической крови 
больных лейкозами и жителей территорий, 
загрязненных радионуклидами в результа-
те аварии на ЧАЭС [21]. Частота стабиль-
ных аберраций хромосом – лучевых марке-
ров – у больных лейкозами была наиболее 

высокой: 12,6±1,42/100 лимфоцитов. На 
начальном участке кривой «доза-эффект» 
частоты лейкозов отмечают плато, протя-
женность которого возрастает со сниже-
нием мощности дозы [22]. Автор работы 
объясняет наблюдаемый характер дозовой 
зависимости частоты лейкозов тем, что в 
области малых доз ИИ превалируют про-
цессы репарации и элиминации наиболее 
поврежденных клеток, а в области больших 
доз – кластерные повреждения, оксида-
тивный стресс, нестабильность генома, 
ведущие к усилению радиационных по-
вреждений, гибели и малигнизации клеток.

Среди персонала производственного 
объединения «Маяк» (Россия), подвергше-
гося облучению в дозах свыше 4,0 Гр, уста-
новлен более короткий латентный период 
развития лейкозов (2–5 лет от начала об-
лучения) в отличие от ожидаемого, рассчи-
танного на основании данных исследова-
ний когорты жертв атомных бомбардиро-
вок городов Японии [23]. Эффекты 
«ранних» лейкозов связаны с массовой ги-
белью клеток и имеют пороговый характер. 
Полагают, что интенсификация костномоз-
гового кроветворения ограничивает по-
тенциал репаративных процессов, обу
словливая более раннее развитие канце-
рогенных эффектов.

Печень – орган с медленно пролифери-
рующими клетками, и поэтому радиацион-
но-индуцированные повреждения прояв-
ляются со временем. В течение длительно-
го периода было неясно, является ли 
печень радиорезистентным органом, в 
связи с чем риск развития рака печени ра-
диационного генеза недооценивали. Од-
нако еще в прошлом веке в эксперименте 
[24] и в клинике [25] описаны случаи агрес-
сивного течения острой лучевой болезни, 
не поддающиеся традиционной терапии и 
несовместимые с жизнью вследствие ра-
диационного поражения паренхимы пече-
ни. Более высокая радиочувствительность 
печени отмечается при облучении всего 
органа [26].
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Достоверные данные о развитии рака 
печени радиационного генеза получены 
при обследовании больных, которым в мо-
лодом возрасте с диагностической целью 
вводили рентгеноконтрастный препарат 
торотраст при спленопортографии. То-
ротраст – коллоидный препарат 232ThO2. 
Содержащийся в нем торий является α-из-
лучателем. Концентрируется в мононукле-
арных фагоцитах и остается в них на всю 
жизнь. 60 % препарата депонируется в пе-
чени, 30 % – в селезенке и 10 % – в красном 
ростке костного мозга. Установлена пря-
мая корреляция между дозой облучения и 
частотой рака печени, латентный период 
развития которого составлял 20–25 лет 
[27]. Оценка канцерогенного эффекта рент-
геноконтрастного препарата торотраста 
может служить примером использования 
биомаркеров в радиационно-эпидемиоло-
гических исследованиях [28]. Анализ мута-
ций в гене р53 и утраты гетерозиготности в 
локусе 17р в опухолях печени, индуциро-
ванных торотрастом, позволил выявить со-
ответствующую делецию (характерную для 
облученных клеток). Из-за частых случаев 
возникновения радиогенного рака печени 
использование данного препарата в рент-
генологии было запрещено, однако и в 
последующие десятилетия в литературе 
продолжали появляться сообщения о раз-
витии рака различных локализаций вслед-
ствие использования этого агента, что 
подтверждало радиационный характер он-
кологической патологии. В настоящее вре-
мя ведущие онкологи Украины утверждают, 
что этиология рака печени остается неиз-
вестной [29].

Заболеваемость раком поджелудочной 
железы в Украине в последние годы воз-
росла [29]. В связи с обильной васкуляри-
зацией поджелудочной железы течение за-
болевания имеет выраженный агрессив-
ный характер. Уже на ранних этапах 
развития опухоли метастазы обнаружива-
ются в регионарных лимфатических узлах у 
90 % больных. Диагностика из-за поздней 

обращаемости в большинстве случаев яв-
ляется запоздалой. Определенное время 
поджелудочную железу относили к радио-
резистентным органам [30]. Позже были 
описаны случаи увеличения частоты раз-
вития карцином поджелудочной железы 
через 5 лет после терапевтического облу-
чения больных лимфомами и раком шейки 
матки. Злоупотребление алкоголем спо-
собствовало повышению частоты развития 
радиогенного рака поджелудочной железы 
[31].

Среди органов мочевыделительной 
системы наиболее радиочувствительны 
почки с поздней реакцией на облучение, 
наименее – мочеточники [26]. У лиц, ко-
торых обследовали с использованием упо-
мянутого выше препарата торотраста, впо-
следствии отмечалась повышенная часто-
та рака почек. Описаны случаи развития 
вторичных опухолей почек у онкологиче-
ских больных после терапевтического об-
лучения по поводу первичного рака печени 
[32].

Заболеваемость населения Украины 
первичными злокачественными новообра-
зованиями костей составляет 1–1,5  % в 
структуре онкологической патологии (1–
1,2 случаев на 100 тыс. населения) [29]. 
Опухоли костей и мягких тканей возникают 
при локальном облучении, а опухоли дру-
гих локализаций, как правило, при тоталь-
ном; при этом исследователи придержива-
ются мнения, что величина канцерогенной 
дозы локального облучения может превы-
шать 10,0 Гр [33]. В пролиферативном 
состоянии (в детском возрасте либо при 
заживлении переломов) радиочувстви-
тельность костной ткани повышается. Наи-
более радиочувствительны пролифери-
рующие клетки в зонах роста костей.

Установлена положительная корреля-
ция между количеством красного костного 
мозга в костной ткани и частотой развития 
радиогенных опухолей. Остеосаркомы 
чаще возникают в местах с большей плот-
ностью костных клеток и их предшествен-
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ников в красном костном мозге. Для остео
саркомы характерен длительный латент-
ный период – порядка 10–20 лет после 
облучения.

ИИ является одним из этиологических 
факторов риска развития рака грудной же-
лезы (РГЖ) с латентным периодом 10 и бо-
лее лет [7]. У больных, подвергавшихся не-
однократной рентгеноскопии органов 
грудной клетки, риск развития РГЖ возра-
стал по мере увеличения числа этих 
диагностических процедур.

Облучение здоровых органов и тканей в 
процессе лучевой терапии онкологических 
больных может обусловить развитие вто-
ричного рака радиационного генеза [26, 
34, 35]. По данным [36], до 10 % вторичных 
опухолей в зависимости от пола и возраста 
онкологических больных развиваются 
вследствие терапевтического облучения 
первичных ЗНО. Использование новейших 
технологий в радиационной онкологии по-
зволяет жестко формировать дозные поля 
с минимальным захватом нормальных тка-
ней, что гарантирует снижение частоты и 
тяжести постлучевых осложнений. Однако 
это не решает проблему преодоления ре-
зистентности опухолей [37].

После лучевой терапии 30  000 боль-
ных по поводу опухолей головы и шеи в 
20  % случаев развились вторичные опу-
холи [38]. Подавляющее большинство 
вторичных опухолей развивается в тканях 
и органах, которые обычно не защищают-
ся, но характеризуются высоким риском 
радиационного канцерогенеза (напри-
мер, головной мозг, соединительная 
ткань). Следует учитывать, что ранние ре-
акции на облучение характерны для про-
лиферирующих быстро обновляющихся 
тканей [26]. Облучение органов, распо-
ложенных вне опухолевой мишени, за-
частую носит гомогенный характер, а 
средняя локальная доза на орган состав-
ляет всего лишь несколько Грей. Именно 
в этих органах механизмы радиационного 
канцерогенеза играют доминирующую 

роль. Наиболее критическими органами 
при облучении в диапазоне низких доз яв-
ляются легкие, желудок, кишечник, груд-
ная железа, головной мозг, мягкие ткани, 
особенно у пациентов детского возраста. 
Важную роль играет также оценка степе-
ни гетерогенности распределения дозы 
ИИ в указанных критических органах и 
тканях. У детей риск развития вторичной 
опухоли после лучевой терапии возраста-
ет в 19 раз [39]. В исследовании [40] 
установлено, что у детей через 9 лет по-
сле лучевой терапии диагностирована 
вторичная глиома. Наиболее существен-
ным фактором риска явилась величина 
поглощенной дозы при облучении участ-
ков головного мозга, в которых впослед-
ствии развились опухоли. Максимальная 
степень канцерогенного риска отмеча-
лась, когда средняя доза на головной 
мозг превышала 30,0 Гр. В цитируемой 
работе отмечается также значительный 
риск развития вторичной глиомы у детей, 
получавших курс лучевой терапии в воз-
расте до 5 лет, что авторы связывают с 
высокой радиочувствительностью клеток 
головного мозга растущего организма.

После проведения лучевой терапии в 
детском возрасте в течение первых десяти 
лет развиваются, в основном, лейкозы, а в 
более отдаленные сроки – солидные опу-
холи. К факторам, влияющим на величину 
канцерогенного риска, относят значение 
поглощенной дозы излучения и характер ее 
распределения, а также параметры объе-
ма мишени.

Обозначено, по крайней мере, не менее 
трех различных механизмов радиационно-
го канцерогенеза, ответственных за разви-
тие вторичных опухолей после лучевой 
терапии, зависимых от возраста и пола он-
кологических больных, пространствен-
но-временного распределения дозы облу-
чения, специфических особенностей и 
биологии опухоли, а также от хронического 
воспаления [26].
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Риск развития вторичной опухоли по-
сле лучевой терапии может повышаться за 
счет дополнительного воздействия канце-
рогенов или генетической предрасполо-
женности, которая определяется характе-
ром генной мутации; например, мутации в 
гене Rb (развитие ретинобластомы и остео
саркомы), BRCA1 (РГЖ, рак яичников) 
[41].

Необходимо проведение исследований 
с целью оценки риска развития вторичного 
рака в зависимости от методов лучевой те-
рапии, особенно при конформном и моду-
лированном по интенсивности облучении 
[37, 42].

Многие загрязнители окружающей 
среды, в том числе оксиды азота, могут ча-
стично угнетать процессы пострадиацион-
ного восстановления, тем самым повышая 
риск развития рака радиогенного генеза 
[43, 44]. Поэтому расчеты рисков влияния 
малых доз ИИ должны проводиться с уче-
том влияния синергизма при дополнитель-
ном воздействии химических соединений, 
металлов и т. д.

Таким образом, анализ данных эпиде-
миологических исследований свидетель-
ствует о том, что воздействие ИИ на уровне 
генома, клеток, тканей, органов и организ-
ма человека в целом ассоциирует с повы-
шением частоты онкологических заболе-
ваний. Однако существуют определенные 
сложности проведения радиационно-эпи-
демиологических исследований. Этот факт 
был отмечен на 58 сессии Научного коми-
тета ООН по оценке действия атомной ра-
диации, которая состоялась в мае 2011 г.  
в Вене и была посвящена актуальным  
проблемам радиационной безопасности 
[45]. 

Основное внимание было уделено 
изменениям стохастической природы в об-
ласти воздействия малых доз и малых 
мощностей доз и тем неопределенностям, 
которые сопровождают проведение ра-
диационно-эпидемиологических исследо-
ваний.

К вышеуказанным неопределенностям 
следует в первую очередь отнести:

– необходимость продолжительного 
наблюдения за экспонированной когортой 
в связи с длительным латентным периодом 
между облучением и клиническим прояв-
лением опухолевой патологии;

– достоверность системы регистрации 
причин смертности;

– сложность оценки величины суммар-
ной дозы облучения и ее пространствен-
но-временного распределения для каждо-
го индивидуума;

– выбор адекватной группы сравнения; 
например, при анкилозирующем спонди-
лите часто наблюдаются изъязвления сли-
зистой толстой кишки, что увеличивает 
частоту рака. У больных с гипертиреозом 
повышен риск развития лейкоза и т. д. Эти 
наблюдения необходимо учитывать при 
оценке отдаленных стохастических эффек-
тов у облученных лиц [46].

Источниками неопределенностей мо-
гут быть также дефекты дозиметрических 
измерений, некоторые методические не-
достатки публикаций Международного ко-
митета по радиационной защите, несовер-
шенство предлагаемых дозиметрических 
моделей и концепций, недостаточные 
выборки и статистическая мощность ис
следований и др. В ряде случаев радио-
биологические исследования служат един-
ственной основой для интерпретации эпи-
демиологических данных.

Согласно современным представлени-
ям, нарушение стабильности и сбаланси-
рованности генома человека под влиянием 
облучения может привести к аномальной 
дифференциации и злокачественной 
трансформации клеток. Накопление хро-
мосомных аберраций в клеточных популя-
циях может инициировать беспрерывную и 
самоподдерживающуюся изменчивость, 
являющуюся потенциальным фактором 
радиационного канцерогенеза.

Поскольку для выявления онкологиче-
ских заболеваний в области действия 
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малых доз ИИ необходимы широкомасш-
табные эпидемиологические исследова-
ния, то обоснованно предлагается исполь-
зовать цитогенетические показатели – 
хромосомные аберрации в лимфоцитах 
периферической крови (ЛПК) человека как 
«золотой стандарт» биологической дози-
метрии [47–49], так и в качестве доклини-
ческого маркера возникновения рака у кон-
кретного индивида [50, 51]. Еще в 1914  г. 
немецкий биолог Т. Бовери предложил ги-
потезу «мишени», согласно которой «при-
чиной развития опухолей являются по-
вреждения особо чувствительных структур 
клетки – хромосом». Эти повреждения мо-
гут проявляться в виде утраты части гене-
тической информации, появления ошибоч-
ной или дополнительной информации в 
структуре ДНК. Гипотеза Т. Бовери, более 
известная как теория онкогена, лежит в ос-
нове современных представлений о меха-
низме канцерогенеза.

Часть аберраций обменного типа, на-
пример дицентрические и кольцевые хро-
мосомы, ответственные за гибель клеток. 
Транслокации, инверсии стабильны в ряду 
клеточных поколений и могут давать клоны 
предраковых клеток [52, 53]. В работе [54] 
изучено влияние профессионального об-
лучения на уровень спонтанных цитогене-
тических повреждений в лимфоцитах кро-
ви работников, связанных с переработкой 
и утилизацией радиоактивных веществ. 
Обнаружено достоверное увеличение чис-
ла аберрантных лимфоцитов с 3 и более 
микроядрами. В исследовании [55] уста-
новлена ассоциация между повышенной 
частотой хромосомных аберраций в лим-
фоцитах крови 1455 пациентов и риском 
развития рака.

С учетом данных литературы и соб-
ственного многолетнего опыта мы обосно-
ванно считаем, что наиболее плодотвор-
ным является комплексный подход к изуче-
нию проблемы радиогенного рака: анализ 
данных радиационно-эпидемиологиче-
ских исследований, подкрепленный аргу-

ментами, полученными в лабораторных ус-
ловиях. Ниже мы приводим результаты 
выполненного нами цитогенетического об-
следования участников ликвидации по-
следствий аварии (УЛПА) на Чернобыль-
ской АЭС (ЧАЭС) с оценкой интегрального 
показателя лучевого повреждения орга-
низма – хромосомных аберраций в наибо-
лее радиочувствительных клетках челове-
ка – лимфоцитах крови (табл. 2) [56].

Установлено, что несмотря на отдален-
ные сроки цитогенетического обследова-
ния и связанную с этим элиминацию значи-
тельной части лучевых маркеров (в том 
числе дицентриков, центрических колец) 
из циркулирующего пула периферической 
крови, только в группе ликвидаторов со 
ЗНО сохраняется зависимость «доза-эф-
фект» для цитогенетических показателей – 
коэффициенты корреляции дицентриче-
ских хромосом и центрических колец с до-
зой облучения составляют 0,59 и 0,56, 
соответственно (табл. 2). Это значительно 
превышает значения соответствующих 
коэффициентов в группах УЛПА с заболе-
ваниями неонкологической природы. Та-
ким образом, полученные цитогенетиче-
ские данные указывают на радиогенный 
характер рака, развившегося у лиц, облу-
ченных вследствие аварии на ЧАЭС.

Проявление генетической нестабиль-
ности у потомков облученных клеток в 
связи с доминирующей ролью генных и 
хромосомных мутаций в индукции опухо-
лей, в том числе вторичных, свидетель-
ствует о значении «эффекта прохожего» 
или «bystander effect» в развитии радиа-
ционного канцерогенеза [57]. Это фено-
мен, при котором в клетках, непосред-
ственно не подвергнутых облучению, обна-
руживаются повреждения. В свою очередь, 
это может свидетельствовать о том, что 
при воздействии ИИ даже в малых дозах 
риск развития канцерогенеза в отдален-
ные сроки после облучения на единицу 
дозы за счет развития радиационно-инду-
цированной нестабильности генома у по-
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Таблица 2. Коэффициенты корреляции цитогенетических показателей с документированной дозой 
облучения УЛПА на ЧАЭС и заболеваниями различных классов

Цитогенетический показатель на 100 клеток
Коэффициенты корреляции,

классы заболеваний*
1 2 3 4 5

Частота клеток с аберрациями, % 0,442 0,198 0,290 0,172 0,220
Общая частота аберраций хромосом 0,412 0,166 0,174 0,176 0,146
Частота хроматидных аберраций -0,097 0,191 0,194 -0,149 0,078
Частота хромосомных аберраций 0,572 -0,027 0,262 0,206 0,153
Частота парных фрагментов 0,224 -0,004 0,209 0,159 0,107
Частота ацентрических колец 0,385 -0,168 0,023 -0,010 -0,072
Частота центрических колец 0,561 -0,215 -0028 -0,010 -0,105
Частота дицентриков 0,594 0,152 0,094 0,100 0,110
Частота аномальных моноцентриков -0,188 -0,020 0,375 0,167 0,158

П р и м е ч а н и е . * Классы заболеваний: 1 – ЗНО; 2 – заболевания нервной системы; 3 – заболевания системы 
кровообращения; 4 – заболевания органов пищеварения; 5 – другие заболевания.

томков облученных и необлученных клеток 
может быть значительно выше, чем при 
воздействии более высоких доз [58].

Следует отметить, что эпидемиология 
рака на основании данных post factum дает 
обобщенную оценку реализации вероятно-
сти развития этой патологии. При этом не 
учитывается индивидуальная радиацион-
ная чувствительность (ИРЧ) конкретного 
человека. Этот пробел можно преодолеть 
благодаря использованию арсенала био-
маркеров, применяемых в эпидемиологии, 
а также оценке ИРЧ с помощью цитогене-
тического метода G2-radiation sensitivity 
assay, по крайней мере, для лиц, занятых в 
сфере действия ИИ [59].

Расширение экологического потен-
циального риска техногенного характера 
предполагает дальнейшее усовершен-
ствование законодательства Украины в от-
ношении мероприятий, направленных на 
защиту права на личную экологическую, в 
том числе радиационную, безопасность 
[60].

Выводы
Анализ данных эпидемиологических и 

цитогенетических исследований свиде-
тельствует о том, что ионизирующая ра-

диация является одним из этиологических 
факторов развития рака. Радиационное 
воздействие на организм человека в диа-
пазоне малых доз является канцерогенно 
небезопасным и с учетом сложившейся ра-
диоэкологической ситуации в Украине 
вследствие Чернобыльской катастрофы 
диктует необходимость усовершенствова-
ния стратегии эффективной первичной 
профилактики радиогенного рака на инди-
видуальном уровне и оказания соответ-
ствующей адресной медицинской помощи 
с использованием результатов цитогене-
тического обследования.
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ВИПРОМІНЮВАНЬ (ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ  
ТА ЦИТОГЕНЕТИЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ)

Е.А. Дьоміна

Інститут експериментальної патології, онкології  
і радіобіології ім. Р.Є. Кавецького 
НАН України 
Україна, 03022, м. Київ, вул. Васильківська, 45 
e-mail: edjomina@ukr.net

Мета огляду – узагальнення даних епідеміоло-
гічних та цитогенетичних досліджень, які свід-
чать про те, що іонізуюча радіація є одним з етіо
логічних факторів виникнення раку. Великий 
експериментальний матеріал та клінічні спо-
стереження показали, що під впливом опро-
мінення злоякісні новоутворення можуть ви-
никати практично у всіх органах і тканинах 
залежно від їх радіочутливості. Багато забруд-
нювачів довкілля, у тому числі оксиди азоту, мо-
жуть пригнічувати процеси післярадіаційно-
го відновлення, підвищуючи ризик виникнення 
раку радіаційного ґенезу. Оскільки для вияв-
лення онкологічних захворювань за дії малих 
доз опромінення необхідні широкомасштаб-
ні епідеміологічні дослідження, то обґрунтова-
но пропонується використовувати хромосомні 
аберації у лімфоцитах периферичної крові лю-

дини як «золотий стандарт» біологічної дозиме-
трії, так і в якості доклінічного маркера виник-
нення раку у конкретного індивіда. Акцентуєть-
ся увага на тому, що розширення екологічного 
потенціального ризику техногенного характеру 
передбачає подальше удосконалення законо-
давства України стосовно захисту права індиві-
да на радіаційну безпеку. 

Ключові слова: іонізуюче випромінюван-
ня, рак, епідеміологія, цитогенетичні ефекти, 
радіочутливість хромосом.
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The aim of the review is the compilation of data 
from epidemiological and cytogenetic studies 
showing that ionizing radiation is one of the etio-
logical factors of cancer. Extensive experimental 
data and clinical observations have shown that 
radiation-induced malignancies can develop in 
almost all organs and tissues according to their 
radiosensitivity. Many environmental pollutants, 
including nitrogen oxides, may inhibit radia-
tion recovery processes, thereby increasing the 
risk of radiation cancer genesis. Since to reveal 
cancer within low-dose irradiation effects large-
scale epidemiological studies are needed, then 
well-founded conjecture is to use chromosome 
aberrations in human peripheral blood lympho-
cytes as the «gold standard» of biological do-
simetry and as a preclinical marker of cancer in 
a particular individual. Attention is drawn to the 
fact that the expansion of the environmental po-
tential risk of technological nature suggests fur-
ther improvement of Ukraine legislation relative 
to measures at protecting the rights of the indi-
vidual to radiation safety.

Keywords: ionizing irradiation, cancer, epide-
miology, cytogenetic effects, radiosensitivity of 
chromosomes.


