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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.

Ключевые слова: ионизирующее излучение, рак, эпидемиология, цитогенетические 
эффекты, радиочувствительность хромосом.

êанцерогенное влияние ионизирующих излучений (èè) привлекает в послед-
нее вреìя вниìание специалистов, разрабатывающих ìетоды профилакти-

ки рака [1–3]. âажный вклад в определение роли радиационного фактора в ге-
незе рака внесли эпидеìиологические исследования. âîЗ дает дефиницию 
эпидеìиологических исследований как «изучение распределения и детерìи-
нант этапов, связанных со здоровьеì … и приìенение такого изучения для конт-
роля за проблеìаìи здоровья» [4, 5]. «Приìенение для контроля…» по сути 
объясняет главную цель эпидеìиологии, а иìенно – повысить, защитить и вос-
становить здоровье населения.
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Òàбëèцà 1. èсследования, на основании которых впервые установлена связь ìежду воздействиеì 
ионизирующего излучения и развитиеì 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)

öелью обзора явилось обобщение дан-
ных эпидеìиологических и цитогенетиче-
ских исследований, свидетельствующих о 
тоì, что ионизирующая радиация является 
одниì из этиологических факторов воз-
никновения рака.

îбширный экспериìентальный ìате-
риал и клинические наблюдения показали, 
что под влияниеì облучения злокачествен-
ные новообразования (ЗÍî) ìогут разви-
ваться практически во всех органах. При 
этоì ионизирующие излучения (èè) в за-
висиìости от их вида, режиìа воздействия 
(тотального или локального, однократного 
или фракционированного, острого или 
хронического) вызывают саìые 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-
новскиì излучениеì, были описаны не-
ìецкиì рентгенологоì Õ. Фрибеноì в 
1902 г., то есть уже через 6 лет после от-
крытия â.ê. ðентгеноì Õ-лучей. Íесколько 
позже появились данные о возникновении 
рака кожи у рентгенологов и радиологов. 
îдниì из распространенных в то вреìя 
источников облучения являлись часы со 
светящиìся циферблатоì. â 1929 г. опи-
саны случаи развития остеогенной сар-
коìы у работниц часового завода, которые 
покрывали циферблаты люìинофороì. 
îбычно при изготовлении таких часов 

использовали радий, что приводило к об-
лучению всего организìа, хотя на расстоя-
нии 1 ì от циферблата оно было в 10 000 
раз слабее, чеì на расстоянии 1 сì [6]. 
â 1950 г. зарегистрировано увеличение 
частоты лейкозов среди радиологов сШà. 
Íаблюдались случаи развития ЗÍî пряìой 
кишки, ìочевого пузыря после лучевой те-
рапии больных ракоì шейки ìатки [7]. 
ó работников, занятых в производстве 
рентгеновских трубок, также наблюдались 
случаи возникновения рака кожи (табл. 1) 
[1]. â гаìбурге в 1936 г. перед зданиеì 
ðентгеновского института был открыт па-
ìятник с надписью: «ðентгенологаì и ра-
диологаì всех наций…, пожертвовавшиì 
своей жизнью в борьбе против болезней 
своих ближних. îни героически про-
кладывали путь для эффективного и безо-
пасного приìенения рентгеновских лучей 
и радия в ìедицине. слава их бессìерт-
на». Íа паìятнике в алфавитноì порядке 
высечены иìена 169 человек, погибших к 
тоìу вреìени от ìучительных радиацион-
ных последствий.

систеìатическое тщательное изучение 
последствий воздействия èè на здоровье 
человека началось только в 50-е годы 
прошлого столетия, то есть через 5 лет по-
сле атоìной боìбардировки Õиросиìы и 
Íагасаки.

â настоящее вреìя широкое распро-
странение ядерных технологий привело к 
значительноìу расширению круга лиц, 
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под вергающихся радиационноìу воздей-
ствию. ê этой категории населения относят 
работников атоìной проìышленности, 
ликвидаторов последствий радиационных 
аварий на атоìных электростанциях, пред-
приятиях по обогащению и переработке 
ядерного топлива, жителей районов, за-
грязненных радионуклидаìи вследствие 
таких аварий.

было установлено, что облучение лю-
дей, занятых на подзеìной добыче по-
лезных ископаеìых (в частности, урановых 
руд), работающих в сфере действия èè в 
ìедицинских учреждениях, на саìолетах и 
службе контроля за пассажираìи в аэро-
портах, пограничных пунктах таìоженного 
контроля и т. д., ìожет являться причиной 
возникновения рака органов дыхания, 
кожи, геìобластозов и онкологических за-
болеваний других локализаций [1, 8].

îсобого вниìания исследователей за-
служивает ìонография ìоскалева Ю.è. 
[7], в которой автор детально и глубоко 
проанализировал результаты радиацион-
но-эпидеìиологических исследований и 
причинную связь возникновения рака ра-
диационного генеза различных локализа-
ций с характеристикой источников èè. 

âозникновение канцерогенных эффек-
тов èè исследователи связывают с радио-
чувствительностью различных органов и 
тканей. Íаприìер, органы дыхания явля-
ются уязвиìой ìишенью как при внешнеì, 
так и внутреннеì облучении – вдыхании 
радионуклидов в виде газа, аэрозолей, 
пыли, особенно соединений с низкой ра-
створиìостью, которые длительно задер-
живаются в паренхиìе легких. При этоì 
эпителий верхних дыхательных путей ве-
роятно является относительно радиоре-
зистентныì [7]. â эпидеìиологических ис-
следованиях, выполненных на когорте ра-
ботников первого в ðоссии предприятия 
атоìной проìышленности «ìаяк», ко-
торые подверглись воздействию плуто-
ния-239 и внешнего гаììа-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 
аденокарциноìы и плоскоклеточного рака 
с инкорпорацией плутония-239. â этоì ис-
следовании также получены данные, сви-
детельствующие о важной роли эпигенети-
ческих ìеханизìов развития рака – ано-
ìального ìетилирования, в нарушении 
эпигенетической регуляции регуляторных 
генов канцерогенеза при облучении. 

â ìногочисленных исследованиях по-
казано, что природный источник излучения 
радон играет определенную роль в возник-
новении дополнительных случаев рака лег-
кого [10–12 и др.]. âысокая концентрация 
радона в жилых поìещениях и курение при 
сочетанноì воздействии на организì че-
ловека является более весоìой причиной 
рака легкого, чеì влияние на организì че-
ловека каждого из факторов в отдельности. 
â этоì отношении значительная роль при-
надлежит содержащеìуся в табаке 210ðо, 
поскольку излучаеìые иì α-частицы ìогут 
индуцировать в клетках легочной ткани в 
тысячи раз больше свободных радикалов 
по сравнению с хиìическиìи ìутагенаìи. 
считают, что радон и его производные 
играют роль инициаторов, а курение – про-
ìотора радиационного канцерогенеза. 

âоздействие радона на организì чело-
века рассìатривается как «преиìуще-
ственная причина возникновения онкоза-
болеваний» [12]. îднако до сих пор «эпи-
деìиологические исследования влияния 
радона на онкологическую заболевае-
ìость населения в óкраине не проводи-
лись» [11].

îтдельного вниìания заслуживают ра-
боты, в которых исследовалась связь воз-
никновения лейкозов с воздействиеì èè. 
Первые случаи повышенного риска разви-
тия лейкозов у лиц, переживших атоìную 
боìбардировку в Õиросиìе и Íагасаки, 
выявлены через 5 лет после облучения. 
Íаиболее высокая частота лейкозов отìе-



ISSN 1810-7834. Вісн. Укр. тов-ва генетиків і селекціонерів. 2014, том 12, № 2 267

Канцерогенные эффекты ионизирующих излучений (эпидемиологические ...

чена у жителей Õиросиìы, облученных в 
дозе 1,0 гр [13].

â óкраине в 2008 г. у 1262 больных был 
выявлен хронический лиìфолейкоз (Õëë), 
а общая заболеваеìость составила 3,28 на 
100 000 взрослого населения [14]. среди 
110 тыс. участников ликвидации послед-
ствий аварии (óëПà) на ×ернобыльской 
атоìной электростанции (×àЭс) из 6 ре-
гионов óкраины обнаружена повышенная 
частота Õëë, особенно у лиц с докуìенти-
рованныìи значенияìи поглощенных доз 
свыше 100 ìЗв [15].

âыявлены клинические особенности 
течения Õëë радиационного генеза: более 
ìолодой возраст заболевших и агрессив-
ное течение болезни, ìенее эффективная 
противоопухолевая терапия [16].

åсли ранее роль èè в развитии Õëë от-
рицалась, то в последние годы вопросаì 
радиационной этиологии данного заболе-
вания стали уделять повышенное вниìа-
ние [17–20]. âозникновение дополнитель-
ных к спонтанноìу уровню случаев радио-
генных лейкозов относят к стохастическиì 
эффектаì. èх частота зависит от характе-
ристики облучения: вида èè, величины по-
глощенной дозы, ìощности и простран-
ственно-вреìенного распределения дозы. 
При развитии заболевания также иìеют 
значение пол, возраст, функциональное 
состояние органов и систеì, пролифера-
тивная активность клеток-ìишеней, нали-
чие и направленность действия сопут-
ствующих ìодифицирующих факторов.

óстановлена ассоциативная связь ìеж-
ду полиìорфныìи вариантаìи генов бел-
ков XRCC1, XPD, XRCC3 и возникновениеì 
Õëë у лиц, пострадавших вследствие ава-
рии на ×àЭс [16]. èсследована частота 
хроìосоìных аберраций стабильного типа 
в лиìфоцитах периферической крови 
больных лейкозаìи и жителей территорий, 
загрязненных радионуклидаìи в результа-
те аварии на ×àЭс [21]. ×астота стабиль-
ных аберраций хроìосоì – лучевых ìарке-
ров – у больных лейкозаìи была наиболее 

высокой: 12,6±1,42/100 лиìфоцитов. Íа 
начальноì участке кривой «доза-эффект» 
частоты лейкозов отìечают плато, протя-
женность которого возрастает со сниже-
ниеì ìощности дозы [22]. àвтор работы 
объясняет наблюдаеìый характер дозовой 
зависиìости частоты лейкозов теì, что в 
области ìалых доз èè превалируют про-
цессы репарации и элиìинации наиболее 
поврежденных клеток, а в области больших 
доз – кластерные повреждения, оксида-
тивный стресс, нестабильность геноìа, 
ведущие к усилению радиационных по-
вреждений, гибели и ìалигнизации клеток.

среди персонала производственного 
объединения «ìаяк» (ðоссия), 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 ожидаеìого, рассчи-
танного на основании данных исследова-
ний когорты жертв атоìных боìбардиро-
вок городов Японии [23]. Эффекты 
«ранних» лейкозов связаны с ìассовой ги-
белью клеток и иìеют пороговый характер. 
Полагают, что интенсификация костноìоз-
гового кроветворения ограничивает по-
тенциал репаративных процессов, обу-
словливая более раннее развитие канце-
рогенных эффектов.

Печень – орган с ìедленно пролифери-
рующиìи клеткаìи, и поэтоìу радиацион-
но-индуцированные повреждения прояв-
ляются со вреìенеì. â течение длительно-
го периода было неясно, является ли 
печень радиорезистентныì органоì, в 
связи с чеì риск развития рака печени ра-
диационного генеза недооценивали. îд-
нако еще в прошлоì веке в экспериìенте 
[24] и в клинике [25] описаны случаи агрес-
сивного течения острой лучевой болезни, 
не поддающиеся традиционной терапии и 
несовìестиìые с жизнью вследствие ра-
диационного поражения паренхиìы пече-
ни. более высокая радиочувствительность 
печени отìечается при облучении всего 
органа [26].
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äостоверные данные о развитии рака 
печени радиационного генеза получены 
при обследовании больных, которыì в ìо-
лодоì возрасте с диагностической целью 
вводили рентгеноконтрастный препарат 
торотраст при спленопортографии. то-
ротраст – коллоидный препарат 232ThO2. 
содержащийся в неì торий является α-из-
лучателеì. êонцентрируется в ìононукле-
арных фагоцитах и остается в них на всю 
жизнь. 60 % препарата депонируется в пе-
чени, 30 % – в селезенке и 10 % – в красноì 
ростке костного ìозга. óстановлена пря-
ìая корреляция ìежду дозой облучения и 
частотой рака печени, латентный период 
развития которого составлял 20–25 лет 
[27]. îценка канцерогенного эффекта рент-
геноконтрастного препарата торотраста 
ìожет служить приìероì использования 
биоìаркеров в радиационно-эпидеìиоло-
гических исследованиях [28]. àнализ ìута-
ций в гене р53 и утраты гетерозиготности в 
локусе 17р в опухолях печени, индуциро-
ванных торотрастоì, позволил выявить со-
ответствующую делецию (характерную для 
облученных клеток). èз-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. â настоящее вре-
ìя ведущие онкологи óкраины утверждают, 
что этиология рака печени остается неиз-
вестной [29].

Заболеваеìость ракоì поджелудочной 
железы в óкраине в последние годы воз-
росла [29]. â связи с обильной васкуляри-
зацией поджелудочной железы течение за-
болевания иìеет выраженный агрессив-
ный характер. óже на ранних этапах 
развития опухоли ìетастазы обнаружива-
ются в регионарных лиìфатических узлах у 
90 % больных. äиагностика из-за поздней 

обращаеìости в большинстве случаев яв-
ляется запоздалой. îпределенное вреìя 
поджелудочную железу относили к радио-
резистентныì органаì [30]. Позже были 
описаны случаи увеличения частоты раз-
вития карциноì поджелудочной железы 
через 5 лет после терапевтического облу-
чения больных лиìфоìаìи и ракоì шейки 
ìатки. Злоупотребление алкоголеì спо-
собствовало повышению частоты развития 
радиогенного рака поджелудочной железы 
[31].

среди органов ìочевыделительной 
систеìы наиболее радиочувствительны 
почки с поздней реакцией на облучение, 
наиìенее – ìочеточники [26]. ó лиц, ко-
торых обследовали с использованиеì упо-
ìянутого выше препарата торотраста, впо-
следствии отìечалась повышенная часто-
та рака почек. îписаны случаи развития 
вторичных опухолей почек у онкологиче-
ских больных после терапевтического об-
лучения по поводу первичного рака печени 
[32].

Заболеваеìость населения óкраины 
первичныìи злокачественныìи новообра-
зованияìи костей составляет 1–1,5 % в 
структуре онкологической патологии (1–
1,2 случаев на 100 тыс. населения) [29]. 
îпухоли костей и ìягких тканей возникают 
при локальноì облучении, а опухоли дру-
гих локализаций, как правило, при тоталь-
ноì; при этоì исследователи придержива-
ются ìнения, что величина канцерогенной 
дозы локального облучения ìожет превы-
шать 10,0 гр [33]. â пролиферативноì 
 состоянии (в детскоì возрасте либо при 
заживлении перелоìов) радиочувстви-
тельность костной ткани повышается. Íаи-
более радиочувствительны пролифери-
рующие клетки в зонах роста костей.

óстановлена положительная корреля-
ция ìежду количествоì красного костного 
ìозга в костной ткани и частотой развития 
радиогенных опухолей. îстеосаркоìы 
чаще возникают в ìестах с большей плот-
ностью костных клеток и их предшествен-
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ников в красноì костноì ìозге. äля остео-
саркоìы характерен длительный латент-
ный период – порядка 10–20 лет после 
облучения.

èè является одниì из этиологических 
факторов риска развития рака грудной же-
лезы (ðгЖ) с латентныì периодоì 10 и бо-
лее лет [7]. ó больных, подвергавшихся не-
однократной рентгеноскопии органов 
грудной клетки, риск развития ðгЖ возра-
стал по ìере увеличения числа этих 
диагностических процедур.

îблучение здоровых органов и тканей в 
процессе лучевой терапии онкологических 
больных ìожет обусловить развитие вто-
ричного рака радиационного генеза [26, 
34, 35]. По данныì [36], до 10 % вторичных 
опухолей в зависиìости от пола и возраста 
онкологических больных развиваются 
 вследствие терапевтического облучения 
первичных ЗÍî. èспользование новейших 
технологий в радиационной онкологии по-
зволяет жестко форìировать дозные поля 
с ìиниìальныì захватоì норìальных тка-
ней, что гарантирует снижение частоты и 
тяжести постлучевых осложнений. îднако 
это не решает проблеìу 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 высокиì рискоì 
радиационного канцерогенеза (напри-
ìер,  головной ìозг, соединительная 
ткань). следует учитывать, что ранние ре-
акции на облучение характерны для про-
лиферирующих быстро обновляющихся 
тканей [26]. îблучение органов, распо-
ложенных вне опухолевой ìишени, за-
частую носит гоìогенный характер, а 
средняя локальная доза на орган состав-
ляет всего лишь несколько грей. èìенно 
в этих органах ìеханизìы радиационного 
канцерогенеза играют доìинирующую 

роль. Íаиболее критическиìи органаìи 
при облучении в диапазоне низких доз яв-
ляются легкие, желудок, кишечник, груд-
ная железа, головной ìозг, ìягкие ткани, 
особенно у пациентов детского возраста. 
âажную роль играет также оценка степе-
ни гетерогенности распределения дозы 
èè в указанных критических органах и 
тканях. ó детей риск развития вторичной 
опухоли после лучевой терапии возраста-
ет в 19 раз [39]. â исследовании [40] 
установлено, что у детей через 9 лет по-
сле лучевой терапии диагностирована 
вторичная глиоìа. Íаиболее существен-
ныì фактороì риска явилась величина 
поглощенной дозы при облучении участ-
ков головного ìозга, в которых впослед-
ствии развились опухоли. ìаксиìальная 
степень канцерогенного риска отìеча-
лась, когда средняя доза на головной 
ìозг превышала 30,0 гр. â цитируеìой 
работе отìечается также значительный 
риск развития вторичной глиоìы у детей, 
получавших курс лучевой терапии в воз-
расте до 5 лет, что авторы связывают с 
высокой радиочувствительностью клеток 
головного ìозга растущего организìа.

После проведения лучевой терапии в 
детскоì возрасте в течение первых десяти 
лет развиваются, в основноì, лейкозы, а в 
более отдаленные сроки – солидные опу-
холи. ê фактораì, влияющиì на величину 
канцерогенного риска, относят значение 
поглощенной дозы излучения и характер ее 
распределения, а также параìетры объе-
ìа ìишени.

îбозначено, по крайней ìере, не ìенее 
трех различных ìеханизìов радиационно-
го канцерогенеза, ответственных за разви-
тие вторичных опухолей после лучевой 
 терапии, зависиìых от возраста и пола он-
кологических больных, пространствен-
но-вреìенного распределения дозы облу-
чения, специфических особенностей и 
биологии опухоли, а также от хронического 
воспаления [26].
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ðиск развития вторичной опухоли по-
сле лучевой терапии ìожет повышаться за 
счет дополнительного воздействия канце-
рогенов или генетической предрасполо-
женности, которая определяется характе-
роì генной ìутации; наприìер, ìутации в 
гене Rb (развитие ретинобластоìы и остео-
саркоìы), BRCA1 (ðгЖ, рак яичников) 
[41].

Íеобходиìо проведение исследований 
с целью оценки риска развития вторичного 
рака в зависиìости от ìетодов лучевой те-
рапии, особенно при конфорìноì и ìоду-
лированноì по интенсивности облучении 
[37, 42].

ìногие загрязнители окружающей 
среды, в тоì числе оксиды азота, ìогут ча-
стично угнетать процессы пострадиацион-
ного восстановления, теì саìыì повышая 
риск развития рака радиогенного генеза 
[43, 44]. Поэтоìу расчеты рисков влияния 
ìалых доз èè должны проводиться с уче-
тоì влияния синергизìа при дополнитель-
ноì воздействии хиìических соединений, 
ìеталлов и т. д.

такиì образоì, анализ данных эпиде-
ìиологических исследований свидетель-
ствует о тоì, что воздействие èè на уровне 
геноìа, клеток, тканей, органов и организ-
ìа человека в целоì ассоциирует с повы-
шениеì частоты онкологических заболе-
ваний. îднако существуют определенные 
сложности проведения радиационно-эпи-
деìиологических исследований. Этот факт 
был отìечен на 58 сессии Íаучного коìи-
тета îîÍ по оценке действия атоìной ра-
диации, которая состоялась в ìае 2011 г.  
в âене и была посвящена актуальныì  
проблеìаì радиационной безопасности 
[45]. 

îсновное вниìание было уделено 
изìененияì стохастической природы в об-
ласти воздействия ìалых доз и ìалых 
ìощностей доз и теì неопределенностяì, 
которые сопровождают проведение ра-
диационно-эпидеìиологических исследо-
ваний.

ê вышеуказанныì неопределенностяì 
следует в первую очередь отнести:

– необходиìость продолжительного 
наблюдения за экспонированной когортой 
в связи с длительныì латентныì периодоì 
ìежду облучениеì и клиническиì прояв-
лениеì опухолевой патологии;

– достоверность систеìы регистрации 
причин сìертности;

– сложность оценки величины суììар-
ной дозы облучения и ее пространствен-
но-вреìенного распределения для каждо-
го индивидууìа;

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

èсточникаìи неопределенностей ìо-
гут быть также дефекты дозиìетрических 
изìерений, некоторые ìетодические не-
достатки публикаций ìеждународного ко-
ìитета по радиационной защите, несовер-
шенство предлагаеìых дозиìетрических 
ìоделей и концепций, недостаточные 
выборки и статистическая ìощность ис-
следований и др. â ряде случаев радио-
биологические исследования служат един-
ственной основой для интерпретации эпи-
деìиологических данных.

согласно совреìенныì представлени-
яì, нарушение стабильности и сбаланси-
рованности геноìа человека под  влияниеì 
облучения ìожет привести к аноìальной 
дифференциации и злокачественной 
транс форìации клеток. Íакопление хро-
ìосоìных аберраций в клеточных популя-
циях ìожет инициировать беспрерывную и 
саìоподдерживающуюся изìенчивость, 
являющуюся потенциальныì фактороì 
радиационного канцерогенеза.

Поскольку для выявления онкологиче-
ских заболеваний в области действия 
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ìалых доз èè необходиìы широкоìасш-
табные эпидеìиологические исследова-
ния, то обоснованно предлагается исполь-
зовать цитогенетические показатели – 
хроìосоìные аберрации в лиìфоцитах 
периферической крови (ëПê) человека как 
«золотой стандарт» биологической дози-
ìетрии [47–49], так и в качестве доклини-
ческого ìаркера возникновения рака у кон-
кретного индивида [50, 51]. åще в 1914 г. 
неìецкий биолог т. бовери предложил ги-
потезу «ìишени», согласно которой «при-
чиной развития опухолей являются по-
вреждения особо чувствительных структур 
клетки – хроìосоì». Эти повреждения ìо-
гут проявляться в виде утраты части гене-
тической инфорìации, появления ошибоч-
ной или дополнительной инфорìации в 
структуре äÍê. гипотеза т. бовери, более 
известная как теория онкогена, лежит в ос-
нове совреìенных представлений о ìеха-
низìе канцерогенеза.

×асть аберраций обìенного типа, на-
приìер дицентрические и кольцевые хро-
ìосоìы, ответственные за гибель клеток. 
транслокации, инверсии стабильны в ряду 
клеточных поколений и ìогут давать клоны 
предраковых клеток [52, 53]. â работе [54] 
изучено влияние профессионального об-
лучения на уровень спонтанных цитогене-
тических повреждений в лиìфоцитах кро-
ви работников, связанных с переработкой 
и утилизацией радиоактивных веществ. 
îбнаружено достоверное увеличение чис-
ла аберрантных лиìфоцитов с 3 и более 
ìикроядраìи. â исследовании [55] уста-
новлена ассоциация ìежду повышенной 
частотой хроìосоìных аберраций в лиì-
фоцитах крови 1455 пациентов и рискоì 
развития рака.

с учетоì данных литературы и соб-
ственного ìноголетнего опыта ìы обосно-
ванно считаеì, что наиболее плодотвор-
ныì является коìплексный подход к изуче-
нию проблеìы радиогенного рака: анализ 
данных радиационно-эпидеìиологиче-
ских исследований, подкрепленный аргу-

ìентаìи, полученныìи в лабораторных ус-
ловиях. Íиже ìы приводиì результаты 
выполненного наìи цитогенетического об-
следования участников ликвидации по-
следствий аварии (óëПà) на ×ернобыль-
ской àЭс (×àЭс) с оценкой интегрального 
показателя лучевого повреждения орга-
низìа – хроìосоìных аберраций в наибо-
лее радиочувствительных клетках челове-
ка – лиìфоцитах крови (табл. 2) [56].

óстановлено, что несìотря на отдален-
ные сроки цитогенетического обследова-
ния и связанную с этиì элиìинацию значи-
тельной части лучевых ìаркеров (в тоì 
числе дицентриков, центрических колец) 
из циркулирующего пула периферической 
крови, только в группе ликвидаторов со 
ЗÍî сохраняется зависиìость «доза-эф-
фект» для цитогенетических показателей – 
коэффициенты корреляции дицентриче-
ских хроìосоì и центрических колец с до-
зой облучения составляют 0,59 и 0,56, 
соответственно (табл. 2). Это значительно 
превышает значения соответствующих 
коэффициентов в группах óëПà с заболе-
ванияìи неонкологической природы. та-
киì образоì, полученные цитогенетиче-
ские данные указывают на радиогенный 
характер рака, развившегося у лиц, облу-
ченных вследствие аварии на ×àЭс.

Проявление генетической нестабиль-
ности у потоìков облученных клеток в 
связи с доìинирующей ролью генных и 
хроìосоìных ìутаций в индукции опухо-
лей, в тоì числе вторичных, свидетель-
ствует о значении «эффекта прохожего» 
или «bystander effect» в развитии радиа-
ционного канцерогенеза [57]. Это фено-
ìен, при котороì в клетках, непосред-
ственно не подвергнутых облучению, обна-
руживаются повреждения. â свою очередь, 
это ìожет свидетельствовать о тоì, что 
при воздействии èè даже в ìалых дозах 
риск развития канцерогенеза в отдален-
ные сроки после облучения на единицу 
дозы за счет развития радиационно-инду-
цированной нестабильности геноìа у по-



ISSN 1810-7834. Вісн. Укр. тов-ва генетиків і селекціонерів. 2014, том 12, № 2272

Э.А. Дёмина

Òàбëèцà 2. êоэффициенты корреляции цитогенетических показателей с докуìентированной дозой 
облучения óëПà на ×àЭс и заболеванияìи 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 ì е ч а н и е . * êлассы заболеваний: 1 – ЗÍî; 2 – заболевания нервной систеìы; 3 – заболевания систеìы 
кровообращения; 4 – заболевания органов пищеварения; 5 – другие заболевания.

тоìков облученных и необлученных клеток 
ìожет быть значительно выше, чеì при 
воздействии более высоких доз [58].

следует отìетить, что эпидеìиология 
рака на основании данных post factum дает 
обобщенную оценку реализации вероятно-
сти развития этой патологии. При этоì не 
учитывается индивидуальная радиацион-
ная чувствительность (èð×) конкретного 
человека. Этот пробел ìожно преодолеть 
благодаря использованию арсенала био-
ìаркеров, приìеняеìых в эпидеìиологии, 
а также оценке èð× с поìощью цитогене-
тического ìетода G2-radiation sensitivity 
assay, по крайней ìере, для лиц, занятых в 
сфере действия èè [59].

ðасширение экологического потен-
циального риска техногенного характера 
предполагает дальнейшее усовершен-
ствование законодательства óкраины в от-
ношении ìероприятий, направленных на 
защиту права на личную экологическую, в 
тоì числе радиационную, безопасность 
[60].

выводы
àнализ данных эпидеìиологических и 

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

диация является одниì из этиологических 
факторов развития рака. ðадиационное 
воздействие на организì человека в диа-
пазоне ìалых доз является канцерогенно 
небезопасныì и с учетоì сложившейся ра-
диоэкологической ситуации в óкраине 
 вследствие ×ернобыльской катастрофы 
диктует необходиìость усовершенствова-
ния стратегии эффективной первичной 
профилактики радиогенного рака на инди-
видуальноì уровне и оказания соответ-
ствующей адресной ìедицинской поìощи 
с использованиеì результатов цитогене-
тического обследования.
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ìета огляду – узагальнення даних еп³деì³оло-
г³чних та цитогенетичних досл³джень, як³ св³д-
чать про те, що ³он³зуюча рад³ац³я є одниì з ет³о-
лог³чних фактор³в виникнення раку. âеликий 
експериìентальний ìатер³ал та кл³н³чн³ спо-
стереження показали, що п³д впливоì опро-
ì³нення злояк³сн³ новоутворення ìожуть ви-
никати практично у вс³х органах ³ тканинах 
залежно в³д їх рад³очутливост³. багато забруд-
нювач³в довк³лля, у тоìу числ³ оксиди азоту, ìо-
жуть пригн³чувати процеси п³слярад³ац³йно-
го в³дновлення, п³двищуючи ризик виникнення 
раку рад³ац³йного ґенезу. îск³льки для вияв-
лення онколог³чних захворювань за д³ї ìалих 
доз  опроì³нення необх³дн³ широкоìасштаб-
н³ еп³деì³олог³чн³ досл³дження, то обґрунтова-
но пропонується використовувати хроìосоìн³ 
аберац³ї у л³ìфоцитах периферичної кров³ лю-

дини як «золотий стандарт» б³олог³чної дозиìе-
тр³ї, так ³ в якост³ докл³н³чного ìаркера виник-
нення раку у конкретного ³ндив³да. àкцентуєть-
ся увага на тоìу, що розширення еколог³чного 
потенц³ального ризику техногенного характеру 
передбачає подальше удосконалення законо-
давства óкраїни стосовно захисту права ³ндив³-
да на рад³ац³йну безпеку. 

Ключові слова: ³он³зуюче випроì³нюван-
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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.
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