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Выполнено сравнение собственных данных о влиянии повышенного уровня иони-
зирующего облучения на ряд сельскохозяйственных видов животных и биоиндикаторных ви-
дов мелких мышевидных грызунов после аварии на Чернобыльской АЭС с опубликованными 
результатами исследований популяций человека после чернобыльской и фукусимской ава-
рий. Отмечается сходство выявленных основных мишеней действия ионизирующего облу-
чения у человека и животных сельскохозяйственных видов (сердечно-сосудистая система, 
почки). Обсуждаются различные варианты биомаркеров повреждающего действия повыше-
ния уровня ионизирующего облучения, приводятся данные о противоречивых оценках рос-
та частоты встречаемости папиллярных карцином щитовидной железы после аварий на 
чернобыльской и фукусимской АЭС (T.I. Bogdanova с соавт., 2015; V.M. Drozd с соавт., 
2015; M.B. Zimmermann, V. Galetti, 2015). По-видимому, неоднозначность понимания по-
следствий от повреждения ионизирующим облучением в основном связана с тем, что при 
подсчете опухолей щитовидной железы недостаточно учитывается разнообразие условий 
воспроизводства (геногеография) облучаемых объектов (в том числе наличие йоддефицит-
ных провинций), а также действие факторов естественного отбора в случае воспроизводст-
ва популяций в ряду поколений в условиях природных радиоактивных провинций или по-
вышенного уровня радионуклидного загрязнения после техногенных аварий. Приводятся 
данные о нелинейных зависимостях биологических последствий облучения в диапазоне 
низких доз (E. Markievicz с соавт., 2015). Обсуждаются возможные механизмы, связанные с 
порогом накопления повреждений для индукции репарационных систем ДНК, изменений 
в соотношениях юных и старых клеточных популяций, дисфункций митохондрий. Вводит-
ся понятие горизонтальных и вертикальных последствий повышения уровня ионизирую-
щего излучения для биологических объектов. Приводятся собственные данные, свидетель-
ствующие о том, что у разных видов мышевидных грызунов (Microtus arvalis, Clethrionomys 
glareolus) и лабораторных линий мышей (C57BL/6, СС57W/Mv, BALB/c) в условиях более 
чем 100-кратного усиления ионизирующего облучения в клетках костного мозга наблю-
дается увеличение частоты только тех цитогенетических аномалий, относительно повы-
шенная изменчивость которых была типична для исследованных объектов и в относи-
тельно «чистых» зонах. Главным и, по-видимому, недостаточно оцененным вертикаль-
ным последствием повышения уровня ионизирующего облучения является снижение ре-
продуктивного успеха облученных животных. Обсуждается важность трансгенерационной 
передачи признаков посттравматического синдрома, выявленной в последние годы, и ее 
механизмы, включающие передачу микроРНК (посредника стресс-ответа) через сперма-
тозоиды (K. Gapp с соавт., 2014), изменение микробиоты родителей и потомков, а также 
культурное наследование, для объяснения сложности наблюдаемых радиобиологических 
эффектов и их передачи в поколениях. 
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В 2016 году исполняется 30 лет после аварии на Чернобыльской 
АЭС. Тем не менее, радионуклиды продолжают поступать в организм лю-
дей, проживающих на загрязненных территориях, а прогнозы последствий 
и меры, которые необходимо предпринимать в этой связи, все еще недос-
таточно обоснованы и исследованы (1). За прошедшее время было опуб-
ликовано огромное число работ, связанных с изучением популяционно-
генетических последствий столь масштабной техногенной аварии, впервые 
охватившей весь земной шар. Важно, что эти исследования уже выполне-
ны на разных видах животных и растений, популяциях человека. Послед-



 142 

нее направление ожидаемо привлекает особое внимание как специали-
стов, так и общественности. Однако именно в совокупности накопленные 
данные по биологическим и биосоциальным эффектам ионизирующего 
облучения, с одной стороны, позволяют системно проанализировать на-
блюдаемые явления и выявить механизмы, лежащие в их основе, с дру-
гой — подводят к пониманию общности фундаментальных процессов в 
живых организмах при внешних стрессовых воздействиях. В то же время 
между полученными результатами до сих пор сохраняется целый спектр 
несоответствий (2-5). Предполагается, что введение универсальных био-
маркеров повреждающего действия ионизирующего облучения поможет 
снять имеющиеся противоречия (6). Так, создана Европейская сеть по 
биодозометрии у человека (European Network of biological and retrospective 
dosimetry — RENEB, Германия; http://www.reneb.eu/), одна из задач кото-
рой, как ожидается, состоит в выработке универсального протокола, по-
зволяющего надежно оценить полученные дозы, выделять группы повы-
шенного риска и прогнозировать развитие различных заболеваний (7). 

В частности, новые биомаркеры эффектов ионизирующего излуче-
ния появляются в результате развития методов оценки компонент мутаци-
онных спектров. Однако даже для такого, казалось бы, надежного утвер-
ждения, как связь между поглощенной дозой радиоактивного йода и ра-
ком щитовидной железы, сведения разнятся. Например, по данным Укра-
инско-Американского реестра у пациентов с папиллярными карцинома-
ми щитовидной железы, получивших до 18 лет дозы радиоактивного йо-
да после чернобыльской аварии (UkrAm), обнаружено существенное по-
вышение частоты таких мутаций, как изменчивость копийности коротких 
фрагментов геномной ДНК (copy number variability — CNV) (8). На основе 
того же реестра установлена зависимость между развитием карцином щи-
товидной железы и дозой ионизирующего облучения, полученной пациен-
тами в юном возрасте (9). Вне зависимости от полученной дозы у больных 
с повышенной хромосомной нестабильностью наблюдался более выра-
женный инвазивный фенотип папиллярных карцином щитовидной желе-
зы (10). В других исследованиях такую прямую связь не обнаружили, и ав-
торы полагают, что ряд экологических факторов может оказывать на нее 
существенное влияние (11). 

После аварии на атомной станции Фукусима-1 выполнен анализ 
частоты встречаемости рака щитовидной железы у детей в том же возрасте 
(0-18 лет) и различных наблюдаемых при этом мутаций. Полученные дан-
ные свидетельствуют о значительном распространении папиллярных кар-
цином щитовидной железы в исследованной популяции, причем по спек-
тру выявленных мутаций они существенно отличались от папиллярных 
карцином, развитие которых связывают с чернобыльской аварией (12). По 
мнению авторов, заболеваемость папиллярными карциномами щитовид-
ной железы в этом регионе, вероятно, в большей степени обусловлена не 
индукцией ионизирующим облучением, а повышенной частотой их спон-
танного возникновения.  

Накоплены убедительные данные, свидетельствующие о том, что 
рост заболеваемости папиллярными карциномами щитовидной железы по-
сле чернобыльской аварии чаще всего обнаруживается в йоддефицитных 
районах (13). В настоящее время представляется очевидным, что последст-
вия ионизирующего облучения будут непосредственно зависеть от величи-
ны поглощенной дозы (меньше или больше 100 mSv в год), эколого-гео-
графических особенностей проживания у исследуемой популяции, пола и 
возраста, генотипической компоненты, а также различаться у поколения, 
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попавшего непосредственно под облучение (горизонтальные эффекты), и 
потомков из следующих генераций (вертикальные эффекты) (2, 14).  

Особая необходимость классификации последствий возникла еще и 
в связи с аварией на атомной станции Фукусима-1, поскольку стало по-
нятно, что, несмотря на рост числа случаев радионуклидного загрязнения, 
до сих пор не удалось разработать общепринятые методы диагностики и 
прогноза их эффектов. Можно только надеяться, что именно авария на 
фукусимской атомной станции позволит более успешно собрать и систе-
матизировать соответствующие наблюдения и результаты эксперименталь-
ных исследований.  

В этой связи в настоящем обзоре рассмотрены имеющиеся данные 
об особенностях влияния разных доз ионизирующего облучения на биоло-
гические объекты (популяции человека, животные сельскохозяйственных 
видов, биоиндикаторные виды мелких мышевидных грызунов), некоторые 
возрастные зависимости, видоспецифичные ответы, а также передача инду-
цируемых нарушений от родителей к потомкам. 

Нелинейные  о тветы на низкие  до зы ионизирующего 
облучения. Отсутствие линейной зависимости между собственно повре-
ждениями генетического материала и поглощенными низкими дозами ио-
низирующей радиации известно достаточно давно, однако механизмы это-
го феномена долгое время оставались невыясненными. В последние годы 
в ряде работ было показано, что такая нелинейность может быть обуслов-
лена тем, что ферменты репарации ДНК индуцируются только после по-
лучения клетками млекопитающих дозы, превышающей 100 mSv (15-17). 
Описано нелинейное накопление двуцепочечных разрывов ДНК (DNA dou-
blestrand breaks — DSBs) в течение 30 сут после внутрибрюшинного одно-
кратного введения радиоактивного цезия (137CsCl) и внутривенного одно-
кратного введения условно высокой (1,55±0,1 MBq) и низкой (200±0,3 kBq) 
доз радиоактивного стронция (85/90SrCl2) (18). На основании известной 
биокинетики выведения радионуклидов авторы рассчитали, что после вве-
дения 137CsCl суммарная доза за 30 сут достигала 10 Gy, а после введения  
85/90SrCl2поглощенная доза (по включению изотопной метки в кости ске-
лета) в варианте с низкой дозой варьировала от 0 до 5 Gy, с высокой — 
достигала 49 Gy. При этом выявлены два пика накопления лимфоцитов с 
DSBs: первый — в течение 1-й нед после введения радионуклидов, вто-
рой — через 3 нед. Поскольку считается, что ежесуточная радиоактивная 
доза, поглощенная лимфоцитами, невелика, их долгосрочные множествен-
ные повреждения оказались неожиданными. Авторы полагают, что первый 
пик связан с преимущественным повреждением зрелых (близких к терми-
нальной стадии дифференцировки) лимфоцитов, второй — с пролифераци-
ей юных форм, представленных потомками первично поврежденных клеток.  

Повышенная чувствительность стареющих клеток к генотоксиче-
ским воздействиям и их сниженная способность к репарации ДНК по-
казана в целом ряде работ (19, 20). По-видимому, именно постоянным 
«омоложением» клеточных популяций костного мозга объясняется увели-
чение частоты клеточных делений и уменьшение доли клеток с цитогене-
тическими аномалиями, выявленные нами у 16-18-месячных мышей линии 
CC57W/Mv, которые получали дозу ионизирующего облучения около 0,5-
0,6 Gy в год в экспериментальном виварии в зоне отчуждения Чернобыль-
ской АЭС, по сравнению с контрольной группой того же возраста (2). 
При этом у 2-3-месячных мышей линии CC57W/Mv из эксперименталь-
ного вивария частота цитогенетических аномалий оказалась существенно 
выше, а клеточных делений — существенно ниже, чем в контроле. Но ес-
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ли рост частоты клеточных делений и снижение доли клеток с поврежден-
ным генетическим аппаратом у старых мышей можно объяснить увеличе-
нием скорости обновления клеточных популяций в костном мозге, инду-
цированным ионизирующим облучением, то периодическое увеличение и 
уменьшение процента клеток с цитогенетическими аномалиями в разных 
поколениях у мышей линии CC57W/Mv, получавших одинаковые дозы и 
содержавшихся в одних и тех же условиях специализированного вивария в 
зоне отчуждения Чернобыльской АЭС, пока не поддается объяснению.  

Сложность оценки низкодозовых воздействий связана еще и с тем, 
что ряд таких эффектов может быть обусловлен дисфункцией митохонд-
рий. Так, возможно появление классических биомаркеров действия иони-
зирующего облучения (например, дицентрических и кольцевых хромосом) 
при снижении активности митохондриальной супероксиддисмутазы 2 (Sod2) 
(21). Описано прямое участие уменьшения активности этого фермента в 
клеточном старении и увеличении чувствительности клеток к повреждаю-
щему действию ионизирующего облучения (22). Иными словами, пред-
ставление о том, что ДНК служит главной мишенью ионизирующего из-
лучения, может не отражать реальных событий, а контроль наблюдаемых 
эффектов — зависеть от функциональной гетерогенности митохондриона у 
исследуемых объектов. 

Кроме того, стрессирующие воздействия приводят к геномной дес-
табилизации делящихся клеток в многоклеточном организме, оказывают 
существенное влияние на частоту кроссинговера в мейозе, транспозиции 
мобильных генетических элементов. На модельных объектах, лаборатор-
ных линиях мышей и крыс, начиная с работ Ганса Селье (Hans Selye), хо-
рошо известно, что стрессирующие факторы приводят к глубокому подав-
лению функций иммунной системы, долговременному повышению кон-
центрации кортикостероидов в крови, нарушению темпов клеточного об-
новления (триада Ганса Селье). У крыс стресс, индуцируемый изменения-
ми фотопериода, температуры и уровня шума, приводил к увеличению до-
ли эритроцитов с микроядрами в периферической крови (23). Обнаруже-
но, что изменение метилирования под влиянием факторов окружающей 
среды может приводить к геномной дестабилизации и появлению мута-
ций, связанных с изменчивостью копий коротких участков геномной ДНК 
(CNV) (24). Причем изменчивость живых объектов по стресс-реактивности 
и предрасположенности к геномной нестабильности имеет выраженную 
генетическую компоненту. Так, у человека при сравнении однояйцовых 
близнецов установлено, что изменчивость по частоте встречаемости кле-
ток с микроядрами в существенной степени генетически детерминирова-
на, так же как ответ на ионизирующее облучение, выявляемый с приме-
нением микроядерного теста (25). 

В наших собственных исследованиях было обнаружено, что у раз-
ных видов мелких мышевидных грызунов (полевок), лабораторных линий 
мышей, суммарно получавших дозы ионизирующего облучения < 1 Gy в 
год в зоне отчуждения Чернобыльской АЭС, в клетках костного мозга 
наблюдается рост числа только тех цитогенетических аномалий, по кото-
рым конкретный вид или лабораторная линия были нестабильны и в 
контрольных условиях (26). То есть наши эксперименты показали, что 
более чем 100-кратное увеличение дозы ионизирующего облучения у по-
левок и у лабораторных линий мышей не индуцирует новых вариантов 
мутационных спектров в клетках костного мозга, а только усиливает те 
специфичные для вида или линии проявления геномной нестабильности, 
которые в контрольных условиях возникают у исследованных животных 
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спонтанно. Например, у линии C57BL/6 возрастала частота анеуплоид-
ных клеток, у СС57W/Mv — метафаз с хромосомными аберрациями, у 
BALB/c — доля двуядерных лимфоцитов, у обыкновенной полевки (Microtus 
arvalis) — процент анеуплоидных клеток, у рыжей полевки (Clethrionomys 
glareolus) — доля метафаз с межхромосомными слияниями по типу ро-
бертсоновских транслокаций.   

Очевидно, что совершенно особые ответы на ионизирующее облу-
чение будут наблюдаться в популяциях людей, воспроизводящихся в усло-
виях естественных радиоактивных провинций (27, 28), или во многих по-
колениях животных в местах повышенного загрязнения радионуклидами, 
в частности после чернобыльской аварии (26).  

 Горизонтальные эффекты ионизирующего  облучения. 
К настоящему времени наиболее подробный многолетний обзор последст-
вий резкого повышения ионизирующего облучения для здоровья человека 
представлен в работах японских исследователей, изучающих последствия 
атомных бомбардировок Хиросимы и Нагасаки и аварий на атомных 
станциях, включая Фукусиму (29, 30). 

Воздействие ионизирующего излучения на организм человека наибо-
лее подробно изучалось на основе долгосрочных крупномасштабных 
эпидемиологических исследований и создания базы данных (реестра) жи-
телей Японии, переживших атомные бомбардировки Хиросимы и Нагаса-
ки. Благодаря объему сведений, представленности широких слоев населе-
ния обоих полов, всех возрастов и большому разнообразию доз, оцененных 
индивидуально, результаты анализа продолжительности жизни, онкологиче-
ских и неонкологических заболеваний (Life Span Study — LSS) у японцев, 
внесенных в реестр, считаются наиболее надежным источником информа-
ции о влиянии ионизирующего облучения на популяции человека. По этой 
причине исследования LSS стали основополагающими для оценок риска в 
системе радиационной защиты, разрабатываемой Международной комисси-
ей по Радиологической защите (International Commission on Radiological 
Protection — ICRP, Англия). В целом полученные данные свидетельствуют о 
том, что выжившие после радиационного воздействия имеют четкую избы-
точность развития онкологических заболеваний по отношению к контроль-
ным группам (excess relative risk — ERR). Для всех форм лейкемии по всем 
возрастным группам этот показатель увеличен в 3-5 раз при поглощенных 
дозах около 1 Gy в расчете на клетки костного мозга (31, 32). Статистиче-
ски достоверное увеличение частоты встречаемости солидных опухолей на-
блюдалось через 6-10 лет после облучения уже при поглощенных дозах 0,1-
0,2 Gy. При этом возрастала частота таких опухолей в мочевом пузыре, мо-
лочных железах, легких, головном мозге, щитовидной железе, толстом ки-
шечнике, яичниках, желудке, печени, но не в поджелудочной железе, пря-
мой кишке, матке, простате и паренхиме почек. У выживших после атом-
ных бомбардировок обнаруживались множественные нераковые заболева-
ния, в основном связанные с патологиями сердечно-сосудистой, респира-
торной и иммунной систем, а также с повреждениями почек.   

В наших собственных исследованиях, использовав стандартное 
электpoфоpетическое разделение белков в крахмальном геле и последую-
щее гистохимическое окрашивание блоков, мы сравнили изоферментные 
спектры по системам лактадегидpoгеназы (ЛДГ), малатдегидpoгеназы (МДГ), 
малик-энзима (МЭ) и эстеpаз (Эс) в тканях печени, почек, селезенки, 
сердечной мышцы, лимфоузлов у свиней, кроликов, нутрий и крупного 
рогатого скота, содержащихся в условиях повышенного радионуклидного 
загрязнения в 30-километровой зоне вокруг Чернобыльской АЭС, и у кон-
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трольных животных, находившихся в условиях хозяйств Киевской области 
(25). При этом накопление 137Сs у особей из экспериментального хозяйст-
ва в зоне отчуждения по отношению к контролю было в 7-25 раз выше, 
достигая 160 Bq/кг.   

По исследованным органоспецифичным изоферментным спектрам 
не выявлено различий между нутриями из опытной и контрольной групп. 

У свиней спектр ЛДГ в опытной и контрольной группах был оди-
наков по подвижности различных зон, однако по их относительной ак-
тивности между животными отмечались воспроизводимые различия. Так, 
интенсивность окрашивания наиболее быстро мигрирующих зон ЛДГ 1-2 
была одинаковой у обеих групп, а зона 3 у животных из опытной группы — 
намного активнее, чем в контроле. По спектру МДГ и МЭ между группа-
ми существенных различий не обнаружили. Спектр Эс у свиней из опыт-
ной группы заметно отличался от наблюдаемого у контрольных животных 
наличием и отсутствием ряда активных изоформ в печени и почках. У 
свиней из опытной группы в печени наблюдали отсутствие двух самых 
подвижных зон, типичных для контрольных животных. В то же время в 
почках у этих животных в эстеpазном спектре выявляется форма с наи-
большей подвижностью, отсутствовавшая в контроле и во всех остальных 
органах у животных обеих групп.   

У кроликов также имелись различия между опытными и контроль-
ными группами по спектру эстеpаз в разных органах. Так же, как у свиней, 
у кроликов выражены различия по спектру эстеpаз в почках — у животных 
в опыте исчезают некоторые минорные зоны, типичные для контроля, и 
появляются новые. Обращает на себя внимание существенное изменение 
эстеpазного спектра в сердечной мышце. Контрольные кролики характери-
зовались специфичным для сердца изофеpментным спектpoм — наличием 
зоны активности с промежуточной электpoфоpетической подвижностью, 
не встречавшейся в других органах. У кроликов из опытной группы в сердце 
эта зона отсутствовала, но появлялись две зоны (быстрая и медленная), 
участвующие в формировании эстеpазного спектра, характерного для ряда 
других органов, в частности для поперечнополосатых мышц. Кроме того, у 
кроликов отмечались изменения эстеpазного спектра в селезенке. В опыте у 
животных в селезенке, как и в почках, наблюдали исчезновение одних зон 
и появление новых.  

У крупного рогатого скота в опыте эстеpазный спектp в почках и в 
сердце также заметно отличался от наблюдаемого в контроле.  

Описанные отличия оpганоспецифичного эстеpазного спектра от 
контрольных у крупного рогатого скота и свиней воспроизводились у всех 
исследованных животных из опытных групп.  

Таким образом, выполненные исследования свидетельствуют о том, 
что изофеpментный спектр эстеpаз наиболее информативен при изучении 
влияния pадионуклидного загрязнения на состояние фундаментальных 
биохимических процессов в органах у разных видов животных. У всех трех 
исследованных видов мы наблюдали выраженное изменение изофермент-
ного спектра эстеpаз в почках у животных из опытных групп; у свиней, 
кроме почек, измененный изофеpментный спектр отмечали в печени; у 
крупного рогатого скота и у кроликов — в почках и в сердечной мышце, а 
у кроликов — еще и в селезенке. Полученные данные позволяют предпо-
лагать, что у всех трех видов одни из главных органов-мишеней повреж-
дающего pадионуклидного воздействия — это органы выделения (почки, а 
у свиней — также печень), сеpдечно-сосудистая система (у крупного рога-
того скота и кроликов), а у кроликов еще и лимфоидная ткань.  
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Интересно отметить, что полученные нами данные согласуются с 
результатами исследований органоспецифичности нераковых заболеваний 
у человека, при которых преимущественные повреждения обнаруживаются 
в сердечно-сосудистой, иммунной системах и в почках (33).  

Обращает на себя внимание и то, что при изучении последствий 
землетрясения и повышения ионизирующего облучения в популяциях че-
ловека после фукусимской трагедии получены данные о выраженных от-
клонениях в целом ряде показателей углеводного и липидного обмена, ко-
торые наблюдаются уже в первые несколько суток и сохраняются месяца-
ми после воздействия (34). Подчеркивается однонаправленность измене-
ний после землетрясения и при повышении уровня ионизирующего излу-
чения. Так, в течение 3 лет в префектуре Фукусима после землетрясения и 
повышения ионизирующего облучения существенно увеличилось число па-
циентов с нейроотоларингологическими заболеваниями, осложненными де-
прессиями и другими ментальными дефектами (34, 35).  

Обнаружена полицитемия у людей, эвакуированных из зоны с по-
вышенным ионизирующим излучением в течение 2 лет после аварии на 
АЭС Фукусима-1, свидетельствующая о существенных изменениях в кро-
ветворении (35). Частота различных соматических заболеваний оказалась 
выше у ликвидаторов по сравнению со средними показателями у жителей 
Латвии. Ведущее место занимали болезни нервной, пищеварительной, 
кардиоваскулярной, эндокринной, респираторной, иммунной систем (со-
отношение заболеваемости среди ликвидаторов и в контроле увеличилось 
с 1,3 в 1986 году до 10,9 в 2007 году) (36). 

Накоплен большой объем данных о неспецифических нарушениях 
здоровья у отселенных из зоны с повышенным уровнем ионизирующего 
излучения после аварий на атомных станциях в Чернобыле и в префектуре 
Фукусима. Так, после чернобыльской аварии переселенные матери с деть-
ми оценивали свое здоровье в 2 раза хуже, чем в контрольной группе (37). 
После аварии на Фукусиме-1 почти 30 % матерей находились в клиниче-
ски диагностируемом состоянии депрессии (38). Показано, что среди лиц, 
эвакуированных в связи с ядерной катастрофой на АЭС Фукусима-1, оза-
боченность радиационными рисками ассоциируется с наличием психоло-
гических расстройств (39). 

Изучение здоровья ликвидаторов, участвовавших в обеззаражива-
нии загрязненных радионуклидами районов после аварии на Чернобыль-
ской АЭС, показало, что даже через 24 года сохраняются нарушения всех 
трех показателей, которые использует Всемирная организация здравоохра-
нения (World Health Organization) (ВОЗ ― WHO) для контроля здоровья в 
популяциях людей (физическое, ментальное здоровье и социальное благо-
получие) (40, 41). Обследования проживающих в наиболее загрязненных 
радионуклидами регионах Украины, выполненные в 1999-2002 годах, ука-
зывают на существенное увеличение частоты опухолей щитовидной желе-
зы, а также депрессивных состояний, суицидальных идей и попыток (42).  

Повреждающее действие ионизирующего излучения на головной 
мозг и когнитивные функции известны достаточно давно. Так, в работе 
А.И. Нягу и К.Н. Логановского (43) приводится историческая сводка на-
блюдений, в которых были обнаружены нейрофизиологические последст-
вия ионизирующего облучения у человека, впервые описанные в 1896 го-
ду. В постчернобыльский период этими же авторами выявлены множест-
венные нарушения функций центральной нервной системы, связанные с 
радионуклидным загрязнением после чернобыльской аварии (44, 45). На-
капливаются данные, свидетельствующие о существенном вкладе в нейро-
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физиологические нарушения, индуцируемые ионизирующим облучением, 
окислительного стресса, который в том числе проявляется снижением су-
пероксиддисмутазной активности в митохондриях (46, 47). 

В то же время подробные исследования здоровья населения в раз-
ных районах Японии после землетрясения 2011 года свидетельствуют о 
том, что массовое ухудшение объективных и субъективных оценок здоро-
вья населения тесно ассоциировано с силой землетрясения и удаленно-
стью от его эпицентра (48). Более того, оказалось, что сам факт отселения 
из зоны с повышенным уровнем ионизирующего излучения вокруг атом-
ной станции Фукусима-1 приводит к повышению смертности среди отсе-
ленного населения, и это отчетливо выявляется на протяжении первых 
4 лет после аварии (49). Причем увеличение смертности не было прямо 
связано с величинами доз, полученными за счет внешнего и внутреннего 
облучения. Предполагается, что в большей степени, чем собственно по-
вреждающее действие ионизирующего облучения, этот эффект обусловлен 
посттравматическим синдромом, который провоцирует ускоренное разви-
тие ряда неспецифических (особенно хронических) заболеваний.  

Вертикальные  повреждения ,  индуцируемые  ионизи-
рующим облучением. Главное, с нашей точки зрения, и недостаточно 
учтенное вертикальное последствие воздействия ионизирующего облуче-
ния для живых объектов проявляется в снижении репродуктивной функ-
ции, вследствие чего из воспроизводства исключаются носители аллелей и 
генных систем, ассоциированных с относительно повышенной радиочув-
ствительностью. Именно таким снижением воспроизводства объясняется и 
выявленное нами увеличение числа радиорезистентных особей среди от-
ловленных полевок в зоне отчуждения Чернобыльской АЭС, и сдвиг гене-
тической структуры в экспериментальной группе специализированной мо-
лочной породы крупного рогатого скота в поколениях в сторону более 
примитивных форм (26), и повышенная радиорезистентность клеток кро-
ви у жителей радиоактивных провинций. Наблюдаемые сдвиги соответст-
вуют утверждению И.И. Шмальгаузена о том, что при любых экологиче-
ских изменениях преимущество для воспроизводства получают наиболее 
устойчивые, но наименее специализированные формы (50).  

Негативное влияние посттравматического синдрома на здоровье 
населения широко исследуется в последние годы. Получены данные, ко-
торые свидетельствуют о том, что повышенная чувствительность к стрес-
сирующим воздействиям обнаруживается у детей, рожденных от родителей 
с таким синдромом. Так, у детей 4-9 лет, не подвергавшихся травмирова-
нию, но рожденных в Дании в семьях беженцев, где один или оба родите-
ля были направлены на лечение симптомов посттравматического рас-
стройства, выявлена передача этого синдрома (51). Более 50 лет изучаются 
проявления посттравматического синдрома у детей, рожденных от родите-
лей, переживших Холокост (52). Обнаружено, что среди отселенных после 
аварии на атомной станции Фукусима-1 и у внуков японцев, выживших 
после атомных бомбардировок Хиросимы и Нагасаки, частота проявлений 
посттравматического синдрома повышена относительно контрольной груп-
пы (53). Ведутся подробные исследования механизмов передачи повышен-
ной чувствительности к проявлению и индукции симптоматики посттрав-
матического синдрома от поколения к поколению, выявлена зависимость 
этого феномена от культурных особенностей и близости контактов между 
родителями и детьми (54). 

Люди подвергаются воздействию множества срессирующих факто-
ров, неблагоприятно воздействующих на здоровье, угнетающих функции 
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иммунной системы, повышающих восприимчивость к инфекциям и риск 
множества других заболеваний. Стресс может вызывать генетические, эпи-
генетические и генотоксические изменения в организме человека и жи-
вотных. Ионизирующее облучение, как известно, тоже может индуциро-
вать весь спектр таких изменений. Однако до сих пор совместное действие 
стрессирующих факторов и ионизирующего облучения остается недоста-
точно исследованным. В редких работах предпринимаются попытки раз-
делить эффекты стресса и ионизирующего излучения. В одном из таких 
исследований показано, что у линейных мышей последствия срессирую-
щих действий удается отделить от повреждающих эффектов ионизирую-
щего облучения (55). 

Отметим, что реальные аварии на атомных станциях всегда сопро-
вождаются совокупным действием как стрессирующих факторов, так и 
ионизирующего облучения. Как показывает опыт чернобыльской катастро-
фы, ее психосоциальные последствия оказались достаточно долгосрочными.  

Возможные  механизмы трансгенерационных  эффе к-
тов  ионизирующего  облучения. Передача изменений, вызванных 
действием факторов окружающей среды, от родительского поколения к 
последующим описана в ряде исследований (56, 57).  

У человека и модельных объектов (лабораторные линии мышей, 
крыс) описаны различные механизмы эпигенетической изменчивости, 
влияющей на геномное репрограммирование гамет. К таким механизмам 
относится эндокринное действие на профиль метилирования ДНК, изме-
нение упаковки хроматина и гистонового кода, накопление в гаметах ре-
гуляторных микроРНК, которые могут вовлекаться в трансгенерационное 
наследование (58). Индукция внешними факторами эпигенетических из-
менений в сперматогенезе описана в ряде работ (59, 60). Так, в процессе 
сперматогенеза у самцов мышей при травматическом стрессе индуцирует-
ся экспрессия определенной микроРНК, которая сохраняется и в зиготе, 
что приводит к изменению поведенческих реакций и метаболических про-
цессов у потомства (61, 62). Выделение такой микроРНК и ее последую-
щее введение в нормальную зиготу приводит к таким же изменениям у 
рожденных потомков (63, 64). У эмбрионов, пренатально подвергавшихся 
действию эндокринного дисрегулятора винклозолина, в примордиальных 
стволовых клетках, заселяющих гонады, изменяется синтез ряда микроРНК, 
регулирующих процессы клеточной дифференцировки (65). К настоящему 
времени выявлено большое количество микроРНК, изменения в метабо-
лизме которых могут вносить прямой вклад в эпигенетическую изменчи-
вость потомства из-за влияний среды на родителей (66). 

Еще один источник эпигеномного наследования может быть связан 
с межгеномными взаимоотношениями между многоклеточным организ-
мом и представителями его микробиома (метагеномика) (67). Многокле-
точные организмы (животные и растения) не существуют как автономные 
единицы, а представляют собой биомолекулярную сеть, состоящую из 
клеток хозяина и ассоциированных с ними представителями его микро-
биома. Такую совокупность организмов некоторые авторы называют холо-
бионтами, а их геномы — хологеномами (68). Выявлены множественные 
молекулярные механизмы влияния микробиома на различные функции 
многоклеточного организма, в том числе повышающие его эпигенетиче-
скую изменчивость, а на модельных объектах получены эксперименталь-
ные подтверждения того, что изменения в микробиоме могут приводить к 
модификациям поведенческих реакций (69, 70).   

Таким образом, совокупность накопленных к настоящему времени 
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данных свидетельствует о том, что трансгенерационная передача ответов 
родителей на стрессирующие факторы окружающей среды может быть 
обусловлена культурным наследованием (54), индуцируемыми эпигене-
тическими изменениями в гаметах родителей, в гаметах потомков в эм-
бриогенезе, в эмбрионах на ранних этапах развития, а также в микро-
биоме родителей и потомков.  

Итак, повышение ионизирующего облучения приводит к широ-
кому спектру изменений живых организмов, которые подразделяются 
на «горизонтальные» — у непосредственно попавших под воздействия, 
и «вертикальные», обнаруживаемые у потомства. Среди физиологиче-
ских систем у млекопитающих к главным мишеням повреждающего воз-
действия относятся не только активно пролифирирующие, такие как им-
мунная, но и сердечно-сосудистая, выводящая и структуры головного моз-
га. Изменения зависят от видовых, генотипических особенностей облу-
чаемых организмов, региона их воспроизводства, специфики питания, а 
также от величины поглощенной дозы, причем низкие могут не индуци-
ровать репаративные внутриклеточные механизмы, что сопровождается дли-
тельным сохранением повреждений. Выраженность популяционно-гене-
тических «вертикальных» последствий определяется отбором на устойчи-
вые к ионизирующему облучению формы, наследование же признаков пост-
травматического синдрома у модельных объектов (лабораторные линии 
мышей) обусловлено передачей со сперматозоидами соответствующих 
микроРНК, участвующих в изменениях регуляции многих генных систем 
в онтогенезе. Биосоциальные последствия для популяций человека не 
только определяются индуцируемыми облучением изменениями работы 
центральной нервной системы и наследованием микроРНК, вовлеченных 
в формирование стресс-синдрома, но и связаны с культурным наследова-
нием, модификацией микробиома. Можно ожидать, что накопление объ-
емных реестров групп людей и их потомков в разных поколениях, в кото-
рых учитываются не только полученные дозы ионизирующего излучения, 
но и экогеобиохимические особенности мест их обитания, популяционно-
этни-ческие особенности позволит учесть своеобразие радиобиологическо-
го ответа. Это ускорит развитие методов диагностики радиоповреждений, 
способов радиозащиты и адресной компенсации возникающих клеточных, 
органных и системных повреждений у многоклеточных организмов. 
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A b s t r a c t  
 

In the review, our own studies of increased ionizing radiation effects on agricultural ani-
mals (nutria, rabbits, pigs, cattle) and small rodents of bio-indicator species after Chernobyl NPP 
accident are compared with published data of human populations’ survey after the accidents at 
Chernobyl and Fukushima nuclear power plants. Similarity is noted of main targets for ionizing ra-
diation (the cardiovascular system and kidneys) identified in humans and agricultural animals. Effects 
of ionizing radiation and post-traumatic syndromes are also comparable. Biomarkers of damages 
caused by ionizing radiation are considered. Differences in the estimates of the thyroid gland papil-
lary carcinoma frequency after nuclear accidents at Chernobyl and Fukushima NPPs are discussed. 
Apparently, this inconsistency is mainly due to genogeographic factors, iodine deficit in geochemical 
province, and natural selection affecting number of generations in the populations from naturally ra-
dioactive provinces or under enhanced radionuclide pollution after technological accidents (T.I. Bog-
danova et al., 2015; V.M. Drozd et al., 2015; M.B. Zimmermann, V. Galetti, 2015). A non-
linear dependency of biological effects of irradiation in the low dose range was analyzed with its 
possible mechanisms discussed (i.e. damage accumulation until the level necessary to induce 
DNA reparation, changes in young to old cell proportion in the populations, mitochondrial 
dysfunction) (E. Markievicz et al., 2015). A concept of «horizontal» and «vertical» effects of 
ionizing radiation on biological objects is introduced. It was shown that in different species of 
rodents (Microtus arvalis, Clethrionomys glareolus), and in the laboratory mice of C57BL/6, 
СС57W/Mv, and BALB/c lines the irradiation of bone marrow cells induced an increase of only 
those cytogenetic anomalies, in comparison of control groups, the increased variability of which was 
typical for the studied objects in a relatively clean areas. The main and, apparently, underestimated 
vertical consequence of raised ionizing radiation is the decrease in reproductive success of irradiated 
animals. Importantly, a transgenerational transmission of post-traumatic syndrome and its mecha-
nisms, including transmission of microRNAs, the mediators of the stress response, through the sper-
matozoa (K. Gapp et al., 2014), changes in microbiota of parents and their children, as well as cul-
tural inheritance are involved to explain a complexity of observed radiobiological effects and their 
inheritance revealed in recent years. 
 

Keywords: NPP accident, ionizing radiation, «horizontal» and «vertical» effects, reproduc-
tive success, transgeneration transmission. 
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