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Показаны нарушения и особенности иммунного статуса 13 за13ИСИМОСТИ от характера радиационного 
воздействия в различных когортах радиационного наблюдения в отдаленные сроки после аварии на 

Чернобыльской атомной электростанции (ЧАЭС), возможная роль этих нарушений в развитии хро
нической соматической патологии у детей. Лимфопения , нарушения Т-клеточного звена иммуни 
тета 13 виде снижения числа клеток с маркерами СО3, СО4, СО8 и В-клеточного звена иммунитета 
в виде снижения числа клеток с маркерами СО 1 О , СО23 зарегистри~ованы у детей, подвергшихся 
хрони ческому комбинированному облучению радиоизотопами 1311, 1. 7CS, 90s !,. У потомков облучен 
ных родителей ( I -e поколение) (дети ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС, дети родителей , 
проживающих на радиоактивно-загрязненных территориях с различным уровнем загрязнения 

I37Cs) нарушения иммунитета носили иной характер. Изменение абсолютного количества NК-кле
ток (СО 16+ -лимфоцитов) является общим признаком для всех групп радиационного риска, однако 
у лиц, подвергшихся непосредственному облучению , зарегистрировано снижение, а у потомков об
лученных - активация факторов противоопухолевой защиты с характерным увеличением числа 
СО 16+ -лимфоцитов. Во всех группах радиационного риска зарегистрирована тенденция к сниже
н и ю кол ичества клеток , вовлеченн ых в лей коцитарную акти ва ци ю с маркером" пол и потентной ак
TиBaции " (клеток с маркером СО38), пролиферирующих клеток (клеток с маркером СО7 1) и увели 
чение относительного количества клеток с маркером готовности к апоптозу (СО95+ -лимФоцитов). 
Предложены маркеры иммунных нарушений при радиационном воздействии различных когорт 
детскогО наблюдения: молекулы СО4, СО8, COIO, C023,CO I6 , СО38 , СВ7 I ,С О95, 

Дети, ИММУllитет, радиация . 

ОПЫТ наблюдений за иммунологическими по

казателями У пациентов, подвергшихся воздей

ствию малых доз радиации в детском возрасте, до 

катастрофы на ЧАЭС практически отсутствовал 
1 J 1. Особенности формирования иммунного ста
туса У таких пациентов могут реаЛИЗОl3аться не 

только 13 иммунодефицитные состояния с после

дующим развитием или активацией инфекцион

ного процесса (в том числе оппортунистических 

инфекций) и хронических заболеl3аний, но и про

IJоцировать канцерогенез. Так, У детей, подверг
шихся воздействию радиации , отмечается высо

кий риск развития злокачественных заболеваний 

(лимфопролиферативных заболеваний , лейко

зов, солидных опухолей) , вторичных иммуноде
фицитных состояний, врожденных аномалий и 

* Адресат ДJlH корреспонденции: 1254 12 Москва , ул. Тал 
домскан , 2, Московский Н И И педиа'ГРИИ и детской 
хирургии; тел.: (495) 484-3 2- 17; факс: (495) 483-10-74; е- Jлаil : 
Ibaleva@pedkliJl . ГLJ . 
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пороков развития, может иметь место физиоло
гическая несостоятельность потомства. 

Ввиду иммунотропности воздействия радио

нуклидовпредстаШIЯЛОСЬ целесообразным прове

дение комплексного исследования состояния им

мунной системы у детей как непосредственно 

подвергшихся хроническому комбинированному 

облучению в малых дозах, так и у детей , не под

вергавшихся облучению, но являющихся потом

ками облученных родителей (] поколение). 

Учитывая разнообразный радионуклидный 
спектр (короткоживущие радиоизотопы йода 
(' 311) и долгоживущие изотопы цезия (' З7Сs) и 
стронция еоsг» , различные пути поступления ра
диоизотопов (алиментарный, ингаляционный, 
трансплацентарный, контактный) , различные 
сроки действия радиационного фактора (острое, 
хроническое облучение) , особенности воздей
стl3ия радиации в различные периоды онтогенеза 

были сформированы группы лиц радиационного 
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риска, подлежащие длительному динамическому 

наблюдению . 

МАТЕРИАЛ Ы И М ЕТОДИ КА 

Работа основана надлительном наблюдении за 
133 детьми, отобранными методом сплошной 
свободной выборки, которым было проведено 

полное клинико-лабораторное обследование в 
Детском научно-практическом центре противо

радиационной защиты Московского Н И И педи
атрии и детской хирургии . 

В соответствии с когортной принадлежностыо 

нами были сформированы следующие группы ра

диационного риска: 

1 группа (n = 36) - дети ликвидаторов послед
ствий аварии на ЧАэе Дети данной группы сами 
радиационному воздействию не подвергались, 

облучение связано только с воздействием радиа
ции на отца или мать ребенка . Доза индивидуаль
ного облучения родителей наблюдаемых детей 
оказалась известной у 8 человек и составила в 
среднем 24.6 ± 1.07 сГр (I .73-87 .6 сГр). Средний 
возраст детей на момент обследования составил 

10.3 ± 0.78 лет. 
11 группа (n = 17) - дети, подвергшиеся облуче

нию в периоде внугриутробного развития (дети, ро
дившиеся в период с апреля 1986 r: по январь 1987 г.) 
и продолжающие проживать на радиоактивно-за

грязненной территории. Пренатальное облучение 
этих детей было оБУСЛОI1Jlено воздействием изотопов 
13 11, 1З7СS, 90S r, постнатальное можно охарактеризо
вать как хроническое комбинированное облучение 
долгоживущими радионуклидами 1З7Cs и 90s r. Сов
местные исследования с Н И И радиационной гигие
ны Минздрава России (Санкт-Петербург) позволи
ли определить расчетные, индивидуальные дозы об

лучения in utero детей данной группы, составившие 
1.3- 9.2 мЗв. Средний возрастдетей на моментобсле
дования составила 14.2 ± 0.24лет. 

111 группа (n = 8) - лица, находившиеся на мо
мент аварии в детском возрасте и проживающие 

на территории С плотностью загрязнения почвы 

137CS до 555 кБк/м 2 : Средний возраст детей на мо
мент обследования составил 18.2 ± 2.52 лет. 

'У группа (n = 16) - лица, находившиеся на 
момент аварии в детском возрасте и проживаю

щие проживать на территории с плотностью за

грязнения почвы 137CS от 555 до 1665 кБк/м2 . 
Средний возраст детей на момент обследования 

составил 19.3 ± 1.38 лет. 
Лица 111 и 'У групп родились до аварии на 

ЧАЭС и подверглись хроническому комбиниро

ванному облучению радиоизотопами 1311, 137CS, 
90S r. Радиационная нагрузка на лиц этих групп из 
всей популяции облученных была максимальной 
и обусловлена, прежде всего, влиянием 1311 в пер
вый год после аварии. По данным прямой дози-

метрии проведенной нами совместнО с сотруд
никами' НИИ радиационной гигиены МИНЗДhва 
России в 1986 г., средняя поглощенная доза ( Д) 
1311 щитовидной железой (ЩЖ) наблюдаемЫХ ~~
тей составила 63 ± 1.19 сГр (2- 530 сГр). пд 1 
ЩЖ менее 2 сГр и более 1000 сГр не зарегистрИРО
ваны. у 3212 (72.8%) детей ПД 1311 ЩЖ находись 
в пределах 2-75 сГр , из них у 1910 (43 .3%) - 13 пре
делах 31-75 сГр; ПД 76- 100 сГр зарегистрирована 
у 667 (15 .1%), 101 - 199 сГр - у 389 (8.8%), более 
200 сГр - у 142 (3.2%) человек. 

Важно подчеркнуть, что возраст l1ациентоВ 111 
и 'У групп на момент аварии колебался от О до 
18 лет (медиана 3 года) . Поскольку динамическое 
наблюдение было проспективным (от 5 до 18 лет) 
и предусматривало оценку отсроченныХ радиаци 
онных эффектов, прежде всего канцерогенных, 
большая часть пациентов за период наблюдения 
вышла из детского возраста и перешла во взрос
лую возрастную группу, однако наблюдение за 
данным контингентом лиц было продолжено. 

у группа (n = 33) - дети, проживающие 1~; тер
ритории с плотностью загрязнения почвы Cs до 
555 кБк/м2 . Средний возраст детей на момент об
следования составил 7.82 ± 0.55 лет. 

У' группа (n = 16) - дети, проживающие На 
территории с плотностью загрязнения почвы 
I37CS от 555 до 1665 кБк/м2 • Средний возраст детей 
на момент обследования составил 6.44 ± 1.00 леl~ 

Дети у и У' групп родились после аварии На 

ЧАЭС от облученных родителей, проживающих 

на радиоактивно загрязненных территориях (за 
период 1990 год и более поздние сроки), их пост
натальное развитие проходило в условиях хрони

ческого комбинированного облучения малыми 
дозами 137CS и 90Sr. Воздействию короткоживущих 
радиоизотопов 1311 эти дети никогда не подверга
лись, поэтому имели значительно меньшую дозо

вую нагрузку по сравнению с детьми 111 и 
'У групп. 

У" группа (n = 7) - дети, эвакуированные на 

момент аварии из зоны "отчуждения" и "жестко
го" контроля. Их облучение можно охарактеризо

вать как острое, связанное с воздействием радио
изотопов 1311, I37CS, 90s r. Средний возраст детей на 
момент обследования составил 14.6 ± 0.65 лет. 
Обследование в Детском научно-практическом 

центре противорадиаЦИОI-lНОЙ защиты этой ка
тегории детей было проведено за период 1997-
2003 гг. 

YIII группа (n = 19) (группа сравнения) -лица, 
которые никогда не подвергались радиациоНfЮ

му воздействию, их родители также не были облу
чены. Средний возраст детей на момент обследо
вания составил 9.38 ± 1.50 леl~ 

Для исследования клеточного иммунитета 
проводили количественную оценку лимфоцитов 
периферической крови с фенотипическими при-
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Таблица 1. Количество CD3" '-лимфоцитов (общее число Т-лимфоцитов) периферической крови обследованных лиц 

Относителы-юе количество, % Абсолютное количество , х l09jл 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М ± m М ± m 
(min- max) (mil1- max) 

1 (n = 35) 64.8 1 ± 1.85 35.0- 80.6 1.643 ± 0.143 0.542- 3.358 

11 (n = 17) 66.99 ± 1.55 54.9- 78.4 1 .406 ± О. 1 1 7 0.867 - 2.459 

111 (n = 8) 6 1.99 ± 4.0 38.6- 73 .0 1.114 ± 0. 175* 0.696- 2.08 1 

IY (n = 16) 67.01 ± 2.76 36.8- 79. 1 1.039 ± 0.110** 0.017- 1.553 

У (n = 33) 65 .38 ± 1.83 24.8- 80.0 1.889 ± 0.1 1 1 0.886- 3.508 

YI(n = 16) 64.11 ± 1.65 54.9- 73 .0 1 .923 ± О. 199 0.902- 3.764 

У" (n = 7) 66.8 ± 2.69 54.5- 75 .1 1.070 ± 0.296* 0.416- 2.336 

YIII (n = 19) 67.31 ± 1.98 46.8- 82.4 1.897 ± 0.221 0.985- 3.813 

* fJ < 0.05; ** fJ < 0.001 при сравнении с YIII (контрольной группой). 

знаками следующих субпопуляций: СО3+; СО4+ ; 
СО8+ ; СО4+/СО8+ ; CD I6+; СО25+ ; HLA-DR+; 
СО54+ ; СО56+; CDl lb+; СО7 1 + ; CDIO+; СО23+ ; 

СО38+ ; СО95+ . Определение поверхностных ан
тигенов лимфоцитов осуществляли методом не

прямой иммунофлюоресценции с использовани

ем моноклональных антител "Клоноспектр" , 
производства Научно-производственного объ
единения "Медбиоспектр" (Россия). Для визуа

лизации флюоресценции использовали Фитц
меченые Fab-фрагменты IgG того же производ
ства. Количественный анализ проб осуществляли 

на проточном цитофлюориметре. Использовали 
нормативы субпопуляций лимфоцитов крови у 

детей, полученные с применением МОНОКЛОНaJ1Ь

н ых антител (" Клоноспектр", Протокол NQ 8 от 
18.09.2000 Го). Показспели иммунограмм детей, 

включенных в контрольную группу, не имели до

стоверных отличий от указанных нормативов. 

Статистическую обработку полученных дан
ных осуществляли на персональном компьютере 

с применением рядов вариационной статистики 

и корреляционного анализа. Использовали стан

дартные пакеты статистических программ Statis
tica, Ехсеl 7.0. Определение статистической зна
чимости проводили по t-критерию Стыодента, 
различия СЧИТaJlИ статистически значимыми при 

р < 0.05. 

Для большей информативности и наглядности 

полученные результаты мы рассматривали не 

только как самостоятельные значения, но и опре

деляли отношение этих Гlоказспелей к соответ

ствующему контрольному значению (контроль

ное значение показателя при этом принималось 

за 1). Такой подход способствовал стандартиза 

ции степени отклонения показателя от возраст

ной нормы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Абсол ютное кол ичество лей коцитов обследо
ванных в большинстве групп радиационного рис

ка не отличалось от показателей соответствую

щей возрастной нормы. Лейкопения отмечалась 
лишь в VII группе (эвакуированные лица). 

Тенденция к снижению относительного коли

чества лимфоцитов отмечалась у ЛИЦ, родивших

ся до аварии на ЧАЭС и Гlодвергшихся хрониче

скому комбинированному облучению долгожи 

вущими радионуклидами 1З7Сs и 90s.. И 
короткоживущими радиоизотопами 1311 (111, 'V и 
VII группы радиационного риска). Статистиче
ски значимое снижение абсолютного количества 
лимфоцитов было зарегистрировано в 111 (1.793 ± 
± 0.231 х 109/л , Р < 0.05); 'V (1.728 ± 0.114 х 109/л , 
Р < 0.01) и V" группах (1.592 ± 0.384 х 109/л , 
р < 0.05) по сравнению с контрольной группой 
(2.573 ± 0.297 х 109/л ). Тенденция к лимфопении 
(абсолютное число лимфоцитов 2.076 ± 0.170 х 
х 109 /л, Р > 0.05) отмечалась у детей, подвергших
ся облучению в периоде внутриутробного разви
тия (11 группа). 

Как следует из данных, представленных 13 табл. 1, 
статистически значимого снижения относитель

ного количества общего числа Т-лимфоцитов 

(СО3+ -лимФоцитов) не выявлено ни в одной из 
групп. Средние значения абсолютного количе
ства СD3+-клеток были статистически значимо 
снижены у пациентов 111 , 'V и V" групп (р < 0.05 
для 111 и V" групп; р < 0.001 для 'V группы). 

Статистически значимых отличий относитель
ного числа Т-хелперов/индукторов (СD4+-лим
фоцитов) 13 группах обследованных лиц по срав
нению с показателями 13 контрольной группе , 

также как и для общего числа Т-лимфоцитов , не 

выявлено. При этом среднее абсолютное количе
CTI30 Т-хелперов/индукторов во всех группах ра
диационного риска ниже, чем в контрольной 

РАДИАЦИОННАЯ БИОЛОГИЯ. РАДИОЭКОЛОГИЯ том 51 NQ 1 201 1 

This mat erial \'/as copied 
at the NLM and тау Ь<е 
Su b<j е ct US GDpyr ight La\'1s 



10 БАЛ ЕВА и др. 

.. ови У обследо-

Таблица 2. Количество СD4+ -лимфоцитов (число Т -хелперов/индукторо
в) периферическои кр 

ванных лиц 

ОтноситеЛbl-юе количество, % Абсолютное количество, х 109 /л 
азателя 

Группа дисперсия показателя М±m 
дисперсия пок 

М ± m (mil1- max) 
(min- max) 

1 (n = 36) 37.55 ± 1.61 20.8- 56.9 0.655 ± 0.065 0.167 1.578 

11 (n = 17) 38.48 ± 1.72 22.2- 50.6 0.645 ± 0.055 0.335- 1.091 

111 (n = 8) 32.99 ± 3.18 20.0- 49.0 0.489 ± 0.092* 0.139- 1.002 

'V (п = 16) 38.29 ± 2.04 16.6- 52.5 0.592 ± 0.098 0.145- 1.702 

У (n = 33) 36.11 ± 1.47 16.1- 53 .8 0.810±0.061 0.143- 1.803 

VI (n = 16) 36.39 ± 1.90 22.7- 51.0 0.783±0.071 0.386- 1.351 

VII (п = 7) 40.00 ± 1.17 35.1 - 44.0 0.363 ± 0.132** 0. 174- 0.974 

VIII (п 19) 36.84 + 2.60 28.8 53.8 0.961+0.141 0.296- 1.88 1 

'" р < 0.05; ** р < 0.01 при сравнении с VIII (контрольной груп пой) . 

) А)ерической крови Об-
Таблица 3. Количество СD8+ -лимфоцитов (цитотоксических клеток/супрессоров перич 

следованных лиц 

Относительное количество, % Абсолютное количество, х 109 /л 

Группа дисперсия показателя М ±m 
дисперсия показате.l1Я 

М ±m (mil1- max) 
(min- max) 

1 (п = 35) 22.55 ± 1.62 1.3 ± 45.0 

11 (п = 17) 25.17 ± 1.94 10.8-42.0 

111 (n = 8) 24.46 ± 4.04 3.2-43.0 

'V (п = 16) 22.34 ± 2.58 2.7- 43.3 

у (n = 33) 25.61 ± 1.74 5.6-62.0 

VI (п = 16) 28.18 ± 3.67 12.8-66.0 

V" (n = 7) 23.73 ± 1.31 19.4- 28.9 

VIII (n = 19) 24.43 + 1.56 8.3-35.0 

'" р < 0.00 1 при сравнении с VIII (контрольной группой). 

группе (0.961 ± 0.141 х 109/.11), при этом статисти

чески значимые различия получены для 111 

(0.489 ± 0.092 х 109/л, Р < 0.05) и УН (0.363 ± 0.132 х 

х 109/л , р < 0.01) групп. Полученные результаты 

(табл. 2) подтверждают факт повреждающего дей

cTBия ИОНИЗирующей радиации в отношении 

лимфоцитов с функцией Т -хелперов/индукторов 

(СО4+ -лимфоцитов) у лиц, непосредственно об

лученных в детском возрасте в результате аварии
 

на ЧЛЭС (111 и У" группы). 

у лиц 'У и YII групп радиационного риска аб

солютное количество цитотоксических клеток 

(СD8 'I' -лимфоцитов) было статистически значи

мо снижено (р < 0.001) по сравнению с контроль

ной группой, а относительное количество этих 

клеток не отличалось от значений в контрольной
 

группе (р> 0.05 для всех групп) (табл. 3). Зареги

стрирован чрезвычайно широкий диапазон коле-

0.458 ± 0.076 0.073 1.978 

0.433 ± 0.050 0.225-0.963 

0.429 ± 0.1 35 0.022- 1.226 

0.319 ± 0.043* 0.034- 0.553 

0.586 ± 0.051 0.050- 1.284 

0.580±0.105 0.240- 1.705 

0.265 ± 0.071 * 0.107- 0.505 

0.596 ± 0.086 0.264- 1.372 

баний показателя в 1, 111 , 'У и У, УII группах с 

чрезвычайно низкой нижней границей. 

При оценке абсолютного количества СО8+

лимфоцитов, также как и числа СО4+ -клеток, на

глядно показано повреждающее действие иони

зирующей радиации на лимфоциты с функцией 

цитотоксических клеток и Т -хелперов/индукто

ров. 

Таким образом, нарушения Т-клеточного зве

на иммунитета были зарегистрированы у детей 

тех же групп радиационного риска (111, 'У, 

У" группы), что и в отношении лимфопении, и 

выразились в снижении абсолютного числа кле

ток с маркерами СО3, СО4, СО8. Причем , если у 

детей, подвергшихся пренатальному облучению 

(11 группа), полученные изменения Т-клеточного 

звена иммунитета отмечены на уровне тенден

ций, то в группе детей, подвергшихся воздей

ствию 1311 в периоде постнатального развития 
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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ У ДЕТЕЙ II 

lаблица 4. КоличесТl30 СО 1 6+-лимфоцитов (число естественных киллеров) периферической крови у обследо 
ванных лиц 

Относительное количество , % Абсолютное количество , х 1 09/л 
Группа 

дисперсия показателя дисперсия показателя 
М±т М ± m (rnin- rnax) (rnin- rnax) 

1 (п = 36) 13.22 ± 1.31 3.7- 36.7 0.249 ± 0.043 0.013- 0.663 

11 (п = 17) 11.23 ± 1.54 1.8- 29.0 0. 172 ± 0.042 0.049- 0.38 1 

11 1 (п = 8) 13.36 ± 2. 19 6.0- 24.0 0.200 ± 0.028 0.146- 0.236 

IV (п = 16) 15.32 ± 1.64 5.6- 26.0 0.290 ± 0.060 0.100- 0.51 О 

У (п = 33) 13.83± 1. 13 6.0- 29.0 0.439 ± 0.081 0.122- 1.332 

VI (п = 16) 12.46 ± 1.25 5.5- 22.5 0.485 ± 0. 125 0.172- 1.232 

V" (п = 7) 13.80 ± 2.18 6.0- 21. ] 0.250 ± 0.105 0.071 - 0.654 

VI]I (п = 19) 13.51 ± 1.03 7.6- 24.8 0.339 ± 0.163 0.0 11- 1.130 

(111, 'У и У" группы), выявленные нарушения 
субпопуляций Т-клеток были более выражены 
(отличия показателей от контроля достоверны). У 
потомков облученных родителей (I-e поколение) 
(1, У, УI группы) аналогичных нарушений имму
нитета не обнаружено. 

Проведенные исследования выявили призна
ки иммунных нарушений у обследованных лиц 

различных групп наблюдения, которые могут 
определяться характером радиационного воздей

ствия. Это позволило предположить радиацион
ный генез выявленных иммунных нарушений и 

рекомендовать ряд иммунологических показате

лей к применению в качестве маркеров радиаци 

онного воздействия. 

Относительное число естественных киллеров, 

несущих мембранную молекулу COI6, обладаю
щих выраженной цитотоксической активностыо, 

соответствовало нормальному уровню во всех 

группах радиационного риска. Отмечалась тен
денция к снижению абсолютного количества этих 
клеток в 1, 11,11 1, ' У и VII группах, т. е. у детей лик
видаторов последствий аварии на ЧАЭС, внугри

угробно облученных детей, а также у лиц, роди вших
ся до аварии на ЧАЭС и подвергшихся хроническому 
комбинированному облучению долгоживущими ра
дионуклидами I37CS и 90s .. И короткоживущими ра
диоизотопами йода (табл. 4). 

Общим, характерным признаком дня всех групп 
радиационного риска было изменение абсолютного 
количества СО 16+ -лимфоцитов (табл. 4), что может 
быть одной из причин снижения противоопухолево

го и противовирусного иммунитета у лиц, подверг

шихся облучению, и их потомков. У непосредствен
но облученных лиц (11, 111 , 'У, У" группы радиацион
ного риска) и лиц, подвергшихся опосредованному 
воздействию радиации (У, УI группы радиационного 

риска), эти изменения имеют разнонаправленный 
характер. У потомков облученных, проживающих на 
радиоактивно загрязненных территориях, зареги-

стрирована тенденция к увеличению числа СО 1 6·'·
лимфоцитов. 

Нарушения В-клеточного звена иммунитета бы
ли зарегистрированы в виде изменений количества 

клеток с маркерами СО I 0, СО23 и носили разнона
правленный характер (табл . 5,6). 

Статистически значимых различий абсолютного 
количества В-лимфоцитов (и молодых, и зрелых 
форм) в группах обследованных лиц по сравнению с 
контрольной группой не отмечалось, за исключени

ем IУ группы, где количество пре-В-клеток (СО 10+
лимфоцитов) (0.039 ± 0.008 х 109 /л) и В-клеток 
(СО2З·'· -лимфоцитов) (0.089 ± 0.0 12 х 109/л) было 
статистически значимо ниже, чем 13 контрольной 
группе (0.110 ± 0.017 х 109/л и 0.16 1 ± 0.034 х 109/л, 
соответственно р < 0.05 для обоих показателеЙ). Тен
денция к уменьшению абсолютного количества пре

В-клеток (СОIO+-лимфоцитов) зарегистрирована в 
11 1 группе (0.066 ± 0.043 х 109 /л, Р > 0.05), а к увеличе
нию - в 1 (0.265 ± 0.189 х 109/л) И У' (0.186 ± 0.036 х 
х 109/л) группах (р > 0.05 для обеих групп); абсолют
ное же их количество было статистически значимо 
выше у лиц V группы (0.208 ± 0.026 х 109/л, р < 0.0 1). 
Объединяющим признаком для лиц 1, V и Уl групп 
является то, что все дети родились после аварии от 

облученных родителей, при этом сами дети радиаци

онному воздействию либо не подвергались (дети 
ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС - I груп
па), либо лучевая нагрузка на них была незначитель

ной за счет внутреннего облучения долгоживущими 
радиоизотопами I37Cs и 90Sr (У И УI группы). 

Таким образом, у лиц, непосредственно облучен
ных в результате аварии 13 детском возрасте, в отда

ленные сроки после катастрофы зарегистрировано 
угнетение В-клеточного звена иммунитета. У потом
ков облученных ( I -e поколение) наблюдается акти
вации В- клеточного звена иммунной системы. Веро
ятно, в случаях, когда отмечается угнетение В-кле

точного звена иммунитета, происходит уменьшение 

ПОСlупления пре-В-клеток в циркуляцию, что может 
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Таблица 5. Количество СО !О-лимфоцитов (пре-В -лимфоциты) периферической крови у обследованны х лиц 

Относительное количество , % Абсолютное количество , х 109 /л 

Группа 
М ± m 

дисперсия показателя (min-
М ± m 

дисперсия показателя 

тах) (miп-mах) 

1 (n = 36) 10.8 ± 4.62 1- 8 1 0.265 ± 0.1 89 0.025- 1.958 

11 (n = 17) 6.85 ± 1.69 0- 16 0.142 ± 0.035 0.000- 0.33 3 

111 (n = 8) 3.68 ± 2.42 0.8- 8.5 0.066 ± 0.043 0.014- 0. 152 

1у(n = 16) 2.28 ± 0.45 0- 4 0.039 ± 0.008* 0.000- 0.069 

у (n = 33) 7.06 ± 0.87 1- 13 0.208 ± 0.026** 0.029- 0.382 

Y1(n = 16) 6.23 ± 1.21 2- 12 0.1 86 ± 0.036 0.060- 0.359 

YI1 (n = 7) 8.85 ± 2.33 5- 14 0. 141 ± 0.037 0.080- 0.223 

Yl11 (n = 19) 4.29 ± 0.68 1- 7 0.110 ± 0.017 0.026- 0.180 
. , .. * р < 0.05 ; * '1' Р < 0.0 1 при сравнении с YlIl (контролыюи групгюи) . 

'Iаблица 6. Количество СО2З+ -лимфоцитов (В-клетки) периферической крови у обследованных лиц 

Относительное количество , % Абсолютное количество, х 1 09/л 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М ± m М ± m (min- max) (min- max) 

1 (n = 36) 6.24 ± 1. 19 0.5- 18.2 0.153 ± 0.029 0.0 12- 0.446 

11 (n = 17) 7.66 ± 1.31 0.9- 16.0 0.159 ± 0.027 0.019- 0.333 

111 (n = 8) 7. 13 ± 2.04 0.6- 17.0 0. 128 ± 0.037 0.01 1- 0.304 

IУ(n = 1 6) 5. 12 ± 0.70 0.9- 11.0 0.089 ± 0.012* 0.016- 0.190 

У (n = 33) 7.50 ± 1.02 0.3- 17.5 0.221 ± 0.030 0.026- 0.5 15 

YI (n = 16) 6.74 ± 1.37 1.7- 14.0 0.202 ± 0.04 1 0.051 - 0.419 

У11 (n = 7) 12.77 ± 4.42 5.0- 20.3 0.203 ± 0.070 0.080- 0.322 

У1II (n = 19) 6.26 ± 1.33 1.1- 17.0 0. 16 1 ± 0.034 0.028- 0.437 

* fJ < 0.05 при сравн ении с VI I I (контрольной группой) . 

вызвать минимальные нарушения гуморального им

мунитета. Наличие таких нарушений может быть од
ной из причин развития хронических воспалитель

ных заболеваний , и не исключено, что именно эти 

процессы могут служить одним из факторов раз
вития аутоиммунной патологии. Таким образом , 
количество В-клеток (CD2J1'-лимфоцитов) и , I3 

еще большей степени, пре- В-клеток (CDIO+
лимфоцитов) можно рассматривать как потенци 

альный маркер радиационного воздействия. 

Статистически значимых различий относи
тельного количества НLА-DR+-лимфоцитов , от
ражающих активацию по крайней мере Т -лимфо
цитов у лиц всех групп не выявлено (р > 0.05); ста
тистически значимое уменьшение абсолютного 
количества этих кл еток зарегистрировано у лиц 11 
(0.236 ± 0.025 х 109 /л , Р < 0.05) и IV групп (0.223 ± 

± 0.028 х 109/л , р < 0.00 1) по сравнению с кон
трольной группой (0.395 ± 0.033 х 109 /л) . 

Статистически значимых различий относи
тельного и абсолютного количества СО25+ -лим
фоцитов (клеток с рецепторами дЛя 1 L-2) у детей 
всех групп наблюден и я по сравнению с контроль
ной группой выявлено не было (р > 0.05) . Была за
регистрирована однонаправленная тенденции к 

снижению количества клеток, вовлеченных 13 

лейкоцитарную активацию с маркером "полипо
тентной активации " (клетки с маркером СО38) 
(табл . 7) и пролиферирующих клеток (клеток с 
маркером СО7 1) (табл. 8) . 

Так, относительное количество клеток с мар
кером СО38+ -лимфоцитов 130 всех группах ради а
ЦИОНI-ЮГО риска было снижено по сравнению со 
значениями в контрольной группе , но различия 
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КЛИНИКО- ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ У ДЕТЕЙ 13 

ТаБЛИI.I,а 7. Количество СО38+ -лимфоцитов (активированных полипотентны х клеток) периферической крови 
обследованных лиц 

Относительное количество, % Абсолютное количество , х 109 /л 
Группа 

дисперсия 1l0казателя дисперсия 1l0казагеля 
М ± m 

(rniп-rnах) 
М ± m 

(miП-l11ах) 

1 (п = 31) 38. 18±3.92 2.8- 74.3 0.935 ± 0.096 0.069- 1.827 
11 (п = 16) 46.39 ± 4.09 15.2- 69.0 0.964 ± 0.085 0.316- 1.435 

111 (п = 8) 48.18 ± 6.13 16.6- 67.0 0.862 ± 0.110* 0.288- 1.199 

IV (n = 16) 37.07 ± 5.55 0.2- 62 .0 0.641 ± 0.096** 0.012- 1.072 

У (п = 32) 47 .78 ± 3.75 11.1 - 91.0 1.405 ± 0. 11 О 0.326- 2.675 

VI(n = 14) 48.73 ± 5.37 13.0- 79.0 1.461 ± 0.161 0.309- 2.383 

VII (п = 7) 28.89 ± 6.12 6.2-56.0 0.459 ± 0.097*** 0.098- 0.890 

VIII (п = 17) 50.79 ± 4.24 25 .2- 86 .0 1.305 ± 0.108 0.108- 0.221 

* р < 0.05 ; ** р < 0.0 1; *** р < 0.00 1 при сравнении с VIII (контрольной) группой. 

ТаБJlИl~а 8. Количество СО7 1 + -клеток (пролиферирующие клетки) периферической крови у обследованных лиц 

Относительное количество , % Абсолютное количество , х 109/л 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М ± m М ± m 
(rniп-rnах) (rn i п-mах) 

I (п = 36) 4.92 ± 0.99 0.3- 22.3 0. 121 ± 0.024 0.007- 0.546 

11 (п = 17) 4.34 ± 1.03 0.6- 9.5 0.090 ± 0.021 0.012- 0.188 

111 (п = 8) 4.15 ± 2.65 1.4- 6.9 0.074 ± 0.055 0.025- 0.124 

'V (п = 16) 5.98 ± 2.69 0.3- 28.0 0.103 ± 0.047 0.005- 0.484 

У (п = 33) 4.62 ± 1.39 0.6- 16.5 0.135 ± 0.041 0.01 8- 0.485 

V' (п = 16) 3.99 ± 1.04 1.6- 13.0 0.120 ± 0.031 0.048- 0.390 

V" (п = 7) 7.30 ± 2.65 0.4- 12.9 0. 11 6 ± 0.042 0.006- 0.387 

VIII (п = 19) 7.32 ± 3.0 1 0.9- 36.8 0.188 ± 0.077 0.023- 0.946 

статистически незначимы (р > 0.05) . Статистиче
ски значимое (р < 0.05) снижение абсолютного 
количества этих клеток зарегистрировано в 111 , IУ 
и YII группах (см. табл. 7). Не исключено, что вы
явленные состояния можно считать проявлением 

декомпенсации иммунных функций. 

Тенденции к снижению пролиферативной ак

тивности лимфоцитов отмечались во всех группах 
радиационного риска, кроме YII (табл. 8). 

Таким образом , другим общим важным при
знаком иммунных нарушений , характерным дня 

детей всех групп радиационного риска, следует 

считать наличие аномалы-юго иммуногенеза в ви 

де универсальной и однонаправленной тенден
ции к снижению количества клеток, вовлеченных 

в лейкоцитарную активацию с маркером " поли -

потен 'ГНОЙ активации" (клетки с маркером СDЗ8) 
и пролиферирующих клеток (клеток с маркерами 
СО7 1). Цитологический феномен низкой проли
феративной активности лимфоцитов перифери
ческой крови был характерен для детей всех групп 

радиационного риска (у большинства детей абсо
лютное количество лимфоцитов было снижено 
относительно возрастной нормы). 

у детей практически всех групп радиационно
го риска отмечалась тенденция к увеличению от

носительного количества кпеток, несущих рецеп

торы ДJlЯ интегринов и , вероятно , обладающих 

повышенной способностыо к адгезии (СО54+
лимФоцитов) , хотя статистически значимые раз
личия по сравнению с контрольной группой заре

гистрированы только для 11 и YII групп (табл. 9). 

РАДИАЦИОННАЯ БИОЛОГИЯ . РАДИОЭКОJlОГИЯ том 51 NQ 1 20 11 

This m ate г i a l w ascopie{j 
arthe,NLM and т ау Ье· 

Su bj еа u:s Gopyг ighr La\'1s 



-

14 БАЛЕВА и др. 

Таблица 9. Количестпо СО54+ -ЛИМфОЦИТОIl (число клеток с маркерами адгезии) периферической кропи У обсле
дованных лиц 

Относительное количество, % Абсолютное количеСТllО , х 109 /л 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М±m (min- max) М±m 
(min- max) 

1 (n = 36) 11.55 ± 3.26 1.2- 98 .1 0.283 ± 0.080 0.029- 2.405 
11 (n = 17) 14.98 ± 5.04* 1.2- 92.0 0.312 ± 0.105 0.025- 1.914 

111 (n = 8) 10.44 ± 2.49 1.0- 25.0 0. 187 ± 0.045 0.018- 0.448 

IV(n = 16) 7.66±1.4 1 0.2- 23.8 0. 133 ± 0.024 0.003- 0.412 
V(n = 33) 9.10± 1.45 1.0- 44.6 0.268 ± 0.043 0.029- 1.311 

VI(n = 16) 10.98 ± 2.08 1.1-29.4 0.329 ± 0.062 0.033- 0.882 

VII (n = 7) 12.94 ± 1.95* 7.8- 19.2 0.206 ± 0.031 0. 124- 0.305 

VI II (n = 19) 7.47 ± 1.43 0.0- 23.6 0.192 ± 0.037 0.000- 0.375 
.. о- С' 

·1· Р < 0.05 при сравнении с YI II (контрольнои) группои. 

'Нlблица 10. Количество СО95+ -ЛИМФОЦИТОIl (клеток с маркерами готовности к апоптозу) периферической кро
ви у обследованных лиц 

Относительное количество, % Абсолютное количество, х 109 /л 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М±m М±m (min- max) (min- max) 

1 (n = 26) 31.49±4.16 1.2- 65. 1 0.772±0.102 0.029- 1.595 

11 (n = 11) 29.32 ± 5.44 4.9-69.6 0.6 10 ± 0.1 13 0. 102- 1.448 

111 (n = 3) 44.83 ± 9. 14* 34.0- 63.0 0.802 ± 0. 164 0.609- 1.1 28 

IV(n = IO) 32.92 ± 8.29 2.0- 76.0 0.570 ± 0. 143 0.035- 1.315 

У (n = 20) 27.61 ± 4.42 1.6- 68 .8 0.8 12 ± 0.130 0.047- 2.023 

VI (n = 10) 27.57 ± 8.82 1.6- 77.4 0.824 ± 0.266 0.049- 2.322 

VII (n = 4) 24.53 ± 7.19 5.9- 36.4 0.390 ± 0.11 4 0.094-0.572 

VIII (n = 11) 19.51 ± 4.84 2.2- 45.3 0.50 1 ± 0. 124 0.057- 1.164 

" р < 0.05 при сравнении с YII I (контрольной) группой. 

Это может свидетельствовать как о повышенной 
токсической активности клеток, так и о незрело

сти лимфоцитов периферической крови у боль
шинства наблюдавшихся лиц. 

у лиц всех групп радиационного риска отно

сительное количество клеток с маркерами готов

ности к апоптозу (СО95+ -лимфоцитов) было вы
ше, чем в контрольной группе (табл. 10). Особен
но это было характерно для л иц 111 группы, у 
которых относительное количество этих клеток 

статистически значимо (р < 0.05) отличалось от 
значений в контрольной группе . Выявленные за
кономерности указывают на нарушения иммуно

генеза, проявляющиеся увеличением выхода в 

циркуляцию клеток с готовностью к апоптозу. 

Среди причин данного ЯВЛI::НИЯ можно рассмат

риватьтакие, как поступление в ЦИРКУляцию кле

ток, несостоятельн ых по морфо-Функционально_ 
му признаку. 

Наличие у лиц всех групп радиационного рис

ка тенденции к увеличен ию количества СО95+

лимфоцитов позволяет рассматривать этот пока

затель как наиболее информативный маркер как 
прямого, так и опосредованного радиационного 

воздействия. 

Для уточнения причины, приводящей к увели

чению относительного количества клеток с мар

керами готовности к апоптозу (СО95+ -лимфоци
тов), оценивали корреляци и между количеством 
этих клеток и другими показателями. Статисти -
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чески значимая отрицательная корреляционная 

зависимость между клетками с маркером апопто

за и пролиферирующими клетками (С07 1 +-лим

Фоцитами) (r = - 0.59; р < 0.01) , что , вероятнее 
всего , подтверждает наличие феномена "ускорен
ного старения " клеток. 

Таким образом, важнейшим признаком нару
шения иммуногенеза, характерным для лиц всех 

групп радиационного риска , является увеличение 

выхода 13 периферическую кровь клеток , несущих 
рецептор для индукции апоптоза (С095+-ли мфо
цитоl3), что может быть трактовано как проявле
ние ГОТОl3ности к апоптозу с параллельным 

умеНl,шением пролиферирующих клеток 
(С071 + -лимфоцитов), что, возможно, связа но с 
перепроизводством " неполноценных" клеток и 
их активным выходом в циркуляцию. По-види

мому, это Яl3ление следует рассматривать как фе

номен "раннего старения клеток", однако не ис
ключено , что имеет место защитный компенса

торный механизм , позволяющий ускорить 

выведение из циркуляции клеток с цитогенетиче

скими и/или функциональными нарушениями. 

Апоптоз - запрограммированная (физиологи

ческая) гибель клеток, происходящая без наруше

ния целостности клеточной оболочки и без раз
вития воспаления; программа апоптоза направ

лена на утилизацию старых и наработанных 

клеток. Данные литературы последних лет свиде

тельствуют, что ионизирующая радиация, даже 

при малых дозах, вызывает цитогенетические на

рушения (повреждения ДН К различного характе
ра: Уl3еличение уровня аберрантных метафаз, 
аберраций хроматиДlЮГО и хромосомного типа 

(одиночные фрагменты, парные фрагменты, ди 
центрические , кольцевые хромосомы, транслока

ции, делеции) 12- 6, 201. 

Полагаясь на собственные исследования и 
данные литературы [71 , можно вправе предполо
жить, что в дальнейшем, вслед за повреждением 
ДН К , происходит включение защитного меха

низма , предусматривающего активацию белка 

р53, контролирующего целоспlOСТЬ геномной 

ДН К, арест аномальных клеток (с цитогенетиче
скими нарушениями) в G,-Фазе с последующей 
индукцией апоптоза. Такой механизм, с нашей 
точки зрения, позволяет сохранить клеточный го

меостаз и избежать формирования клона клеток с 
опухолевой трансформацией, Т.е. предупредить 
развитие онкогенного эффекта как у населения, 
подвергшегося хроническому облучению в малых 

дозах, так и у потомков облученных (I-e поколе
ние). 

Ранее, в ряде работ 18] было показано, что у де
тей, проживающих на радиоактивно загрязнен

ных территориях и страдающих хронической со
матической патологией, происходит активизация 
процесса перекисного окисления липидов. Обра-

зование активных форм кислорода является пус

ковым механизмом апоптоза. Также 13 ходе иссле
дований, выполненных И.И. Вотриным , Л.с. Ба
левой, И.Н. Яковлевой и соавт. 1101 , было 
показано, что у 6 из 36 обследованных детей, про
живающих на радиоактивно- загрязненной тер

ритории , зарегистрирован низкий уровень Са
Мg-зависимой эндонуклеазы лимфоцитов пери
ферической крови . Эндонуклеазы, наряду с сери
новыми и цистеИl-ЮВЫМИ протеазами, клеточны

ми белками семейства ICE, свободными радика
лами кислорода, являются важнейшим 

эффекторным звеном апоптотической гибели 
клетки. Таким образом , данные литературы и ре
зультаты собственных исследований позволнют 

сделать вывод о том , что высокий ypoBeHI) готов
ности к апоптозу у детей, подвергшихся воздей
ствию ионизирующей радиации , явлнетсн ответ

ной реакцией организма на облучение, и , вероят
но, служит одним из важнейших механизмов , 

направленных на предупреждение развития он

когенных эффектов в популяции облученных . 

Таким образом, полученные данные, несмотря 

на отсутствие клинически манифестных форм 
иммунодефицита у наблюдавшихся пациентов, 
указывают на наличие аномалий ряда звеньев им
мунитета у большинства детей групп радиацион

ного риска, как непосредственно, так и опосредо

ванно подвергшихся радиационному воздей

ствию. По нашему мнению, потенциальными 

маркерами иммунотропности радиационного 

воздействия следует считать следующие молеку

лы: С04, С08, CO IO, С023, COI6,C038, СВ71, 
С095 . В наибольшей степени аномалии различ

ных звеньев иммунитета характерны для детей, 
подвергшихся острому облучению в момент ава
рии, которые продолжают проживать на радиоак

тивно- за грязненной территории и детей ликви

датороваварии (111, 'У, У" и I группы радиацион
ного риска , соответственно). 

Ранее проведенные исследования в 1987- 1996 гг. 
показали, что отклонения иммунологических показа

телей часто не достигали больших величин, но "были 

досгаточно З<:'1КОl-юмерны с традиционной точки зре

ния" r 1, 1 О]. При этом наряду с ингибирующими вы
ЯIlJНUlИСЬ И стимулирующие эффекгы, Т.е. воздействие 
радиации не было однонаПРШ1Jlенным. По мнению, 
ВЫСКаЗ<:'1нному А.А. ЯР~Ulиным [1], ВЫЯl1Jlенные изме
нения затрагивали в основном популяцию Т-лим<:)ю

цитов. Сегодня, спустя почти 25 лет после аварии, по
видимому, следует говорить о полипотентносги ока

зываемого воздействия, поскольку обнаруженные на

ми изменения касаются не тол ько и не столько Т-лим

(Iюцитов (С03+, С 04+ , С08+, С025+ -клеток), сколь
ко "незрелых" клеток, пролиферирующих клеток 
(СО 71 -I-- кнеток), предшественников В-лим<:)юцитов 
(СО 10+ -клеток), Юlеток "гюлипотентной активации " 
(СО 38-t- -клеток), а также клеток с маркерами ГОТОВl-Ю
сти к апоnтозу (СО 95+ -клегок) . Кажущиеся противо-
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Рис. 1. Графическая характеристики иммунного ста
туса обследованных лиц , поДвергшихся острому об
лучению радиоизотопами йода на момент аварии и 

продолжающих проживать на радиоактивно загряз

ненной территории (111 и IV группы радиационного 
риска). 

речия , вероятно, обусловлены многообразием причин 
радиационного инерадиационного генеза. Этот факт 
необходимо учитыl'lтьь 13 первую очередь при назначе

нии иммунокорригирующей терапии. 

Особого внимания при наблюдении педиат

ром и иммунологом заслуживают дети с клиниче

скими маркерами иммунной недостаточности 

(частые острые заболевания , обострения хрони
ческой патологии, частые рецидивы персистиру

ющей вирусной инфекции , так называемая груп
па "часто и длительно болеющих детей"). Клини
ко-иммунологическая характеристика таких 

детей, как правило , неоднородна и представлена 
широким спектром минимальных нарушений 

иммунитета [11 - 161 . Важно отметить, что струк
тура хронической патологии у детей групп радиа

ционного риска (I - YII группы) сопоставима с 
той, что наблюдается у детей группы сравнения, 
не подвергавшихся воздействию ионизирующей 

радиации (УН 1 группа). 

Неоднородность характера изменений имму
нограмм детей различных групп радиационного 
риска, по нашему мнению, обусловлена принци

пиальными различиями радиационных характе

ристик каждой из групп радиационного риска 

(разнообразие радионуклидного спектра , дли-

C Dllb 

C D3 
2.5 

C D56 

_УГРУIlIl <l 

_ V l rpYllIl<I 

-- КОIIТРОJll, 

Рис. 2. Графическая характеристики иммунного ста
туса обследованных лиц, рожденных от облученных 
родителей и проживающих на радиоактивно загряз

ненной территории (У и V' группы ради а ционного 
риска) . 

тельность радиационного воздействия, раЗЛИЧl1я 
величины и мощности дозы и пр.). 

Доказательством этой точки зрения может 
служить наличие аналогичных по форме , но раз
личных по степени изменений иммунограмм у 
детей 111 и 'У групп (рис. 1), т. е . у детей с одина
ковым характером радиационного воздействия 

но разной степенью интенсивности (дети прожи ~ 
вают на территории с разной плотность заГРязне
ния - до 555 кБкjм2 и 555- 1665 кБкjм 2) . При 
этом , чем больше плотность загрязнения почвы 
радиоизотопом 137Cs, тем в большей степени из
менены параметры иммунограмм у детей. Таким 

образом, дети, проживающие на радиоактивно 

за грязненных территориях, нуждаются в ком

плексном клинико-лабораторном обследовании 
и неоднократном , подробном исследовании ИМ
мунологического профиля с целью уточнения не
обходимости проведения рациональной иммуно

коррекции. 

Значительное сходство отмечается также 13 им

мунограммах детей, рожденных от облученных 
родителей и продолжающих проживать на радио

активно загрязненной территории (У и УI группы 
радиационного риска) (рис. 2). 

Изменения иммунограмм (рис. 1 и 2) НОСЯТ со
вершенно различный характер. Если для иммуно
грамм лиц, составляющих 111 и 'У группы , харак
терен дефицит большинства функциональных 
субпопуляций лимфоцитов, то для иммунограмм 
лиц У и УI групп количественного дефицита ни 
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одной субпопуляции клеток-эффекторов (С03+ , 
С04+ , СОВ+ , С 025-1--клеток) не зарегистрирова
но. 

Выявлены лишь два признака , характерных 
для всех четырех ( 111 , IY, У и YI) групп радиацион
ного риска: уменьшение числа пролиферирую
щих клеток (С071 -1--клеток) и увеличение коли
чества клеток с маркерами готовности к апоптозу 

(С095-'- -клетки). Степень выраженности призна
ков в четырех группах различна. 

Важным моментом, на который следует обра
тить особое внимание и который не всегда учиты
вается педиатрами и клиническими иммунолога

ми, наблюдающими детей, подвергшихся радиа
ЦИОНJ--ЮМУ воздействию, является повышенная 

вероятность развития у них опухолевого процес

са. Известно, что нарушения различных звеньев 

иммунитета являются одним из патогенетических 

механизмов формирования злокачественных но
вообразований. Особая РОJll> 13 развитии опухолей 
отводится дефициту естественных киллеров (N К
клеток) и различным нарушениям фагоцитарной 

функции [1 3,15, 161. 

Хотя у детей наблюдаемых групп радиацион
ного риска нами не было выявлено выраженных 
признаков иммунодефицитных состояний, у по
давляющего большинства из них имелись мини
мальные нарушения иммунитета (низкий уро
вень естественных киллеров - N К-клеток). Мы 
полагаем, что подобные изменения можно рас
сматривать как фактор риска формирования зло
качественных новообразований у данного кон
тингента больных. Однако эти предположения 
требуют дальнейшего углубленного исследования 
и доказательств. 

Известно, что иммуносупрессорные воздей
ствия также могут являться неблагоприятным 

фоном, на котором повышается вероятность раз

вития опухолей. Показано уменьшение абсолют
ного количества Т -хелперов/индукторов (С 04-1- -
лимФоцитов). Наибольшего внимания с этой 
точки зрения заслуживают дети, которые под

верглись хроническому комбинированному облу
чению долгоживущими радионуклидами I37Cs и 
90Sr и короткоживущими радиоизотопами 1311 йо
да ( 111 и IY группы) . 

Точка зрения о иммунносупрессивном воздей
ствии, высказанная нами, полностью совпадает с 

данными, представленными А.А. Ярилиным 111 , 
которые свидетельствовали об увеличении числа 

активированных клеток, а также об изменении 

концентрации а I -тимозина, повышении титров 
aYTOal-iти'гел, реагирующих с эпителием тимуса. 

Автором преД,Jlожена гипотетическая схема фор

мирования Т-клеточного иммунодефицита под 
влиянием уровня гормонов тимуса, вызываемого 

действием малых доз облучения. 

Выявленные нарушения субпопуляционного 
состава лимфоцитов, 13 том числе активирован

ных клеток , указывают и на повышение вероят

ности развития аутоиммунных заболеваний. 

С нашей точки зрения, гипотеза "порогового 
прорыва в стимуляции аутоантител к эпителиаль

ным клеткам" может быть применена к развитию 

аутоиммунных процессов 13 облученном организ

ме вообще, и 13 ЩЖ, В частности. В ходе исследо

ваний , выполненныхЛ.с. Балевой и coaBT. I,171 и 
И. Н. Яковлевой [181 , было показано, что через 
1 О лет после аварии на ЧАЭС наблюдался рост 
злокачественных новообразований и аутоиммун

ных заболеваний ЩЖ у пациентов, облученных в 
детском возрасте. При этом не исключена взаи
мосвязь между этими заболеваниями. Обоснова
ния значительного увеличения риска развития 

именно аутоиммунных заболеваний и опухолей 

приводятся также в исследовании И.В. Орадов

ской 119J. 

Таким образом, иммунные нарушения, обу
словлен н ые действием радиаци и, могут служить 

триггерным механизмом развития опухолей и 

аутоиммунных заболеваний, прежде всего, ЩЖ. 
Поскольку перечисленные иммунные нарушения 

рассматриваются 13 качестве предпосылок для не

опластических и аутои м мун ых процессов, то дети 

ликвидаторов аварии на ЧАЭС, дети, облученные 
внутриутробно , а также дети, подвергшиеся 

острому облучению в момент аварии и продолжа

ющие проживать на радиоактивно загрязненной 

территории (1 , 11, 111, IY и VII группы) , составля
ю'г группы риска по формированию этой пато
логии. 

ВЫВОДЫ 

1. Во всех группах радиационного риска 13 от

даленные сроки после аварии на ЧАЭС зареги
стрированы нарушения иммунного статуса. По
казаны особенности этих нарушений, определяе

мые характером радиационного воздействия. 

2. К иммунным маркерам радиационного воз
действия следует отнести следующие молекулы: 

С04, С08, СО 1 О, С023, СО 16, С038, СВ71, 
С095. 

3. Наибольшие аномалии различных звеньев 
иммунитета зарегистрированы у детей, подверг

шихся хроническому комбинированному облуче
нию радиоизотопами 1311, 137CS, 90S .. , а также у де
тей ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС 
( 111 , IY, YII и 1 группы радиационного риска). 

4. у детей, подвергшихся хроническому ком
бинированному облучению радиоизотопами 1311 , 
137CS, 90S г, зарегистрированы проявления депрес
сии Т-клеточного звена иммунитета (снижение 
абсолютного числа клеток с маркерами С03 , 
С04, СОВ) и В-клеточного звена (снижение ко-
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18 БАЛЕВА и др. 

личества клеток с маркерами СО 1 о, СО2З), дефи
цит абсолютного количества N К-клеток (СО 16+
лимфоцитов). 

5. У детей, рожденных от облученных родите
лей и продолжающих проживать на радиоактивно 

загрязненной территории ( I -e поколение) (У и У I 
группы радиационного риска), депрессии Т- и В
клеточных звеньев не зарегистрировано, отмече

но увеличение числа СО 1 6+-лимфоцитов. 

6. Общим для всех групп радиационного риска 
является: уменьшение числа пролиферирующих 
клеток (СО71 + -клеток) и увеличение количества 
клеток с маркерами готовности к апоптозу 

(СО95+-клетки) . 
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atiol1 оЬsе гvаtiОI1S 10l1g апег tlle СhеПlОЬуl (CN РР) disasteI' al1d tll e possibIe гole oГthese disогdегs ill deve
lopment 01' chГOl1ic sOl11atic pathology in Clli ldrel1 аге shOWI1 . LympllOcyte depletiol1 , Т -ce ll iml1ll1l1ity СОI11 -
ponel1t disordel's il1 the fO"m ot' cell cont,'actiol1 witl1 СОЗ , С О4 , С О8 I11а "kегs al1d tlle B-cell i'11IЩ'l1itу 
compOl1el1t diSО "dе гs il1 tlle f'ОПll оf'геdllс iпg the ~l,al1tity оf'СО 1 О , СО2З I11агkег cells wеге оЬsегvеd il1 C11il
dren subject to combined cl1l"0l1ic iпаdiаtiОI1 Ьу 1 11 , IЗ7Сs, 90s" ,'adiollllc lides, The descendal1ts of iггаdiаtеd 
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t ize 'ls 01' ('adiation contal11il1ated tеггit.огiеs witll vагiОl'S J17Cs levels) had iml1ll1l1ity di sо гdегs ОУ ditTe,'e l1t 
type, А change il1 the total а 'l1ОLш t ot' N K-cells (СО 16+ - I Уl11р llОсуtеs) is tl1e gel1e,'al sigl1 for al l radiation ('isk 
grOl'pS; however, people sllbject t.o diгесt ('adiation impact dеПlОпstгаtеd ('edllction of't11e al1titlllll0" pгotec
tiol1 potel1cy, wllereas descendants of iпаdiаtеd ol1es del11onst,'ated its activation witll typically il1сгеаsiпg 
пиl11Ье г оf'СО 16+ -Iymphocytes. 1 n all radiatiol1 risk gГOllpS , а tendency to redllct.ion оf'а 11L1l11beI' 01' cells in
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