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Исследована частота и структура врожденных пороков развития (ВП Р) у детей ликвидаторов по 
следствий аварии на Ч ернобыльской АЭС, подвергшихся внешнему у-облучению в дозах до 25 сГр. 
Всего обследовано 2379 новорожденных, у которых выявлено 3\8 ВП Р. Полученные результаты со
поставлены с ранее опубликованными данными о рождении детей с ВП Р в семьях отцов, подверг
шихся облучению в свнзи с профессиональной деятельностыо на предприятиях атомной промыш

ленности , аварийному облучению, облучению в результате взрывов атомных бомб в Японии, и об
суждены с позиций основных положений радиационной генетики. Общая частота ВП Р, частота 2 \ 
формы ВПр, учитываемых в Международном регистре ВПР, и частота 9 форм наиболее тяжелых 
ВП Р с высоким вкладом мутационной компоненты у детей ликвидаторов достоверно выше , чем в 
среднем rJO Российской Федерации . Выявлена зависимость частоты ВП Р у детей от доз облучения 
отцов-ликвидаторов. Зависимость частоты ВП Р от времени до зачатия, прошедшего после работы, 
носит дугообразный характер с пиком подъема через 2-3 года и снижением через 6- 7 лет. 

Врождеl/llые nоро"и развития (В П Р), малые дозы радиации, лшсвидаторы последствий аварии Ilа ЧА
ЭС, nрофессиОllалыюе облучеllие, авариЙllое облучеllие, облучеllие при взрыве атОМIlЫХ бомб, геllетиче
с"ие эффе"ты. 

Врожденные пороки развития (ВП Р) пред
ставляют собой структурные дефекты, которые 
имеют место при рождении и не зависят от време
ни диаГностирования: в период новорожденно

сти или позже 13 постнатальном периоде жизни. 

Врожденные пороки у человека встречаются при
мерно у 6- 7% новорожденных. Однако дети с по
роками развития - Это лишь часть выживших из 
значительно большего числа эмбрионов с ВП р, 
которые погибли на одной из стадий внутри 
утробного развития. По этиологии ВП Р обуслов
лены: 

- генными мутациями - 5- 6%; 
- ХРОмосомными аномалиями - 5- 6%; 
- внешне-средовыми и материнскими факто-

рами - 5- 6%; 
- многофакторные - 50%; 
- неясной этиологии - 30%. 
Примерно 45% всех ВП Р могут быть связаны с 

генетическими повреждениями половых клеток , 

а 10- 11% из них четко связаны с конкретными 
повреждениями генома половых клеток [1 - 3]. 

Повреждения генома половых клеток, прояв
JНIЮIJJ,иеся в виде генных мутаций и хромосомных 

аномалий, реализуются в потомстве врожденны
ми пороками развития , хромосомными болезня-
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ми и летальностью как в период внутриутробного 

развития, так и в постнатальный период жизни. 

Показател и частоты ВП Р 13 значительной мере 
зависят от времени их выявления, диаГНОстиче

ских критериев и методов выявления. В настоя 

щее время разработаны стандартизированные си
стемы регистрации ВП Р для оценки их распро
страненности в тех или иных странах или на 

отдельных территориях, и проведения сравни

тельного анализа. 

Наиболее распространенным ПОдходом к 
оценке частоты ВПР является учет всех возмож
ных форм ВПР у детей первого года Жизни или 
регистрируемых при рождении в соответствии 

с МКБ-IО. Этот подход позволяет ПРОВОДIПЪ 
сравнитеJII>НЫЙ анализ между отдельными груп 
пами населения. 

Другим распространенным методом ЯВляется 
регистрация ВП Р по правилам Международного 
регистра" EU ROCAT", согласно которому учету 
подлежит 21 нозологическая форма наиболее 1'51-

желых аномалий, которые отличаются простото~i 
диагностики. Третьим методом ~lВляется pe Гl~ 
страция 9 форм наиболее тяжелых и "легко" реги 
стрируемых ВП Р К таким ВП Ротнесены: анэн 
цефалия , спинномозговая грыжа, расщеплени е 
губы или нёба, полидактилия , реДукционные по 
роки конечностей, атрезия пищевода , атрезиSl 

ануса, СИНДрОМ Дауна и множественные врож
денные пороки развития (МВПР). Эти ВПР вы 
являются с высокой точностью и частотой 
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1 : 10000. Этот метод ПОЗlюляет проводить срав
нительный анализ их распространенности в по

пулнции С мировыми данными 141. 
Генетические последствия действия ионизиру

ющего излучения на половые клетки достаточно 

полно изучены в опытах на животных. Оценка ге
нетических последствий воздействия радиации 

на человека остается до настоящего времени 

предметом для обсуждения. 

Цель настоящего uсследова//uя - оценка часто 
ты и структуры В П Р, как показателя генетически х 
эффектов в первом поколении детей, отцы кото

рых участвовали в ликвидации последствий ава

ри и на Чернобыл ьской АЭС В 1986- 1987 гг., полу
чили дозы внешнего облучения до 25 сГр и более 
и дополнительное внутреннее облучение . 

ОБЗОР СУЩЕСТВУЮЩИХ ДАННЫХ 
ПО РАДИАЦИОННО-ИНДУЦИРОВАННОЙ 

ЧАСТОТЕ ВП Р У ПОТОМСТВА 
ОБЛУЧЕННЫХ ОТЦОВ 

Наиболее корректные оценки генетических 

последствий У человека могут быть получены при 
исследовании потомства отцов, поскольку муж

ские половые клетки в отличие от женских участ

вуют в формировании нового организма только 

своим генетическим материалом [2 1. 
Данные о последствиях воздействия ионизи

рующего излучения на геном половых клеток че

ловека весьма ограничены. Основное число ис
следований относится к определению радиаци

он но-индуцированной частоты ВП Р у потомства, 
поскольку преобладаЮlЦУЮ часть генетических 
расстройств составлнют врожденные уродства и 

многофакторные не регулярно насл едуемые хро

мосомные болезни 151· В последние годы все ши
ре используется метод индикации генетических 

повреждений ге нома половых клеток родителей 

путем цитогенетической индикации нестабиль
ности генома в л и мфоцитах потомства вследствие 
'грансгенерационной передачи потомству повре
жден и й генома родителей. 

Основными материалами по исследован ию ге

нетических последствий облучения у человека до 
последнего времени нвлялись данные обследова

ния больших контингентов лиц , подвергшихся 

облучению при взрыве атомных бомб в Я понии 
16- 121. Опубликованы неоднозначно оценивае
мые данные об увеличении случаев ВПр, мертво
рожденности и смертности детей , отцы которых 

пережили облучение от взрывов атомных бомб в 

Д0'3ах 100- 150 сГр. 
Незначи'гельное увеличение смертности детей 

13 течен ие 17 лет отмечено в работах 16, 7 1. Полу
ченныеданные ГlОзволили вычислитьдозу, удваи

вающую спонтанную частоту мутаций , равную 

0.46 Гр для мужчин при однократном облучении и 
1.38 Гр - при хроническом облучении. Облучение 

отцов при взрыве атомной бомбы привело к ста

тистически значимому увеличению репродуктив

ных потерь в виде повышенной смертности детей 

от ВП Р 181. Радиационные потери составили 1 % 
на 1 р гонадной дозы. 

Опубликованы данные об увеличении в семьях 
облученных отцов смертности детей от ВП Р, до
стоверные в одних исследованиях 181 и недосто
верные в других 19- 1 01. В исследованиях трансге
нерационной передачи нестабильности генома 

детям от РО)J, ителей , переживших атомную бом
бардировку Хиросимы и Нагасаки , 13ыявлена ста

тистически неДОСТО13ерная более 13ЫСОКШl частота 

рождения детей с хромосомными аномалиями 

[10- 11 1. 

Данные по генетическим эффектам професси 
онального облучения мужчин немногочисленны. 

Выявлено учащение выкидышей У жен и ВП Р у 
детей врачей-рентгенологов при зачатии в сроки, 

близкие к предшеСТ13ующемуоблучениlO 11 3- 15 1. 
Установлена связь с дозой облучен ия частоты вы

кидышей (относительный риск 1.67), ВПР (отно
сительный риск 10.0), мертворожден ий (относи
тельный риск 7.0) и стерильности (относитеJl1>
ный риск 4.5) 11 51. 

Высокий риск ВПР у новорожденных персо

нала торпедных реакторных судов выявлен в 
Норвегии . Повышенный риск ВПр, ассоцИИРО
ванный с работой отцов , составил 4.0. Риск мерт
ворождаемости - 4. 1 11 6J. 

Доказательные данные о связи генетических 

эффектов у человека при облучении в низких до

зах приведены в работе 117J, Выявлено статисти
чески значимое увеличение мертворождаемости 
детей с ВП Р нервной трубки. Установлена поло
жительная свнзь между мертворождениями и об
лучением отцов . Относительный риск увели че 

ния мертворождаемости составил 1,24 при облу
чении отца в дозе 100 и более мЗв l 171· 

Повышение случаев мертворождаемости в се

мьях отцов - работников ядерного предприятия в 

Селлафилде, показа~lО в работе r 18 1, Положител ь
ная связь была найдена между вероятностыо 

смерти на 28 - й нед жизни плода и общей дозой 
облучения отца. Сделан вывод отом, что увеличе

ние риска смертности плода на 28-й нед жизни 
является следствием повреждений генетических 
структур в половых клетках , приводящих к ле

тал bl-lОСТИ плода [ 181 . 

Достоверная связь увеличения частоты ВП Ру 
детей с облучением отцов, работавших на радиа

ционно опасных производствах завода в Хенфор
де (США), установленная в ИССJlеДО13аниях 11 71, 
была подтверждена в другой работе 11 81. Распро
страненность ВП Р (в ОСН0ВНОМ нервной трубки) у 
детей работн и ков ОСН0ВН ых I1РОИЗВОДСТВ была в 
1.3 раза 13ЫIне, чем в контрольной группе: 80.4 и 
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Таблица 1. Показатели ранней младенческой смертности 13 зависимости от доз облучения отцов - персонала ПО 
" Маяк" , работавших на предприятии в период 1949- 1959 гг: 1201 

Показатель 

Дозовая 
мертворожден ия младенческая смертность перинатальные потери 

группа , сГр 

абс . на 1000 

До5 13 10.4±1 .7 

5- 100 18 14.7 ± 2.1 

Свыше 100 12 9.6 ± 1.7 

Всего (детей 3405) 43 12.5 ± 1.9 

61 .2 на 1000 живых новорожденных соответствен 
но 11 81. 

Опубликованы данные исследования частоты 
широко распространенных впр у детей, родите

ли которых работали на ядерном предприятии 

"Тагарш" (Индия) и подверглись дпительному 
воздействию облучения в диапазоне доз от 10 до 
400 мЗв/год. Выявлена достоверно более высокая 
частота ВП Р у новорожденных детей в группе ра
ботающих отцов (17.1 ± 3.2 на 1000 по сравнению с 
детьми контрольной группы9.6 ± 3.6 на 1000 [19J. 

У детей персонала завода " М аяк", отцы кото
рых подверглись облучению в дозах 5- 100 сГр (в 
1949- 1959 rr.) , ВЫЯВJlен более высокий чем в 
контрольной группе, уровень MePTBOPO)~дaeMO
сти ( 12.5 ± 1.9 и 2.9 ± 1.1 на 1000 соответственно 
ранней неонатальной смертности ( 11 .7 ± 1.8 ~ 
4.5 ± 1.4 на 1000 соответственно), перинатальных 
потерь (24.1 ± 2.6 и 7.3 ± 1.7 на 1000 соответствен
но). Установлена связь частоты мертворождений 
и перинатальных потерь с облучением отца 

(табл . 2). В ПРичинах смерти отмечено увеличе
ние доли смерти от ВП Р и перинатальных состо
яний . Эти по казатели были достоверно выше, чем 
в когортах сравнения. Автором сделан основной 

вывод о реализации генетических эффектов в 

первом поколении детей, возникших в половых 

Таблица 2. Распределение детей с ВП Р по ДОЗОl3ым 
группам ликвидаторов последствий аварии на ЧЛЭС , 

находящихся на учете в регистре Ризанской области 

Показатель 
Дозовая 
группа , всего ВПР 
сГр беремен-

ных абс . на 1000 

Д05 64 5 78.1 ± 33.5 
5- 10 74 10 135.1 ± 39.7 
10- 25 11 5 18 156.5 ± 33 .0 
По всем дозовым 253 33 130.4±21 .2 
группам 

абс . на 1000 абс . на 1000 

31 25.5 ± 2.7 26 20.7 ± 2.4 

32 27.6 ± 2.8 32 27.2 ± 2.8 

19 16.2±2.1 25 20.3 ± 2.4 

82 24.1 ± 2.6 83 24.1 ± 2.6 

клетках вследствие облучения отцов в дозах, пре

вышающих 5 сГр в сроки близкие к зачатию [20J. 

Публикации по частоте генетических послед
ствий у мужчин репродуктивного возраста -
участников ликвидации последствий аварии на 
Чернобыльской АЭС, крайне ограничены . В ра
боте [21 J показано , что частота малых аномал и й 
развития (стигмы дизэмбриогенеза) у детей, рож
денных после работы отцов поЛПА на ЧАЭС при 
облучении в дозах от 10 до 100 сГр, была в 2.5 раза 
выше, чем у детей , рожденных до аварии, а частота 

ВП р была выше в 2.6 раза. У детей, рожденных по
сле работ отцов по Л ПА, выявлена более высокая 
частота аберрантных клеток (3.42 ± 0.81 %) и хро
мосомных аберраций (2.81 ± 0.41 %). Стабильные 
повреждения хромосом составляли 1.6 1 ± 0.35%, 
что превышало их уровень у детей, рожденных до 

аварии на ЧАЭС (0.43 ± 0.15%). Установлена кор
реляция между частотой стабильных поврежде
ний хромосом у отцов и ихдетей, родившихся по
сле их работы по Л ПА [21 1. 

Опубликованы данные о превышении частоты 
ВП р 13 2.2- 2.4 раза допустимого уровня , принято
го Н КДАР ДЛЯ оценки радиационного индуциро
ванного риска (60 на 1000 живых новорожден
ных) у новорожденных детей при облучении 
участниковЛПА в дозах 5- 10 сГр и выше [22 1. 

У детей облучен н ых отцов выявлен достоверно 
повышенный уровень хромосомных аберрации 

по сравнению с детьми контрольной группы 123 1. 
Сравнение радиочувствительности лимфоцитов 
детей, рожденных всемьяхдо работ ПОЛПА и по
сле (в 1986- 1987 П: ), обнаружило достоверно по
вышенную частоту индуцирования хромосомных 

аберраций в лимфоцитах у детей , рожденных по
сле аварии на ЧАЭС, по сравнению с детьми , 
рожденными до работ отцов поЛ ПА (46.75 ± 9.4 и 
32.33 ± 10.73 соответственно). 

Суммируя 13 целом изложенные данные о реа
лизации генетических эффектов у детей облучен
ных отцов следует подчеркнуть следующее: не 

выявлено статистически значимых данных об 

увеличении частоты ВП Р и других генетических 

последствий у детей после однократного облуче-
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ния отцов до зачатия при взрывах атомных бомб в 
Хиросиме и Нагасаки. У детей врачей-рентгено
логов, поДвергшихся длителыюму профессио
налЫ-lOму внешнему у-облучению, но получены 

достоверн ые дан н ые об увеличен и и случаев мерт
ворождаемости, частоты ВП Р и связи их частоты 
с профеССИОНaJlI>НЫМ облучением отцов, работа
ющих на предприятиях атомной промышленно

сти, на предприятии "Маяк" в Российской Феде
раци и , в течен ие дл ител ьного времен и подвергав

шихся внешнему и внутреннему облучению, а 

также у детей ликвидаторов последствий аварии 

на Чернобыльской АЭс. 

Следует отметить достаточно большое количе
ство исследований, в которых сообщается о недо
стоверном превышении анализируемых показа

телей взаимосвязи "облучение-ответ". Согласно 
исследованиям f241, " ... отсутствие связи доза
реакция не обязательно является доказатель
ством против причин ной связи. Связи, которые 
многократно выявляются в различных исследова

ниях одного и того жедизайна или в исследовани
ях с разл ичным эп идемиологическим подходом, 

или при различных условиях экспозиции , более 

вероятно представляют причинную связь, чем 

изол ированные наблюдения в единичных иссле
дованиях. Разл ичные сценарии увеличивают уве
ренность в причинной связи". 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДИКА 

Исследование выполнено на двух группаХJlИК

видаторов. Первая груп па вкл ючала 8021 л и кви
датора репродуктивного возраста, принимавших 

участие в ликвидации последствий аварии на 
ЧАЭС 13 1986- 1987 ГI~, находящихся на учете в от
раслевом регистре Федерального медико-биоло
гического агентства России (ФМБА РФ) и рабо
тающих в настоящее время на предприятиях атом

ной промышленности России. На основании базы 
дан ных отраслевого регистра проанализированы 

частота и структура ВПР у детей ликвидаторов, 
рожденных в период с 1987 по 1997 r. В анализ 
включены 2126 живорожденных детей в возрасте 
от О до 1 года и 285 случаев выявленных ВП Р. 

Распределение ликвидаторов последствий ава

рии на ЧАЭС отраслевого регистра по дозам внеш
него облучения было следующим: до 4.9 сГр -
69.1%; 5.0-9.9сГр - 12.6%; 10.0- 19.9crp - 13.8% 
и более 20.0 сГр - 4.6%. 

Вторая группа включала 902 ликвидатора по
следствий аварии на ЧАЭС в 1986 r., получивших 
дозы внешнего облучения от 0.5 до 25 сГр, посто
янно проживающих в Рязанской области и нахо
дящихся на диспансерном учете в областной 
больнице. В анализ вошли 253 случая живорожде
ния детей и 33 случан ВП Р для оценки зависимо
сти "доза-эффект" возможных генетических по-
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Рис. 1. ЧilСТОТiI врожденных ПОРОКОIJ рRЗIJИТИSl У детей, 
ЛИКIJИД<1ТОРОIJ последствий аварии на ЧерноБЫJlЬСКОИ 
АЭС , у детей персонаШI предприятий ФМ БА России 
и "нормнтив" Н КДАР. 

следствий, реализуемых у детей за счет облучения 
отцов. 

Анализировали частоту и структуру всех ВП Р, 
выявляемых при живорождении; частоту и струк
туру 21 формы "легко" диагностируемых ВП р, I 

учитываемых в Международном регистре ВПР, 
частоту и структуру 9 наиболее тяжелых форм 
ВПР. 

Всего в обобщенную группу для анализа часто
ты и структуры ВП Р вошли 2379 живых новорож
денных и детей до 1 года отцы которых участво
вали в работах по Л ПА н; Чернобыльской АЭС в 
1986- 87 гг. и 318 случаев выявленныХ ВП р. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Анализ данных о деторождениях в ceMbllx лик
видаторов показал, что 75% деторождений прихо
дится на первые 4 года после окончания работ по 
ликвидации последствий аварии на ЧАЭС (1987-
1991 rr.). Затем число деторождений сокращается 
до 1.8- 1.4% в год (в 1996- 1997 ГI~) - рис. 1. Общая 
частота ВП Р в объединенной группе 2379 детей 
ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС со
ставила 133.67 ± 19.1 на 1000 новорожденных, 
что превышает допустимый уровень, принятый 
Н КДАР дЛЯ расчета радиационного риска в 

2.2 раза. 
Выявлена зависимость их частоты от доз облу

чения отцов - ликвидаторов (табл. 2). Частота 
рожден ия детей с ВП Р 13 дозовых группах ликви

даторовдо 5,5- 10 и 10- 25 сГр составила соответ
ственно 78.1 ± 33.5; 135.1 ± 39.7 и 156.5 ± 33.0% 
(коэффициент корреляции 0.9). Частота ВП Р 13 

дозовой группе 5- 10 сГр недостоверно , а 13 дозо
вой группе 10- 25 сГр достоверно превышает этот 

показатель 13 ДОЗО130Й групп е до 5 сГр 1231. 

РАДИАЦИОН НАЯ БИОЛОГИЯ. РАДИОЭКQЛОГИЯ том 49 NQ б 2009 
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Picture 1. Frequency of congenital abnormalities in children of Chernobyl liquidators, in children of personnel of the enterprises of the Federal Medical & Biological Agency of Russia and UNSCEAR "norms"
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Таблица З. 21 "легко" диагностируемые ВП Р по правилам EUROCAT у новорожденных детей участников лик
видации последствий аварии на ЧАЭС 

МКБ-IО 
Врожденные пороки 

Q 

00 Анэн цефал ия 

02 Микроцефалия 

03 Гидроцефалия 

05 СПИННОМОЗГОlJая грыжа 

17 Микротия 

20- 22 Пороки сердца 

35-37 Расщепление неба 

37 Незаращение губы 

40 Диафрагмалы·,ые грыжи 

42 Атрезия пищевода 

54 Гипоспадия 

60 Агенезия , дисгенезия почек 

69 Полидактилия 

7 1- 72 Редукционные пороки конечностей 

78 Грыжа пупочного канатика 

79 Гастрошизе 

89 МВПР 

90 Синдром Дауна 

Атрезия ануса 

Хромосомные болезни 

Энцефалоцеле 

Всего 

Международный регистр ВПР [24] 

в общей структуре ВП Р 38.4% занимают поро
ки KOctho-мышечной системы (I -e место) , 22.3% -
системы кровообращения (2-е место) и 15% - по

роки мочеполовой системы (3-е место) , частота 

других ВП Р значительно ниже. 

Частота ВП Р, % 
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Рис. 2. КриваSl3<11JИСИМОСТИ частоты ВПР у детей лик
видаторов последствий аварии на Чернобыльской 

АЭС от ЩI" Ъ' Рi1боты О'I'ЦО В по Л ПА. 

ЧислоВПР 

абс . доля от всех ВПР, % на 1000 l41 

2 2.04 0.84 

1 1.02 0.42 

8 8. 16 3.36 

5 5.32 2.10 

3 3.06 1.26 

24 24.49 10.09 

2 2.04 0.84 

4 4.08 1.68 
- - -

1 1.02 0.84 

5 5.32 2. 10 

7 7.14 2.94 

1 1.02 0.84 

10 10.64 4.20 

- - -

6 6.12 2.52 

8 8.16 3.36 

7 7. 14 2.94 

- - -

- - -

- - -

94 100 39.5 ± 4.0 

8.59- 21.24 

Такое распределение частоты ВП Р у детей л и к

видаторов последствий аварии на ЧАЭС отлича

ется от распределения ВП Р 13 Международном ре

гистре. Согласно данным международного реги

стра, первые три места занимают пороки KOCTl-IO
мышечной системы (36 .5%), мочеполовой систе
мы (11 .6%) и нервной системы (9. 1%). Пороки 
системы кровообращения занимают лишь 4-е ме 

сто с частотой 8.7% [4, 25 1. 

Частота ВП р, учитываемых по стандарту Меж

дународного регистра (табл. 3), у детей ликвида
торов последствий аварии на ЧАЭС составляет 

39.5 ± 4.0 на 1000, что достоверно выше их частоты 
в Международном регистре (8.59-21.24 на 1000) и 
выше выявляемых в различных регионах Россий 

ской Федерации (10.89- 17.2 на 1000) [4,26,27 1. 
Характер зависимости появления "легко" ди а
гностируемых впр у детей ликвидаторов послед

ствий аварии на ЧАЭС от времени , после работы 

отцов по Л ПА, имеет дугообразную кривую с пи 

ком в первые 3-4 года (рис. 3). Частота 9 тяжелых 

РАДИАЦИ()hННАЯ .Б,ИОЛОГИЯ . РАДИОЭКОЛОГИЯ том 49 NQ 6 2009 11 15 m ate r l а \'135 COpl e,r:f 
atthe NLM and may Ье· 

Subject USCopyгight Laws 
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Picture 2. Frequency of congenital abnormalities in children of the liquidators of the Chernobyl accident in relationship to time.
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Таблица 4. Частота 9 тнжелых форм ВП Р у новорожденных детей ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС 

Частота на 1000 новорожденных 

Пороки развития дети Л ПА (n = 2379) в среднем по РФ, 

абс. 

Синдром Дауна 7 

МВПР 8 

Анэнцефалия 2 

Спинномозгован грыжа 5 

Расщеплен ие губы ил и неба 6 

Полидактилия 1 

Редукционные пороки конечностей 10 

Атрезия ануса -

Атрезия пищевода 1 

Всего 40 

впр у детей ЛПА в 2 раза выше, чем выявляемая 
13 разных регионах рф (табл. 4). 

Таким образом, полученные данные о ВПР у 

детей ликвидаторов свидетельствуют, что общая 

частота 21 "легко" диагностируемых форм ВП Р и 
9 тяжелых форм ВПР превышает частоту по оцен
кам международного регистра ВП Р. Выявлена связь 
частоты ВП р с дозой облучения гонад отцов [22J. 

Полученные результаты о чаСТОте ВПР под
тверждают ранее опубликованные данные о по
следствИЯХ облучения ликвидаторов 121 - 23 1, со
гласуютСЯ с данными по последствиям хрониче

ского профессионалы-юго облучения мужчин 
[13- 191 и отличаются от данных по ПОследствиям 
облучения мужчин после взрыва атомных бомб в 

Хиросиме и Нагасаки l6- 12 1. 
При оценке полученных результатов с позиций 

основных положений радиационной генетики 
считали важным обсудить следующие вопросы: 

1. Какова l3ероятность l3ыявления генетиче

ских эффектов У детей после однократного, про
лонгированного и хронического облучения ОТ

цов? 
2. Является ли отсутствие зависимости часто

ты ВП Р, мертворождений и постнатальной гибе

ли потомства от доз облучения отцов основанием 
ДЛЯ отрицания радиационной природы их воз

никновения? 
3. Что означает наличие дугообразной кривой 

зависимОСТИ рождения детей с впр у ликвидато
ров последствий аварии на ЧАЭС от времени, 
прошедшего до зачатия после облучения? 

1. С позиций основных положений радиаци
он ной генети ки радиочувствител ьность половых 

клеток, находящихся на разных стадиях развития , 

различна . Наиболее раДИОЧУl3ствительными ЯВ
ляются клетки, вступившие в процесс деления и 

роста (постмейотические или постсперматогони-

на 1000 на 1000 141 

2.94 0.78- 1.7 1 

3.36 1.84- 3.80 

0.84 0.08- 0.33 

2. 10 0.37- 0.64 

2.52 0.79- 1.07 

0.42 0.45- 0.94 

4.20 0. 14- 0.37 

- 0.08- 0.26 

0.42 0.15- 0.32 

16.81±2.63 5.85- 7.66 

аЛЫ-l ые клетки). Радиочувствительность их 13 15-
1 О раз выше радиочувствительности стволовых 
клеток (сперматогониЙ) . Индуцируемые мутаци
онные изменения 13 постмейотическИХ клетках 
могут выявляться только в течение одного цикла 
сперматогенеза (у человека 75- 78 дней), l~ e. в 
ближайшие после облучения сроки . Ожидаемая 
частота генетических аномальных детей 13 пеР130М 
ПОКОлении отца облученного в дозе 1 Гр, оцени
вается величинdй 1000- 2000 случаев на 1 млн де
тей 15 1. 

в человеческой популяции зачатие в сроки , 
ближайшие после облучения, происходят редко и 
вероятность выявлениЯ генетических после~
ствий у потомства после однократного воздеи
ствия практически не реальна . При зачатии в бо
лее поздние сроки после облучения 13 оплодотво
рении участвуют половые клетки, облученные на 
стадии стволовых (сперматогонии) , характеризу
ющихся относительно высокой радиорезистент
ностью. В случае появления большинства струк
турных мутаций в геноме, при вст~плен~.и таких 
клеток в ряд митотическиХ делении и меиоз, они 
элиминируются . Прохождение клеткой с неста
билизированным генОМОМ митотических деле
ний - крайне редкое событие. При облучении 
стволовой клеткИ могут возникнуть такие мута
ции, как РТ Этот вид хромосомных аберраций не 
приводит к гибели клеток при делении и переда

ется по наследству. Однако частота их статистиче

ски мало значима [1, 2, 4, 51. Индуцируемые !~и з
лучением РТ составляли величину 0.34 х 10 на 
1 сГр на гамету при линейнОМ увеличении дозы от 
1 до 6 Гр. При дальнейшем увеличении дозы ча
стота РТ не возрастала 13 J. 

Приведенные данные свидетельствуют о низ

кой вероятности ВЫЯl3ления генетических эффек-

РАДИАЦИОН НАЯ БИОЛОГИЯ. РАДИОЭКQЛОГИ.Я том .49 NQ б 2009 
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Table 4 Frequency of 9 severe congenital malformations in newborn children of liquidators of the Chernobyl accident
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тов после однократного облучения мужских по

ловых клеток. 

В УСЛОl3иях пролонгированного или хрони
ческого облучения в оплодотворении участвуют 
половые клетки, облучающиеся на всех стадиях 

раз вития, и вероятность реализации генетиче

ских эффектов возрастает. По данным Научно
го Комитета по действию атомной радиации 
ООН (Н КДАР) Р , 2] и Международного Науч
HOI' O Комитета по действию атомной радиации 
(UNSCEAR) [28,291 , при фракционированном 
облучении выход генетических повреждений в 
сперматогониях зависит от интервалов между 

воздействиями и суммарной дозы. При относи
тельно больших дозах дробление их при водит к 
повышению частоты мутаций по сравнению с од

нократным воздействием. Удваивающей дозой 
является 0.4- 0.6 Гр. 

В условиях работы ликвидаторов вахтовым ме
тодом имело место пролонгированное облучение 

в дозах 10- 25 сГр, что, по-видимому, привело к 
более ВЫСОкой эффективности индукции мутаци
онных процессов в половых клетках по сравне

нию с ожидаемой частотой их при однократном 
облучении в дозах значительно больших (100-
150 с Гр) [6- 12J. 

Кроме того, в условиях работы облучение 
участников Л ПА было не только внешним но и 
Вllутренним, за счет инкорпорации радион'укли
Дов, таких как 1311, i37Cs, 90Sr, 239 Ри и др. , относя
щихся К генетически опасным [1 - 3J. 

В Отношении эффективности хронического 
облучения для мутационного процесса в половых 
клетках человека по сравнению с однократным 
острым внешним у-облучением в настоящее вре
мя .~читается, что выход генетических поврежде
нии п~и хроническом воздействии излучений с 
низкои Л ПЭ ниже в 3 раза, чем при острых воз
действиях (UNSCEAR, 1977, 1982) [28,29]. 

Имеющиеся данные о последствиях хрониче
ского пролонгированного облучения мужчин на 

предприятиях атомной промышленности не со

ответствуют этому положению. Достоверное уве

личение частоты ВП р, меРТВОрождений и детской 
смертности наблюдалось при накоплении к мо
менту зачатия дозы 50- 100 мЗв [17- 201 , которые 
на порядок ниже доз однократного облучения 13 

Хиросиме и Нагасаки после взрыва атомных бомб 
(100- 150 сГр), при которых генетические эффек
ты достоверно не выявлены . Здесь необходимо 

принять 130 внимание, что регистрация всех меди

цинских последствий атомной бомбардировки 13 

японском регистре начата только с 1950 r., т. е. 

ближайшие сроки последствия облучения не 
учтены . 

2. Для клеток разных стадий зрелости харак
терна различная зависимость доза-эффект. При 

облучении зрелых клеток (сперматозоидов) имеет 

место четкое увеличение доминантных мутаций 

по мере увеличения дозы в широком диапазоне 

доз . Зависимость доза-эффект носит линейный 
хара ктер . Эта зависимость характерна для эффек
тов , реализуемых при зачатии в ближайшие сроки 

после облучения t31 , 321. 
При облучении растущих клеток (сперматид и 

сперматоцитов) пропорционалыюе дозе увеличе

ние эффекта наблюдается только до определен
ной дозы , а затем , по мере увеличения дозы , темп 

мутаций замедляется и выходит на плато. Эта за
кономерность носит универсальный характер 

(включая человека) для мутаций не только поло
вых , но и соматических клеток. Эта зависимость 
может наблюдаться у человека при зачатии в пер

вые месяцы после однократного облучения , кото
рая в жизни мало вероятна . 

Дозовая зависимость при воздействии на 
стволовые клетки (сперматогонии) носит посто
янный характер 13 широком диапазоне доз облу

чения. Поэтому при зачатии в отдаленные после 

однократного воздействия сроки , когда в оплодо

творении будут участвовать клетки, облученные на 

стадии сперматогоний (СТВОЛОl3ых), выявление за 

виси мости эффекта от дозы мало вероятно. В усло
виях пролонгированного и хронического воздей
ствия на половые клетки человека, когда облуче

нию подвергаются клетки всех типов зрелости , 

выявление зависимости эффекта от дозы бол ее 
вероятно. 

3. Вопрос одлительности сохранения в стволо
вых клетках гонад млекопитающих индуцирован 

ных генетических повреждений неоднозначен. 

По данным одних исследователей частота инду
цированных мутаций остается на одном уровне в 

течение всего репродуктивного периода. По дан 
ным других - частота доминантных летальных 

мутаций (ДЛ М) в сперматогониях несколько 

снижается в отдаленные сроки (у мышей через 12 
мес.). Наиболее приемлемым в настоящее время 
признается вывод, что с увеличением пострадиа

ционного периода вероятность передачи потом 

ству от самца индуцированных генетических по

вреждений почти не снижается [2] . 
Результаты наблюдений задинамикой частоты 

ВПР у детей , отцы которых принимали участие в 
ликвидации последствий аварии на Чернобыль
ской АЭС, выявляют наличие дугообразной кри
вой зависимости рождения детей с ВП Р от време
ни, прошедшего до их зачатия после прекращен ия 

облучения отцов. У ликвидаторов, работавших 13 

1986- 1987 rr. , пик частоты ВП Р у детей отмечает
ся при зачатии их через 2- 3 года и снижение через 
6- 7 лет до приемлемого уровня (60 на 1000 со
гласно Н КДАР). Длительность периода повы 
шенной частоты рождения детей с ВП Р у ликви 
даторов сохраняется до 5- 6 лет. Эти данные гово
рят о том, что при зачатии 13 отдаленные сроки 

вероятность передачи потомству индуцирован -
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ных генетических повреждений у ликвидаторов 
снижается (рис. 1,2). 

ВЫВОДЫ 

1. Общая частота врожденных пороков разви
тия у детей ликвидаторов аварии на ЧАЭС, под
вергшихся внешнему у-облучению в дозах до 
25 сГр и дополнительному внутреннему облуче
ниlO, в 2.2- 2.4 раза превышает допустимый уро
вень, принятый Н КДАР дЛЯ расчета генетическо
го риска - 60 на 1000 новорожденных детей 
вследствие повреждения генетических структур 

половых клеток у отцов. 

2. Частота 21 формы ВП Р, учитываемых в 
Международном регистре ВП Р, у детей ликвида
торов достоверно выше (39.50 ± 3.99 на 1000 и 
8.59- 21.24 на 1000 соответственно - табл. 5). 

3. Частота 9 форм наиболее тяжелых ВП Р с вы
соким вкладом мутационной компоненты у детей 

у ликвидаторов достоверно выше, чем в среднем 

по Российской Федерации: 16.81 ± 2.63 и 5.85-
7.66 на 1000 соответственно. Выявлена зависи
мость частоты ВПР у детей от доз облучения от
цов-л и квидаторов. 

4 . Зависимость частоты ВПР от времени, про
шедшего до зачатия после облучен ия , носит дуго
образный характер с пиком подъема частоты ВП Р 

через 2- 3 года и снижением через 6- 7 лет. 

5. НаJlичие дугообразной кривой зависимости 
рождения детей с ВПР у ликвидаторов от време
ни, прошедшего до зачатия посл е облучения , 

можно рассматривать как свидетеЛl,СТВО сниже

нин мутаций у потомства первого поколения. 

6. Вероятность выявления генетических эф
фектов ПОСJlе однократного, пролонгированного 

и хронического облучения различна: практиче
ски не значима после однократного облучения и 

реальна после пролонгированного аварийного и 

хронического профессионалыюго облучения. 

7. Отсутствие в ряде случаев закономерности 
повышенин частоты генетических эффектов 

(ВП р, мертворождений и постнатаЛbJ-ЮЙ гибели 
потомства) от доз облучения не является основа
нием отрицания радиационной природы их воз

никновения. 
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Sticky Note
BY GOOGLE TRANSLATIONCONCLUSIONS1. The overall incidence of congenital malformations in children of liquidators of the Chernobyl accident, exposed to external gamma-irradiation at doses up to 250 mGy and additional internal exposure, in the 2.2-2.4 times higher than the permissible level, UNSCEAR adopted for the calculation of genetic risk - 60 per 1000 newborns due to damage to the genetic structures of sex cells fathers.2. The frequency of 21 form the CDF, CDF taken into account in the International Register, in children of liquidators was significantly higher (39.50 ± 3.99 for 1000 and 1000 respectively, 8.59-21.24 - Table 5.).3. The frequency of the most severe forms of 9 CDF with high contribution mutation components in children of liquidators in significantly higher than the average for the Russian Federation: 16.81 ± 2.63 and 5.85-7.66 per 1000 respectively. The dependence of the frequency of congenital malformations in children of liquidators doses fathers.4. The dependence of the frequency of the CDF on the time elapsedbefore conception after irradiation, is an arc-shaped character with a peak frequency of lifting the CDF 2-3 years and a decrease in 6-7 years.5. The presence of the arcuate curve of the dependence of the birth of children with congenital malformations of the liquidators on the time elapsed before conception after irradiation, can be regarded as evidenced by the decrease mutations in the first generation offspring.6. The identification of genetic effects after a single, prolonged and chronic exposure is different: almost no significance after a single exposure, and after prolonged real emergency and chronic occupational exposure.7. The lack of regularity in some cases, increase the frequency of genetic effects (CDF, stillbirths and postnatal death of offspring) from the irradiation dose is not the basis of denial of radiation nature of their origin.
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Tl1e freqllel1cy al1d the strLlctLlre о!' сопgеl1itаl mаlfОГl11аtiопs at сl1ildгеп of the liqllidаtо гs 01' tl1e сопsе
qllel1ces I'юm СhегпоЬуl accidel1t , lIпdегgопе to а l1 ехtегпа l scale y-iпаd iаt i ОI1 iп dozes lIР to 25 cGy. 111 total 
IS sLl гveyed 2379 newborn at which is revealed 318 intrallterine development dеГесts. Tl1e received ('eslllts а ге 
соmра геd (о the earlier pllb1ished data оп birth ot' congenital mall'ol'l11atiol1s in families of'the tаtl1егs who 
have LrndегgОl1е to а l1 iпаd iаtiО I1 il1 cOnl1ectiol1 with рюfеssiопаl activ ity at the епtегргisеs 01' а I1llclea I' in
dllStlY, with еmегgепсу irradiation , with irradiat iol1 as а l'eSlllt о!' explosions 01' nucleaI' bombs in Japa l1 , al1d 
al'e discLlssed I'гот posit io l1s ofthe basic rllles (sitllations) ofradiatil1g gепеtiсs . Total fгеqllепсу, tl1е Ггеqllепсу 
о l'10гms 21 ot' inherel1t detects ot' development, taken il1to accoLlnt in tl1e 1 nteгnational I'egister 01' сопgеl1itаl 
malformations and Ггеquепсу 9 forms heaviest 01' congen ital il1 tга lltегiпе developmel1t delects witl1 tl1e l1igl1 
со пtгiЬLltiО I1 mLltatiol1 components at childrel1 of the liqLlidаtогs aLlthel1tically is higl1eг t l1an оп tl1e аvе гаgе 
оп H.Llssian Fеdе гаtiоп. Tl1e dependence 01' the ГгеqLlепсу cOl1genital mаlГогmаt iопs at childrel1 fгom dozes 
ol'an iпаdiаtiоп ofthe fathers - liqLlidаtо гs is reveale(l. The cllГye of dерепdеl1се oftl1e fгеqLlепсу of сопgе l1i 
ta l malformatiOI1S Ггот time, past апег work up to copLllation carries arched сl1агасtег with peak 01' ri se ot' 
fl'eq Llency of congen ital mаltогmаtiОI1S in 2- 3 years and decrease in 6- 7 years. 
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