
В настоящее время, когда активизация негатив-
ных политических и  техногенных факторов все 

больше угрожает здоровью и жизни людей, наиболее 
уязвимую часть населения составляют дети. В  этих 
условиях их защита от  экопатологических и  других 
воздействий на здоровье представляет собой актуаль-
ную задачу педиатров.

В результате многолетних исследований токси-
ческого влияния хронического воздействия тяжелых 
и  радиоактивных металлов в  загрязненных регионах 
обитания доказано их негативное действие на  пси-
хическое, физическое, генетическое здоровье детей 

и канцерогенез. Оказалось, что к таким воздействиям 
детский организм значительно более чувствителен, 
чем взрослый. Дети, проживающие в  загрязненных 
тяжелыми и  радиоактивными металлами регионах, 
значительно отстают в  психическом развитии: сни-
жаются память, способность к  обучению. Многие 
испытывают хроническую усталость, увеличива-
ется частота развития канцерогенных заболеваний. 
В  результате генотоксического действия появляется 
множество аномалий развития и генетических болез-
ней, превращающих детей в  инвалидов и/или при-
водящих к  летальным исходам, нарушается внутри- 
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утробное развитие и  жизнеспособность плода 
во  время беременности, что  оправдывает крайнюю 
озабоченность педиатров нарастающей угрозой 
жизни и здоровью детей.

В связи с  изложенным считаем необходимым 
еще раз привлечь внимание педиатрической обще-
ственности к  примерам тяжелых последствий эко-
патологических воздействий тяжелых и  радио-
активных металлов на  незрелый, развивающийся 
организм детей в  условиях загрязнения среды про-
живания. Такие последствия наблюдались сотрудни-
ками НИКИ педиатрии и детской хирургии им. ака-
демика Ю.Е.  Вельтищева в  результате многолетних 
наблюдений за здоровьем и развитием детей в загряз-
ненных регионах.

Все металлы таблицы Д.И. Менделеева можно 
разделить на  2 группы: эссенциальные, необхо-
димые для  жизни, и  чужеродные  — металлы-ксе-
нобиотики, большинство из  которых токсичны 
для  организма даже в  малых количествах и  вызы-
вают острые или  хронические отравления. Загряз-
нение окружающей человека среды  — результат 
антропогенной деятельности в  связи с  развитием 
промышленности и  сельского хозяйства, а  также 
военных действий [1].

Постоянное присутствие токсичных металлов 
в  почве, пище, воде, воздухе в  количествах, пре-
вышающих предельно допустимые концентрации, 
служит причиной хронической интоксикации про-
живающих в  загрязненных зонах взрослых и  детей. 
Среди эссенциальных металлов основными явля-
ются железо, медь, цинк, а  среди чужеродных наи-
более токсичными — свинец, кадмий, хром, берил-
лий, мышьяк и  др., а  также все радиоактивные 
металлы. С развитием гражданской и военной про-
мышленности число металлов-токсикантов и  зон 
загрязненной ими окружающей среды увеличи-
вается. Несмотря на  принимаемые меры защиты, 
остается угроза токсического воздействия металлов-
ксенобиотиков не только на взрослых, но и на детей 
[1–3]. К возможным источникам загрязнения окру-
жающей среды относятся следующие производства 
и процессы [1]:

–  производство (выплавка) кадмия;
–  выплавка цинка и свинца;
–  электроанодирование металлов;
–  изготовление кадмиево-никелевых батарей;
–  переплавка анодированных кадмием металлов;
–  производство сплавов (с медью, серебром);
–  производство стабилизаторов пластмасс;
–  производство красителей;
–  ювелирное производство;
–  производства электронной промышленности.
Проблема осложняется тем, что  металлы-ксено-

биотики, особенно радиоактивные, медленно выво-
дятся при их попадании в организм и нет достаточно 
эффективных средств для  ускорения их выведения. 

Содержащие металлы-ксенобиотики экотоксиканты, 
экополлютанты попадают в  организм человека 
из  загрязненной окружающей среды (воздух, почва, 
вода) через  дыхательные пути, пищу, питье. Дей-
ствуя порой даже в  небольших дозах и  концентра-
циях, металлы-ксенобиотики способны существенно 
модифицировать течение нормальных физиологиче-
ских процессов. Наибольшему риску повреждения 
подвержены органы на  пути поступления и  элими-
нации металлов-ксенобиотиков  — почки, печень, 
легкие, желудочно-кишечный тракт, а также органы 
с наиболее интенсивными обменными процессами — 
ЦНС, костный мозг и  др. Помимо патологического 
действия на  макроструктуры и  макропроцессы, 
металлы-ксенобиотики оказывают тяжелые эффекты 
на  клеточном, молекулярном и  генетическом уров-
нях [1].

Дети практически всегда более чувствительны 
к хроническому воздействию металлов-экотоксикан-
тов в отличие от взрослых, для которых более актуа-
лен риск развития острой интоксикации при контак-
тах с  металлами-ксенобиотиками на  производстве. 
Хроническая токсичность металлов-ксенобиотиков 
проявляется сублетальными эффектами, иммун-
ными сдвигами, патологией почек, печени, эндо-
кринных желез, аллергизацией, пороками развития, 
нарушением репродуктивной функции и  заканчи-
вается летальными исходами среди лиц с  повышен-
ной чувствительностью к  экотоксиканту. Токсиче-
ское действие металлов-ксенобиотиков проявляется 
на эмбрионах человека (тератогенез) [4, 5]. Геноток-
сическое действие этих металлов обусловлено нару-
шением процесса синтеза белков и  нуклеиновых 
кислот, репликации ДНК в  связи с  ее деформацией 
и  разрушением. Кроме того, нарушаются синтез 
и  трансляция РНК, происходит ее деградация, фор-
мируется извращение структуры и функции рибосом 
и полисом. Генотоксикант определяет форму разви-
тия токсического процесса: канцерогенез, мутагенез, 
тератогенез. Таким образом, итогом генотоксиче-
ского действия экотоксиканта является вмешатель-
ство в процессы синтеза белков, клеточного деления, 
иммунопатологическое, цитотоксическое действие, 
тератогенез и канцерогенез. Повреждающее действие 
токсичных металлов на  органы и  системы человека 
представлено в таблице 1.

Все металлы-ксенобиотики относятся к  нефро-
токсикантам и  могут приводить к  повреждениям 
почек различного уровня вплоть до развития некро-
тических изменений в клетках [7]. Это связано с тем, 
что  прошедший через  фильтрационный барьер ток-
сикант накапливается в  канальцах (концентрация 
становится примерно в  100 раз выше) вследствие 
реабсорбции воды, содержащейся в  первичной 
моче. В результате накопление токсиканта в клетках 
канальцевого эпителия оказывает негативное дей-
ствие на мембранные, белковые структуры, на мито-
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хондрии (снижаются биоэнергетические процессы), 
нуклеиновые кислоты, рибосомы, стимулируется 
образование свободных радикалов кислорода. Про-
исходит апоптоз клетки. Депонированные металлы 
медленно выводятся из тканей — в течение 20–30 лет, 
а иногда остаются в них пожизненно.

Мы в  течение 6  лет проводили наблюдение, 
диагностику и  поиск оптимальных средств лече-
ния и  профилактики патологии почек у  270 детей 
(в  возрасте 3–15  лет), обусловленной воздействием 
ряда металлов, загрязняющих среду их прожива-
ния (кадмий, хром, свинец, мышьяк) [8–12]. Наи-
более характерными признаками патологии почек 
у  наблюдаемых детей были микрогемаурия, микро-
протеинурия, оксалатная и  уратная кристаллурия, 
а  также признаки деструкции цитомембран  — пере-
киси водорода (Н2О2), липидов, этаноламин, сниже-
ние антиоксидантной защиты мочи, снижение анти-
кристаллизующих продуктов биоэнергетического 
обмена (неорганических пирофосфатов, что  харак-
терно для  оксалатной кристаллурии). Кроме того, 
у всех детей определялись признаки нарушения энер-
гозависимых функций проксимальных канальцев 
почек в  виде микропротеинурии, аминоацидурии 
и  нередко глюкозурии и  фосфатурии. Установлена 
своеобразная этапность нарастания признаков пора-
жения отдельных частей нефрона с возрастом [13]:

1) бессимптомная экскреция металлов-ксенобио-
тиков и микропротеинурия (более 300 мг/сут);

2) микропротеинурия, микрогематурия, кристал-
лурия и признаки нарушения функций проксималь-
ных канальцев, характерные для дисметаболической 
нефропатии;

3) к  указанным признакам присоединяется дис-
функция дистального канальца и  даже гломеруляр-
ного аппарата, а  также нарушение циркадной пери-
одичности функции почек (никтурия, изостенурия 
и  др.), характерные для  тубулоинтерстициального 
нефрита [12]. Воспалительный процесс при  тубуло-
интерстициальном нефрите обусловлен массивным 
высвобождением арахидоновой кислоты в  процессе 
перекисной деструкции фосфолипидов цитомем-
бран с активацией циклооксигеназы и образованием 
липидных провоспалительных агентов  — лейкотри-
енов, тромбоксанов, фактора агрегации тромбоци-
тов [12].

Признаки патологии почек, как  правило, выяв-
лялись случайно, а  у  10% родителей наблюдаемых 
детей выявлена мочекаменная болезнь как  следую-
щий этап нарушения кальциевого гомеостаза кле-
ток почек. При  тубулоинтерстициальном нефрите 
с  возрастом увеличивалась частота функциональ-
ного нарушения почек (снижение уровня гломе-
рулярной фильтрации в  41% случаев). В  50% слу-
чаев у  наблюдаемых детей выявлялся отягощенный 
аллергический анамнез (пищевой, медикаментоз-
ный, экссудативно-катаральный диатез, реакция 
на  вакцинацию, бронхиальная астма, респиратор-

Таблица 1. Токсичность тяжелых металлов [6]
Table 1. Heavy metal toxicity

Металл Повреждаемые органы и системы

Кадмий (Cd)
ПДК 10 мкг/л (кг)
Токсический эффект — 80 мкг/с
Пути введения: пища, питье, воздух, курение
Выведение: почки, печень, кишечник, слюнные железы, кожа

Почки, проксимальные канальцы, печень, ЦНС, 
органы кроветворения, митохондрии.
Кости (резорбция), нарушение транскрипции ДНК.
Канцерогенез (легкие, простата).
Сахарный диабет, сердечно-сосудистая патология

Хром (Сr)
ПДК 0,1–0,5 мг/л
Токсический эффект — 1,0 мг/л
Пути введения — питье, пища.
Выведение: почки

Почки, особенно у детей, легкие, печень, сер-
дечно-сосудистая система, желудочно-кишечный 
тракт.
Гонадотоксическое, канцерогененое, нейроток-
сическое, тератогенное действие, накапливается 
в тканях

Мышьяк (Аs)
ПДК 0,1–1,0 мг/кг
Токсический эффект — 2,0 мг/кг или 0,2 мг/л
Пути введения: пища, питье
Выведение: почки, кишечник

Почки, мозг, гонады, печень, кости (резорбция), 
волосы, канцерогенез, легкие, сердечно-сосуди-
стая система.
Длительно удерживается в организме

Свинец (Рb)
ПДК 60–80 мкг/100 г
Токсический эффект — 3 мг/кг
Пути введения: пища, воздух
Выведение: почки

Почки (канальцы), кости (резорбция), желудочно-
кишечный тракт, печень, органы кроветворения 
(анемия), ЦНС (энцефалиты), атеросклероз, кан-
церогенез, тератогенез, митохондрии

Сурьма (Sb)
ПДК 0,2–0,5 мкг/кг
Пути введения: пища
Выведение: почки, не накапливается

Печень, почки

Примечание. ПДК — предельно допустимая концентрация.
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ный аллергоз, нейродермит). В  30% случаев выяв-
лялись парциальные нарушения иммунитета (повы-
шение уровня IgЕ, циркулирующих иммунных 
комплексов, нарушение соотношения Т-хелперов 
и  Т-супрессоров). Выявлялись признаки мембра-
нопатии и нарушение обменных процессов. В моче 
повышались уровни Н2О2, перекиси липидов, эта-
ноламина (предшественник оксалатов), отмечалась 
энзимурия (бета-галактозидаза, лактатдегидроге-
наза, щелочная фосфатаза) при  снижении анти-
оксидантной защиты. У  детей с  нефропатиями 
в  80% случаев обнаруживалось нарушение циркад-
ной периодичности функции почек, регулируемой 
в  норме гормонами надпочечников. Выявлялась 
никтурия, а  также суточная инверсия экскреции 
на дневной тип — креатинина, фосфатов, удельной 
плотности мочи, микроальбумина, микроглобу-
лина [9]. Изменение суточного ритма функции почек 
было более выражено у этих детей по сравнению со 
здоровыми детьми такого же возраста, прожива-
ющими в  этом же регионе, что, по-видимому, свя-
зано с индивидуальной чувствительностью к метал-
лам-ксенобиотикам. Выявлялась мутация фермента 
пуринового обмена (гипоксантингуанинфосфори-
бозилтрансферазы) в соматических клетках. У детей 
с нефропатиями достоверно была повышена наслед-
ственная предрасположенность к  заболеваниям 
органов мочевой системы (q=0,7) по  сравнению 
с  группой контроля (q=0,18) [9]. Наследственная 
предрасположенность сочеталась с  повышенной 
чувствительностью лейкоцитов к  металлам-ксено-
биотикам (в  4–5 раз по  сравнению с  контролем). 
Чувствительность лейкоцитов к  тяжелым металлам 
и  свободным радикалам кислорода определялась 
в краткосрочной культуре в присутствии токсиканта 
(солей кадмия, хрома, свинца или по реакции Фен-
тона) по количеству погибших клеток по сравнению 
с контролем [14]. Для уточнения наличия металлов-
ксенобиотиков в  организме, помимо определения 
чувствительности к ним, использовали пробу с пре-
паратами, ускоряющими выведение таких металлов 
в  загрязненных зонах. С  этой целью использовали 
купренил, сукцимер, ксидифон и  димефосфон [7]. 
Указанные препараты позволяют выявить скрытое 
депонирование металлов-ксенобиотиков, повышая 
их экскрецию в 1,5–3 раза за 2 сут после однократ-
ного введения. Проба позволила подтвердить связь 
основных клинических проявлений с  уровнем сти-
мулированной элиминации металлов-ксенобиоти-
ков с  мочой: гематурии  — с  уровнем хрома; проте-
инурии и липидурии — с уровнем кадмия, а уровня 
тубулярных изменений — с обоими металлами [9].

Среди средств, препятствующих попаданию 
металлов-ксенобиотиков в  организм ребенка, 
использовались комплексообразующие препараты, 
снижающие абсорбцию их в  желудочно-кишеч-
ном тракте (альгисорб), а  также элиминирующие 

металлы-ксенобиотики из  образовавшихся депо 
(ксидифон). Сорбенты образуют в кишечнике нерас-
творимые соли с  металлами-ксенобиотиками, уда-
ляемые с  калом, а  комплексоны удаляют металлы 
из  тканей [15]. К  сожалению, нет абсолютно без-
вредных препаратов для выведения металлов-ксено-
биотиков из  организма. Кроме того, не  исключена 
возможность депонирования образовавшихся ком-
плексов.

Совсем другая степень токсичности присуща 
тяжелым металлам с  ионизирующим альфа-, бета- 
или  гамма-излучением. Ни  один из  них не  имеет 
предельно допустимой концентрации для организма. 
Существуют радиоактивные металлы, период распада 
которых составляет до 30 лет (стронций, цезий и тех-
неций). Хотя энергия атома широко используется 
во многих сферах жизни человека, заражение радио-
активными металлами окружающей среды во  много 
раз превышает риск негативного воздействия 
на  человека по  сравнению с  тяжелыми металлами 
без  радиации [16–18]. Генотоксическое действие 
радиации обусловливает высокую частоту гибели 
эмбрионов, плодов и  детскую смертность. Разруши-
тельное действие радиации на организм ребенка ока-
зывает не только уран-235, но и «обедненный» уран. 
Это определено при  применении ядерного оружия 
американцами в  японских Хиросиме и  Нагасаки, 
а также в Югославии и Ираке (использование снаря-
дов с «обедненным» ураном).

Под действием радиоактивных металлов происхо-
дят скачкообразные изменения наследственных при-
знаков — мутации генные, хромосомные, геномные. 
В клетках возникают возбужденные ионизированные 
молекулы и радиационно разрушенные связи с обра-
зованием свободных радикалов кислорода, отме-
чается нарушение структуры азотистых оснований 
(фосфорно-углеродные связи пуриновых и  пири-
мидиновых оснований, разрыв глюкозо-фосфат-
ного остова молекулы, фрагментация ДНК). Любая 
доза радиации оказывает губительное действие 
на  клетку и  ее генетический аппарат, безопасной 
дозы не  существует. Особенному риску подвержены 
клетки с  активным митотическим циклом (кровь, 
эпителий, мужские гонады). При  репликации ДНК 
особенно подвержена перестройке азотистых осно-
ваний с  дезорганизацией их последовательности, 
элиминации больших фрагментов ДНК, нарушению 
структуры хромосом. С  повышением числа мутаций 
рождается больше нежизнеспособных особей с врож-
денными дефектами, передающимися по наследству. 
Последствия загрязнения мутагенами окружающей 
среды может повлечь за собой крупные перестройки 
экосистем и  утраты биологических видов, живых 
организмов, стать угрозой генетической катастрофы 
для всего человечества [3, 19].

Дети в  2–3 раза более радиочувствительны, чем 
взрослые [20]. Подтверждением служит 37-летний 
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опыт сотрудников Детского научно-практического 
центра противорадиационной защиты НИКИ педиа-
трии и детской хирургии им. академика Ю.Е. Вельти-
щева РНИМУ им. Н.И. Пирогова МЗ РФ. В данном 
Центре на  нескольких поколениях детей с  разными 
видами радиационного поражения (когорты), про-
живающими в  регионе радиоактивного загрязнения 
после аварии на  Чернобыльской АЭС, изучались 
факторы риска и  маркеры радиационно-индуциро-
ванного повреждения организма ребенка [3]. Наибо-
лее важными из этих факторов оказались следующие: 
резкая активация свободнорадикальных процессов, 
нестабильность генома, мутагенез, хромосомные 
аберрации и снижение репарации, нарушение функ-
ции белка р53 и  иммуногенеза. Сотрудниками Цен-
тра разработан быстрый метод обнаружения неста-
бильности генома [3].

Одним из  основных биологических влияний 
ионизирующей радиации и  действия попадаю-
щих в  организм радиоактивных металлов является 
интенсификация образования свободных радикалов 
кислорода и  нарушение функции связанных с  бел-
ками эссенциальных микроэлементов (возможная 
замена их на  радиоактивные металлы). Активность 
свободных радикалов кислорода и  степень истоще-
ния антиоксидантной защиты зависят от  интенсив-
ности воздействия и  индивидуальных генетических 
и возрастных особенностей организма ребенка (пре-
обладают процессы пероксидации и  протеолиза 
или  защитные компенсаторные, адаптационные 
и репаративные процессы) [21, 22].

Влияние низкоинтенсивного воздействия ради-
ации в  малых дозах на  детский организм доказали 
появление феномена геномной нестабильности. Этот 
феномен возникает в  потомках многократно поде-
лившихся клеток, подвергшихся воздействию ради-
ации, что  проявляется разрывами ДНК, аберрацией 
хромосом, внеплановой экспрессией/супрессией 
генов и хромосомными мутациями. Возникают одно- 
и двунитевые разрывы ДНК, межмолекулярные кова-
лентные сшивки ДНК–белок, ДНК–ДНК. Наиболее 
опасны радиационно-индуцированные двунитевые 
разрывы ДНК, так как они могут привести к нерепа-
рируемой потере генетической информации [23, 24].

Мутагенное действие радиации в  период внутри- 
утробного развития и у детей, продолжающих ей под-
вергаться в  постнатальный период, обнаруживалось 
в тех или иных комбинациях типов хромосомных нару-
шений, характерных как  для  мутагенного действия 
радиации, так и для пострадиационной индукции хро-
мосомной нестабильности. Аналогичные нарушения 
хромосомного аппарата выявляются и  у  детей, про-
живающих на загрязненных радионуклидами террито-
риях, у потомков облученных родителей [25].

Радиационные воздействия приводят к  врож-
денным аномалиям, порокам развития, умствен-
ной отсталости, онкологическим заболеваниям 

и  представляют большую опасность для  детей. 
Установлено, что  радиочувствительность зависит 
от  гестационного возраста зародыша/плода, а  его 
максимальная радиочувствительность приходится 
на период основного онтогенеза — 8–15 нед после 
зачатия. В  отличие от  «физиологической» геном-
ной нестабильности, приводящей к  некоторым 
наследственным болезням, радиационно-индуци-
рованная нестабильность имеет ряд особенностей: 
1) часть клеток, выживших после облучения в экс-
перименте, может давать функционально изме-
ненное потомство, в  котором с  высокой частотой 
на  протяжении многих поколений возникают de 
novo (без  дополнительного облучения) аберрации 
хромосом и  генные мутации; 2) могут не  опреде-
ляться стойкие нарушения в  первичной структуре 
ДНК; 3) могут быть затронуты клетки, не подверг-
шиеся облучению (проявление «синдрома свиде-
теля»); 4) геномная нестабильность может прояв-
ляться в отдаленные сроки после облучения (иногда 
через сотни циклов деления клетки). Исследование 
этих механизмов геномной нестабильности необ-
ходимо для  поиска возможности снижения риска 
развития радиационно-индуцированной патологии 
у настоящих и будущих поколений [26–28].

Хромосомные аберрации и  состояние кле-
ток при  индуцированной геномной нестабильно-
сти характеризуется постоянным проградиентным 
нарастанием спонтанного уровня мутаций или  дру-
гих геномных и  хромосомных изменений во  втором 
и третьем поколениях детей, рожденных от облучен-
ных родителей. Показано, что  повышение уровня 
хромосомных аберраций предшествует многим кли-
ническим проявлениям, репродуктивной дисфунк-
ции, малигнизации и  аутоиммунной патологии. 
Достоверно доказано повышение уровня хромосом-
ных аберраций в лимфоцитах крови у родителей и их 
детей, проживающих в  регионах радионуклидного 
загрязнения. Средние частоты аберрантных гено-
мов у  этих детей в  1,5–2,8 раза превышают таковые 
у детей группы сравнения. У всех детей при действии 
малых доз радиации отмечено повышение уровня 
нестабильных и  структурных хромосомных аберра-
ций (одиночных и парных фрагментов, дицентриков 
и  колец) и  особенно отчетливо стабильных хромо-
сомных аберраций (транслокаций, делеций) [20, 22]. 
Помимо нарушений нуклеотидных последователь-
ностей ДНК, возникающих в  ходе молекулярно-
генетических процессов (репараций, транскрип-
ций, трансляций, сегрегации дочерних структур), 
при  воздействии малых доз радиации возникают 
радиационно-индуцированные болезни, проис-
ходит клеточное тиражирование как  первичных, 
так  и  отсроченных дисгеномных эффектов. Необ-
ходимо учитывать, что  накапливающиеся в  клетке 
свободные радикалы кислорода, образующиеся 
в  результате радиолиза воды и  перекисного окисле-
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ния липидов, оказывают повреждающее действие 
на наследственный аппарат и мембранные структуры 
клеток [20]. Отмечена отрицательная корреляция 
между уровнем хромосомных аберраций и  концен-
трацией антиоксидантов. Возникающий полигеном-
ный дисбаланс в  организме, дисфункция клеток, 
тканей и  органов отражаются на  процессах диффе-
ренцировки, приводят к  снижению биологической 
устойчивости организма и  увеличивают риск радиа-
ционно-индуцированных болезней [20, 22, 29].

Система репарации  — один из  самых мощ-
ных механизмов генома, обеспечивающих восста-
новление нарушенных или  утраченных цепочек 
ДНК и  сохраняющих стабильность генетического 
аппарата [22]. Неадекватность адаптивных и  ком-
пенсаторно-восстановительных механизмов при-
водит к  ослаблению репаративных процессов, 
изменению активности Сa-Мg-зависимой эндону-
клеазы — основного фермента первого этапа системы 
репарации. Понижение/снижение (вариабельность) 
активности фермента при действии малых доз ради-
ации зависит от  особенностей реакций организма, 
приводящих к деградации хроматина. Для истощения 
возможностей репарации генетического аппарата 
характерно снижение активности Са-Мg-зависимых 
эндонуклеаз, отражающих угнетение адаптационных 
и репаративных процессов [28, 30].

«Многоядерный тест» на  лимфоцитах и  буккаль-
ном эпителии используется как  косвенный показа-
тель геномной нестабильности в  качестве альтерна-
тивного (скринингового) метода для  исследования 
характера ее наследования [29, 31, 32]. Использова-
ние данного метода позволило показать, что цитоге-
нетические изменения клеток буккального эпителия 
с  микроядрами, протрузиями и  сдвоенными ядрами 
служат показателями риска канцерогенеза у  второго 
поколения детей из  загрязненных радионуклидами 
территорий (риск развития рака полости рта, лим-
фатических узлов, грудной клетки) [29, 31, 32]. Пато-
логические изменения у  детей второго поколения 
были аналогичны материнским — новообразования, 
в  том числе злокачественные (щитовидной железы, 
молочной железы), приведшие к оперативному вме-
шательству [26]. Увеличение количества двуядер-
ных клеток при  действии радиации свидетельствует 
об  активации клеточной пролиферации, направлен-
ной на  образование новых полиплоидных клеток, 
замещающих поврежденные или  погибшие. У  таких 
клеток выше функциональная активность и  генети-
ческая нестабильность, в  том числе канцерогенная 
активность [31, 32].

Генная сеть гена ТР53, кодирующего белок р53, 
и  его экспрессия у  наблюдаемых детей была иссле-
дована сотрудниками Детского научно-практиче-
ского центра противорадиационной защиты (далее 
Центр). В ответ на повреждение ДНК в норме проис-
ходит включение защитного механизма — активация 

белка  р53, контролирующего геномную целостность 
ДНК, остановку деления аномальных клеток (с цито-
генетическими нарушениями) в  фазе G1 с  после-
дующей индукцией апоптоза. Это позволяет сохра-
нить клеточный гомеостаз и избегать формирования 
клона клеток с  опухолевой трансформацией, пред-
упреждает развитие онкогенного эффекта как у насе-
ления, подвергающегося хроническому облучению 
в  малых дозах, так и  у  его потомков (второе, третье 
поколение) [33]. Ген ТР53 вовлечен во  взаимодей-
ствие с  большим количеством других генов и  их 
белковых продуктов. Отмечены значительные раз-
нонаправленные изменения (повышение/снижение) 
экспрессии ряда функционально важных генов типа 
гена ТР53 с риском развития различных видов рака. 
Анализ полученных данных в  семьях детей выявил 
схожие изменения в экспрессии генов как у матерей, 
так  и  у  детей, причем у  детей эти изменения были 
более выражены [33–37].

Иммунологические факторы риска формиро-
вания радиационно-индуцированных заболеваний 
у  детей обусловлены геномно-иммунной дисфунк-
цией. В  проведенном сотрудниками Центра иссле-
довании установлены нарушения Т-клеточного 
иммунитета при  хроническом комбинированном 
облучении радиоизотопами 131I, 137Сs, 90Sr. Для  всех 
детей было характерно изменение количества кле-
ток  — естественных киллеров (NК-клеток  — лим-
фоцитов СD16+), особенно у  детей второго поко-
ления  — потомков облученных родителей. У  всех 
детей зарегистрировано увеличение относительного 
количества клеток с  маркером регулятора апоптоза 
(лимфоцитов СD95), который служит также марке-
ром радиационного воздействия и  формирования 
злокачественных новообразований [38, 39]. Осо-
бая роль в  развитии опухолей отводится дефициту 
NК-клеток. Полипотентность радиационного воз-
действия на  иммунный статус выражается в  изме-
нении нескольких групп Т-лимфоцитов. Иммунные 
изменения, обусловленные действием радиации, слу-
жат одним из механизмов развития опухолей и ауто-
иммунных заболеваний [38–40].

Заключение

Тяжелые металлы при  хроническом попадании 
в  организм ребенка разрушают структуру и  функ-
ции молекул, клеток, тканей, органов, генетический 
аппарат, что  обусловливает полиорганную патоло-
гию, мутагенез, тератогенез, канцерогенез, иммун-
ную патологию, нарушения функций ЦНС, почек, 
желудочно-кишечного тракта. Радиоактивные тяже-
лые металлы, будучи значительно более токсич-
ными, оказывают особенно разрушающее действие 
на  цитомембраны, резко повышая активность окис-
лительного стресса, и на ядерные ДНК, обусловливая 
мощное генотоксическое, мутагенное, тератогенное, 
канцерогенное действие, во много раз более высокое, 
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чем у обычных тяжелых металлов, и в 2–3 раза более 
выраженное у  детей по  сравнению со взрослыми. 
Хроническое воздействие радиоактивных металлов 
токсично для организма при всех, даже самых малых 
дозах, и,  в  отличие от  обычных тяжелых металлов, 

не  имеют «предельно допустимых концентраций». 
Педиатры должны принимать максимально активное 
участие в борьбе с загрязнениями планеты экотокси-
кантами и  радиацией, выступать в  защиту психиче-
ского, физического и генетического здоровья детей!
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