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Авария на Чернобыльской атомной электростан-
ции (ЧАЭС) в 1986 г., приведшая к загрязнению 

ряда территорий России радионуклидами, – неор-
динарная ситуация, которая поставила здоровье, 

рост и развитие детского населения в сложные 
взаимоотношения с окружающей средой. Радиаци-
онному воздействию в результате аварии на ЧАЭС 
подверглось более 7000 населенных пунктов 14 ад-
министративных территорий Российской Феде-
рации. Это послужило основанием для внесения 
изменений в процессы государственного регулиро-
вания и законодательную базу гарантий населению, 
подвергшемуся воздействию радиации, потребовало 
осуществления технических, биологических, ме-
дико-социальных, санитарно-гигиенических мер 
защиты от воздействия радиации на окружающую 
среду, привело к разработке нового направления 
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Наибольшей угрозой здоровью детского населения, подвергшегося радиационному воздействию или родившегося от облу-
ченных родителей после радиационной аварии (аварии на Чернобыльской АЭС), является риск развития стохастической 
радиационно-индуцированной патологии: генетических заболеваний, недифференцированной умственной отсталости, зло-
качественных новообразований и др. Согласно положениям международных организаций (НКДАР, BEIR и МКРЗ) теоре-
тически эти эффекты могут быть функцией дозы при любой сколь угодно малой ее величине.
Стохастические эффекты, которые в настоящее время в большей степени связывают с воздействием ионизирующей радиа-
ции, возникают в виде мутаций и затем экспрессируются как скрытые повреждения генома в конечные клинические прояв-
ления (онкологическую, генетическую патологии). Статья посвящена характеристике комплекса предикторов риска разви-
тия радиационно-индуцированных заболеваний, а именно феномену геномной нестабильности, системе репарации геномной 
ДНК как механизму противомутагенной защиты, характеристике экспрессии генов генной сети ТР53, иммунологическим 
предикторам риска формирования радиационно-индуцированных заболеваний в целях ранней диагностики риска возникно-
вения патологии и минимизации последствий действия ионизирующего излучения. 

Ключевые слова: дети, ионизирующая радиация, радиационно-индуцированные стохастические заболевания, медико-биоло-
гические предикторы риска.
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The greatest threat to the health of the children exposed to radiation or born from irradiated parents after the accident at the Cher-
nobyl NPP is the risk of developing stochastic radiation-induced pathology: genetic diseases, undifferentiated mental retardation, 
malignant neoplasms, etc. According to the provisions of international organizations (UNSCEAR, BEIR and ICRP), these effects 
can be caused by any dose, even a small one. 
Stochastic effects, which are currently associated with ionizing radiation, occur as mutations and then they are expressed to the 
final clinical manifestations (oncological, genetic pathology) as hidden genome damage. The article describes the complex of risk 
factors of developing radiation-induced diseases, namely,  the phenomenon of genomic  instability,  the system of genomic DNA 
repair as a mechanism of anti-mutagenic protection, characteristic of gene expression of the TP53 gene network, immunological 
predictors of the risk of developing radiation-induced diseases for early diagnosis of the pathology and minimization of the effects 
of ionizing radiation. 
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For citation: Baleva L.S., Sipyagina A.E. Urgent problem of our time: the risk of developing radiation-induced stochastic diseases in the genera-
tions of children from irradiated parents. Ros Vestn Perinatol i Pediatr 2019; 64:(1): 7–14 (in Russ). DOI: 10.21508/1027–4065–2019–64–1–7–14



8

ПЕРЕДОВАЯ 

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2019; 64:(1)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2019; 64:(1)

научных исследований, связанных с изучением био-
социальных процессов адаптации ребенка к услови-
ям радиационно-загрязненной среды.

Важнейшие вопросы, возникшие после аварии 
на ЧАЭС, – насколько радиационная авария отра-
зится на генетическом аппарате человека, насколько 
возможен и опасен риск повышения онкологической 
заболеваемости, появления новых заболеваний и из-
менений характера течения известных форм патоло-
гии. Ионизирующее излучение низкой интенсивно-
сти, не обусловливая гибель организма, модифицирует 
клеточно-тканевые процессы: приводит к активации 
свободно-радикальных механизмов, увеличению ча-
стоты разрывов ДНК, ускорению старения, повы-
шению интенсивности апоптоза и компенсаторной 
пролиферации клеток. Воздействие радиационного 
фактора активирует защитные и компенсаторно-вос-
становительные реакции, выраженность которых 
определяется генетическими особенностями, а также 
глубиной и интенсивностью окислительного стресса. 
При хроническом действии малых доз радиации, неза-
висимом и сочетанном с другими экзо- и эндогенны-
ми факторами, риск развития свободно-радикальных 
и геномных повреждений повышается.

Детский организм в связи с функциональной не-
зрелостью тканей, систем адаптации и защиты осо-
бенно чувствителен к влиянию сложного комплекса 
факторов окружающей среды. Неблагоприятное эко-
логическое воздействие способствует перестройке 
процессов жизнедеятельности особенно в критиче-
ские периоды (зародышевый период, ранний воз-
раст, препубертатный и пубертатный периоды), когда 
возникает большая опасность радиоиндуцированной 
патологии (врожденных пороков и аномалий разви-
тия, умственной отсталости, онкопатологии), а для 
потомков облученных родителей возникает высокий 
риск генетических последствий [1–3].

Особенность ситуации состоит в том, что в обсле-
дуемых когортах детей, проживающих в условиях дли-
тельного действия малых доз радиации и подвергшихся 
облучению на различных стадиях онтогенетического 
развития, выявляются в той или иной комбинации раз-
личные типы хромосомных нарушений (хромосомные 
аберрации), характерные как для прямого мутаген-
ного эффекта радиации, так и для пострадиационной 
индукции геномной нестабильности [4]. Кроме того, 
анализ состояния иммунной системы – одной из важ-
нейших специализированных систем, обеспечиваю-
щих биологическую устойчивость и адаптационный 
потенциал организма, – показал, что у большинства 
облученных детей с выраженными дисгеномными 
эффектами наблюдались комбинированные отклоне-
ния, затрагивающие различные звенья иммунитета. 
Особенности формирования иммунного статуса у та-
ких пациентов не только могут реализоваться в имму-
нодефицитные состояния с последующим развитием 
или активацией инфекционного процесса (в том числе 

оппортунистических инфекций) и хронических забо-
леваний, но и провоцировать канцерогенез [5].

При воздействии радиации на организм человека 
накапливаются мутации de novo, образуются хромо-
сомные перестройки, которые могут восстанавли-
ваться в результате репарации или элиминироваться 
в процессе апоптоза. Выявление сбоев механизмов ре-
гуляции клеточного цикла, апоптоза, репарации ДНК 
в поколениях лиц, подвергшихся воздействию радиа-
ционного фактора, позволит разрабатывать новые 
подходы к диагностике, таргетной терапии и профи-
лактике радиационно-индуцированных заболеваний 
у детей, рожденных у облученных родителей.

Характеристика комплекса предикторов 
риска развития радиационно-индуцированных 
заболеваний

Авария на ЧАЭС поставила перед современной 
радиационной генетикой и радиобиологией человека 
ряд задач, ранее не обсуждавшихся мировым сооб-
ществом, среди них особенности реакции детского 
организма на длительное радиационное облучение 
в малых дозах, реальная оценка генетического рис-
ка в виде не только гаметических (генных/хромо-
сомных) мутаций, но и отдаленных эффектов – ин-
дукции геномной нестабильности в соматических 
клетках организма детей, постоянно проживающих 
на территориях, подвергшихся радионуклидному за-
грязнению, а также детей – потомков облученных 
на различных стадиях онтогенеза родителей.

Сотрудниками Детского научно-практического 
центра противорадиационной защиты в 1986–1987 гг. 
была создана и отработана система отбора детей, под-
вергшихся воздействию радиации в результате аварии 
на ЧАЭС, в референтные когорты для длительного 
диспансерного наблюдения (мониторинга состояния 
здоровья) с учетом дозовой нагрузки на щитовидную 
железу радиойода в момент аварии, дозы внутреннего 
облучения всего тела, индивидуальных доз при вну-
триутробном облучении, индивидуальных доз у ро-
дителей – ликвидаторов аварии и плотности загряз-
нения почв радионуклидами в регионах проживания 
детского населения [3]. Использовали физические 
методы дозиметрии – прямые и непрямые (расчет-
ные); биологические – по эмали зубов и другим био-
логическим индикаторам.

При формировании референтных когорт наблю-
дения детей исходили из возможностей развития 
радиационно-индуцированной патологии у детей, 
с оценкой ближайшего и отдаленного периода после 
аварии на ЧАЭС, используя классификацию радиа-
ционной патологии (на основе публикаций МКРЗ* 
и НКДАР**). С учетом особенностей радионуклидного 

* МКРЗ – Международная комиссия по радиологической защите.
** НКДАР – Научный комитет ООН по действию атомной ра-
диации.
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спектра, выход короткоживущих радиоизотопов 131I 
и долгоживущих радиоизотопов 137Cs и 90Sr, разнооб-
разные пути поступления изотопов (алиментарный, 
ингаляционный, трансплацентарный, контактный), 
длительность их воздействия (острое и хроническое 
облучение) в референсные когорты были включены 
дети, проживающие на территориях с уровнем загряз-
нения почв по i37Cs от 37 до 556 кБк/м² и выше; дети, 
подвергшиеся воздействию ионизирующей радиации 
в периоде внутриутробного развития; дети участни-
ков ликвидации последствий аварии на ЧАЭС; дети 
первого, второго и третьего поколений наблюдения, 
проживающие в радиационно-загрязненных регионах 
и рожденные от облученных родителей.

Помимо короткоживущих радиоизотопов йода, 
в результате аварии в биосферу произошел выход 
долгоживущих радиоизотопов цезия и стронция с пе-
риодом полураспада 30 лет и более. И если радиоизо-
топы йода непосредственно влияют на тиреоидную 
ткань, то избыточное поступление 137Cs и 90Sr с боль-
шей долей вероятности может привести к микроэле-
ментному дисбалансу, активации перекисного окис-
ления липидов, угнетению антиоксидантной защиты 
и отразиться на интратиреоидном обмене йода. 

В июле 2014 г. в Вене состоялась 61-я сессия НКДАР 
и опубликован отчет «Научные основы действия иони-
зирующих излучений на детей». В числе общих выво-
дов указано, что «проблема влияния ионизирующих 
излучений на человека в период детства и юношества 
достаточно сложна и в целом мало изучена». Неблаго-
приятное влияние загрязнения окружающей среды ра-
дионуклидами на здоровье детского населения России 
угрожает проявлением различных видов риска: гене-
тического, онкогенного, репродуктивного, тератоген-
ного, иммунопатогенетического. Общераспространено 
мнение, что дети в 2–3 раза более радиочувствительны, 
чем взрослые, а риск возникновения стохастических 
эффектов у детей выше, чем у взрослых [6]. 

Существенным моментом в поисках ответов 
на вопросы возникновения радиоиндуцированных 
(наследственных, онкологических) мультифакторных 
заболеваний, имеющих свои особенности в условиях 
длительного действия малых доз радиации, является 
необходимая интеграция знаний в области радиобио-
логии, иммунологии, клинической генетики и педиа-
трии. Факт радиационного воздействия на организм 
ребенка, необходимость его медико-социальной 
защиты и реабилитации основаны на современных 
представлениях о действии ионизирующего излуче-
ния на организм человека и на основных принципах 
радиационной защиты, изложенных в публикациях 
НКДАР и МКРЗ.

Известно, что мишенью радиационного воздей-
ствия служат биомембрана и ядерная ДНК, которая 
является носителем генетической информации. В на-
стоящее время имеются доказательства того, что боль-
шие многолокусные делеции генома составляют 

доминирующий класс радиационно-индуцированных 
мутаций (МКРЗ, 2011); это позволило сформулиро-
вать концепцию того, что основные неблагоприятные 
генетические эффекты у человека принимают форму 
мультисистемных (полигенных) аномалий развития.

Одно из основных биологических действий иони-
зирующей радиации заключается в интенсификации 
свободнорадикальных реакций. Следствием этого 
является активация защитных и компенсаторно-
восстановительных процессов, выраженность кото-
рых определяется индивидуальными генетическими 
особенностями, а также глубиной и интенсивностью 
окислительного стресса [7]. Ответная реакция ор-
ганизма на лучевое воздействие – активация ре-
паративных и компенсаторно-восстановительных 
процессов. Индивидуальная радиочувствительность 
определяется тем, что в организме ребенка находятся 
в равновесии или преобладают процессы перокси-
дации (повышение уровня гидроперекисей, малоно-
вого диальдегида), протеолиза (повышение уровня 
метгемоглобина, внеядерной ДНК, мембранолиза) 
или преобладают защитные и компенсаторно-восста-
новительные процессы (система антиоксидантной, 
антипротеолитической защиты и др.). В результате 
32-летнего мониторинга состояния здоровья детей, 
подвергшихся воздействию малых доз радиации, 
показано, что радиационно-индуцированные изме-
нения в организме имеют фазный характер течения, 
который отражает на разных временных этапах ак-
тивацию или угнетение адаптационных и, что очень 
важно, репаративных процессов.

Использование феномена геномной 
нестабильности как предиктора радиационно-
индуцированных заболеваний

Проведенные нами исследования доказали реаль-
ность феномена геномной нестабильности в детском 
организме, подвергающемся низкоинтенсивному 
воздействию радиации в малых дозах [4, 8]. Геномная 
нестабильность – это феномен структурно-функцио-
нального непостоянства генетического материала, 
возникающего в потомках многократно поделив-
шихся клеток, подвергшихся воздействию радиации, 
что проявляется разрывами ДНК, аберрациями хро-
мосом, внеплановой экспрессией/супрессией генов, 
генными и хромосомными мутациями.

В работах А.И. Газиева [9] сообщается, что еже-
дневно в ДНК человека возникает около 50 тыс. 
однонитевых разрывов и еще около 100 сложных 
повреждений (двунитевые разрывы, межмолеку-
лярные ковалентные сшивки ДНК–белок, ДНК–
ДНК). Наиболее опасными радиационно-индуци-
рованными признаются двунитевые разрывы ДНК, 
так как они могут привести к нерепарируемой потере 
генетической информации.

В обследуемой популяции детей, подвергшихся 
низкоинтенсивному воздействию радиационного 
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фактора в период внутриутробного развития и про-
должающих ему подвергаться в постнатальный пе-
риод, встречаются в той или иной комбинации все 
типы хромосомных нарушений, характерные как для 
прямого мутагенного действия радиации, так и пост-
радиационной индукции геномной нестабильности. 
Аналогичные нарушения хромосомного аппарата 
выявляются и у детей, которые проживают на загряз-
ненных радионуклидами территориях и являются 
потомками облученных родителей [10, 11]. Стоха-
стическая радиационная патология – врожденные 
аномалии, пороки развития, умственная отсталость, 
онкопатология – является большой опасностью 
для жителей, проживающих на загрязненных радио-
нуклидами территориях. При анализе эксперимен-
тальных данных на животных в аспекте индукции 
мальформаций установлено, что радиочувствитель-
ность зависит от гестационного возраста зародыша/
плода, а его максимальная радиочувствительность 
приходится на период основного органогенеза – 
8–15 нед после зачатия (МКРЗ-103, 2011).

В отличие от «физиологической» геномной неста-
бильности, возникающей без явного дополнительного 
экзо- или эндогенного воздействия и приводящей к не-
которым наследственным болезням, радиационно-ин-
дуцированная нестабильность имеет ряд особенностей:
• часть клеток, выживших после облучения, может 
давать функционально измененное потомство, в ко-
тором с высокой частотой на протяжении многих 
поколений возникают de novo (без дополнительного 
облучения) аберрации хромосом и генные мутации;
• могут не определяться стойкие нарушения в пер-
вичной структуре ДНК;
• могут быть затронуты клетки, не подвергавшиеся 
облучению (проявление «эффекта свидетеля»);
• геномная нестабильность может проявляться в от-
даленные сроки после облучения (иногда через сотни 
циклов деления клетки).

Дальнейшее изучение феномена геномной неста-
бильности в клетках организма детей, проживающих 
на территориях, загрязненных радионуклидами, дало 
возможность, с одной стороны, выяснить фундамен-
тальные радио-биологические особенности низко-
интенсивного действия малых доз ионизирующих 
излучений, а с другой – оценить роль геномной не-
стабильности и процессов мутагенеза в патогене-
зе различных заболеваний с целью снижения риска 
развития радиационно-индуцированной патологии 
у настоящих и будущих поколений.

Характеристика хромосомных аберраций 
как проявления геномной нестабильности

Изменение состояния клеток при индуцированной 
геномной нестабильности характеризуется постоян-
ным проградиентным нарастанием спонтанного уров-
ня мутаций или других геномных и хромосомных изме-
нений (хромосомных аберраций) во втором и третьем 

поколениях детей, рожденных от облученных родите-
лей. По данным литературы и наших исследований, 
повышение уровня хромосомных аберраций предше-
ствует многим клиническим проявлениям, репродук-
тивной дисфункции, малигнизации и аутоиммуниза-
ции. В наших исследованиях выявлено достоверное 
повышение уровня хромосомных аберраций в лимфо-
цитах периферической крови у родителей и их детей, 
проживающих в регионах радионуклидного загряз-
нения. Средние частоты аберрантных геномов у этих 
детей в 1,5–2,8 раза превышают таковые показатели 
у детей группы сравнения. 

Результаты проведенного нами цитогенетического 
обследования свидетельствуют о повышенных сред-
них уровнях тех или иных радиационно-индуциро-
ванных аберраций хромосом во всех группах детей, 
которые проживают на территориях, загрязненных ра-
дионуклидами. У детей из регионов радионуклидной 
контаминации по сравнению с проживающими в ра-
диационночистых территориях выявлено повышение 
уровня как нестабильных и структурных хромосомных 
аберраций (одиночных и парных фрагментов, дицен-
триков и колец), так и особенно отчетливо стабильных 
хромосомных аберраций (транслокаций, делеций).

В условиях длительного действия малых доз ра-
диации к спонтанным повреждениям в нуклеотид-
ных последовательностях ДНК, возникающим в ходе 
молекулярно-генетических процессов (репликаций, 
транскрипций, трансляций, сегрегации дочерних 
структур) в пролиферирующих клетках и свойствен-
ных общей популяции жителей Российской Феде-
рации, добавляются радиационно-индуцированные 
повреждения. Последние могут быть исходным ма-
териалом для индукции геномной нестабильности. 
Характерно, что при действии малых доз ионизи-
рующих излучений происходит клеточное тиражи-
рование как первично индуцированных, так и отсро-
ченных дисгеномных эффектов. Следует учитывать, 
что накапливающиеся в клетке свободные радикалы, 
образующиеся в результате радиолиза воды, перекис-
ного окисления липидов, оказывают повреждающее 
действие на наследственный аппарат и мембранные 
структуры клетки [7]. Отмечено, что имеется отрица-
тельная корреляция между уровнем хромосомных по-
вреждений и концентрацией антиоксидантов. Таким 
образом, возникает полигеномный дисбаланс в орга-
низме, дисфункции клеток, тканей и органов, что от-
ражается на процессах дифференцировки, приводит 
к снижению биологической устойчивости организ-
ма и увеличивает риск возникновения стохастиче-
ских заболеваний, в том числе генетических эффек-
тов и злокачественных новообразований [7, 11, 12]. 
Наши совместные с японскими коллегами исследо-
вания [13, 14], включая долгосрочные эксперименты 
на мышах, доказали, что экспрессия индуцированной 
геномной нестабильности у мышей зависит от генети-
ческого фона. Эти данные позволяют с определенной 
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долей вероятности сопоставлять полученные результа-
ты и искать новые пути научного взаимодействия.

Система репарации геномной ДНК как механизм 
противомутагеной защиты

Ответной реакцией организма на лучевое воздей-
ствие является активация репаративных и компенса-
торно-восстановительных процессов. Система репа-
рации – один из самых мощных механизмов защиты 
генома. Процессы репарации обеспечивают восстанов-
ление нарушенных и/или утраченных цепочек ДНК, 
таким образом сохраняя стабильность генетического 
аппарата. Ослабление репарационных процессов ука-
зывает на неадекватность адаптивных и компенсатор-
но-восстановительных механизмов [11, 15]. 

Снижение уровня репарации ДНК можно объ-
яснить изменением активности Са-Мg-зависимой 
эндонуклеазы – основного фермента первого этапа 
эксцизионной репарации. Вариабельность активно-
сти фермента (повышение/понижение) может свиде-
тельствовать о разнонаправленности действия малых 
доз радиации и об особенностях реакций организма, 
приводящих к деградации хроматина. При истоще-
нии возможностей репарации отмечается повыше-
ние активности Ca-Mg-зависимой эндонуклеазы. 
В результате 32-летнего мониторинга состояния здо-
ровья детей, подвергшихся воздействию малых доз 
радиации, показано, что радиационно-индуцирован-
ные изменения в организме имеют фазный характер,  
который отражает на разных временных этапах акти-
вацию или угнетение адаптационных и, что особенно 
важно, репаративных процессов. 

Цитологические (кариологические) 
показатели – косвенные предикторы геномной 
нестабильности

В последние годы в качестве альтернативного 
(скринингового) метода для исследования характе-
ра и наследования геномной нестабильности ши-
роко используются показатели микроядерного те-
ста в лимфоцитах и клетках буккального эпителия 
[16–18]. Проведенные нами кариологические иссле-
дования (микроядерный тест) у отдельных семей, 
проживающих на загрязненных радионуклидами 
территориях [13], позволили рассматривать цито-
генетические показатели клеток буккального эпи-
телия с микроядрами, протрузиями и сдвоенными 
ядрами у второго поколения детей в качестве пре-
дикторов канцерогенеза. 

По данным литературы, микроядра и протрузии 
могут рассматриваться как биомаркеры канцероген-
ного эффекта и служить самым ранним проявлением 
риска развития рака, например, полости рта, лимфа-
тических узлов, грудной клетки [18]. По нашим дан-
ным, максимальные кариологические (цитологиче-
ские) изменения были выражены у матерей (первое 
поколение) с новообразованиями, в том числе зло-

качественными (щитовидной железы, молочной же-
лезы) и перенесших по этому поводу хирургическое 
лечение [13]. Кариологические изменения у их детей 
(второе поколение) были аналогичны материнским, 
хотя в момент обследования данные, подтверждающие 
наличие новообразований у детей, отсутствовали.

Увеличение количества двуядерных клеток в ответ 
на действие различных мутагенных факторов (в том 
числе радиации) свидетельствовало об активации 
клеточной пролиферации, направленной на обра-
зование новых клеток, замещающих поврежденные 
или погибшие. Двуядерные клетки являются поли-
плоидными. У таких клеток выше функциональная 
активность и генетическая нестабильность. Ряд ав-
торов считают, что увеличение числа клеток со сдво-
енными ядрами служит индикатором токсического 
действия радиационных факторов, а также дополни-
тельным прогностическим признаком их потенци-
альной канцерогенной активности. При проведении 
исследований в лимфоцитах периферической крови 
доказана роль микроядер как биомаркеров (предик-
торов) канцерогенных эффектов [16, 18].

Характеристика экспрессии генов генной сети 
белка р53

В ответ на повреждение ДНК происходит вклю-
чение защитного механизма, предусматривающего 
активацию белка р53, контролирующего целостность 
геномной ДНК, остановку деления аномальных кле-
ток (с цитогенетическими нарушениями) в фазе G

1
 

с последующей индукцией апоптоза. Такой механизм 
позволяет сохранить клеточный гомеостаз и избежать 
формирования клона клеток с опухолевой трансфор-
мацией [19], т.е. предупредить развитие онкогенного 
эффекта как у населения, подвергшегося хрониче-
скому облучению в малых дозах, так и у его потомков 
(первое, второе поколение).

В Детском научно-практическом центре противо-
радиационной защиты была исследована экспрессия 
генной сети гена ТР53, играющего важную роль в за-
щите организма от формирования мутагенной и он-
кологической патологии. Ген ТР53 вовлечен во взаи-
модействие с большим количеством других генов и их 
белковых продуктов. В результате нашей работы было 
показано, что генная сеть гена ТР53 демонстрирует 
значительные изменения (повышение/снижение) экс-
прессии ряда функционально важных генов. Наибо-
лее значимыми оказались различия для 5 генов: ST13, 
IER3, BRCA1, LRDD, MRAS, непосредственно участ-
вующих в процессах канцерогенеза [20].

По данным литературы [21], ген ST13 ингибирует 
опухолевый рост при различных видах рака. Пониже-
ние экспрессии ST13 может приводить к риску разви-
тия карциномы желудка и колоректальной карциномы. 
Ген IER3 высоко экспрессируется во многих опухоле-
вых тканях, повышение уровня синтезируемого бел-
ка может обусловить повышение риска образования 
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опухолей. Активно дискутируется роль экспрессии 
этого гена в регуляции апоптоза. Имеется тесная связь 
между экспрессией IER3 и мутантными ТP53, Ki-67, 
EGFR, выражающаяся бóльшими размерами и более 
развернутой стадией опухоли. Понижение уровня экс-
прессии BRCA1 может приводить к увеличению риска 
развития рака молочной железы и яичников [22]. Сни-
жение уровня экспрессии генов LRDD и MRAS способ-
ствует снижению апоптотической активности. 

Изменения экспрессии в 4 из 5 исследуемых генов 
свидетельствуют о повышенном риске развития злока-
чественных новообразований у детей, подвергшихся 
радиационному воздействию. Анализ данных в семей-
ном аспекте выявил схожие изменения в экспрессии 
генов, как у матерей, так и у их детей, причем у детей 
эти изменения были более ярко выражены. Таким об-
разом, проведенное нами исследование экспрессии 
генной сети гена ТP53 позволяет предполагать воз-
можность трансгенерационной передачи специфиче-
ских последствий облучения и, соответственно, риска 
развития онкологических заболеваний [23]. 

Хромосомные и генные мутации

Молекулярно-цитогенетическая диагностика – со-
временное направление в клинической цитогенетике, 
целью которого служат разработка и применение но-
вых и высокоэффективных методов анализа хромо-
сомных нарушений. В настоящее время сравнительная 
геномная гибридизация является одним из важных 
методов, дает возможность диагностировать микроду-
пликационные/микроделеционные синдромы в преде-
лах всего генома, что позволяет своевременно провести 
соответствующую верификацию генетических эффек-
тов у потомков облученных родителей.

Метод сравнительной геномной гибридизации 
на микрочипах (array CGH) позволяет одновременно 
оценить все 24 хромосомы, обладает высокой чувстви-
тельностью и точностью. Использование метода дает 
возможность дифференцировать наследственную па-
тологию и способствует квалифицированному меди-
ко-генетическому консультированию семьи в отноше-
нии планирования последующих беременностей. 

Иммунологические предикторы риска 
формирования радиационно-индуцированных 
заболеваний 

Действие неблагоприятных факторов окружаю-
щей среды вызывает структурно-функциональные 
нарушения генома иммунокомпетентных клеток, ве-
дущие к мембранорецепторным дисфункциям, апо-
птозу, дисбалансу иммунорегуляции с развитием им-
мунодефицита. Искажается медиаторный контроль 
иммунной системы за функцией пролиферативных 
систем и клеток, происходит накопление разрывов 
ДНК, которые не устраняются системой репарации, 
лимфоидные клетки становятся не способными пол-
ноценно участвовать в реакциях иммунитета. Это по-

зволяет сформулировать концепцию ведущей роли 
геномно-иммунной дисфункции в развитии иммуно-
опосредованной патологии [24].

В проведенных нами исследованиях установлены 
нарушения и особенности иммунного статуса в за-
висимости от характера радиационного воздействия 
в различных когортах наблюдения в отдаленные сроки 
после аварии на ЧАЭС, показана возможная роль этих 
расстройств в развитии хронических заболеваний у де-
тей. Нарушения Т-клеточного звена иммунитета за-
регистрированы у детей, подвергшихся хроническому 
комбинированному облучению радиоизотопами 131I, 
137Сs, 90Sr. Изменение абсолютного количества кле-
ток – естественных киллеров (NK-клеток – CD16+-
лимфоцитов) является общим признаком для всех 
групп детей, подвергшихся воздействию радиации. 
Так, у детей второго поколения – потомков облучен-
ных родителей – отмечена активация факторов про-
тивоопухолевой защиты с характерным увеличением 
числа CD16+-лимфоцитов. У всех групп детей, под-
вергшихся радиационному воздействию, зарегистри-
ровано увеличение относительного количества клеток 
с маркером регулятора апоптоза (CD95+-лимфоцитов) 
[5, 25]. Наличие у лиц всех групп радиационного 
риска тенденции к увеличению количества CD95+-
лимфоцитов позволяет рассматривать этот показа-
тель в качестве наиболее информативного маркера 
как прямого, так и опосредованного радиационного 
воздействия. Известно, что нарушения различных 
звеньев иммунитета являются одним из патофизиоло-
гических механизмов формирования злокачественных 
новообразований. Особая роль в развитии опухолей 
отводится дефициту NK-клеток.

По мнению А.А. Ярилина, а также согласно полу-
ченным нами данным выявленные изменения затра-
гивают в большей степени популяцию Т-лимфоци-
тов. Сегодня, спустя 32 года после аварии на ЧАЭС, 
следует говорить о полипотентности радиационного 
воздействия, поскольку обнаруженные нами изме-
нения касаются нескольких групп Т-лимфоцитов. 
Иммунные нарушения, обусловленные действием 
радиации, могут являться триггерным механизмом 
развития опухолей и аутоиммунных заболеваний. 

Заключение

Факт радиационного воздействия на организм 
ребенка, необходимость его медико-социальной за-
щиты и реабилитации основаны на современных 
представлениях о действии ионизирующего излуче-
ния на организм человека и на основных принципах 
радиационной защиты, изложенных в публикациях 
международных организаций (НКДАР ООН, МКРЗ 
и др.). К медико-биологическим предикторам, свя-
занным с воздействием ионизирующего излучения 
в диапазоне малых доз (до 100 мЗв), относятся:
• геномная нестабильность,
• хромосомные аберрации,
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• генные и хромосомные мутации,
• изменение репарации повреждений ДНК,
• изменение экспрессии генов генной сети ТР53 (наи-
более значимыми в качестве предикторов канцерогене-
за являются гены ST13, IER3, BRCA1, LRDD, MRAS),
• структурно-функциональные нарушения генома 
иммунокомпетентных клеток (увеличение количе-
ства пролиферирующих клеток с маркером CD71, 
количество клеток с маркером готовности к апоптозу 
CD95+, а также CD16).

Ранняя диагностика, направленная на снижение 
риска возникновения у детей врожденных и генети-
ческих заболеваний, злокачественных новообразова-
ний, возможна при совершенствовании диагностиче-

ских систем с использованием высокотехнологичных 
методов. Проблема поиска молекулярных изменений 
ДНК, РНК, исследование экспрессии генов для об-
наружения маркеров радиационно-индуцирован-
ных заболеваний становится все более актуальной.  
Решение указанной проблемы направлено на сохра-
нение и повышение уровня здоровья детей первого-
третьего поколений, подвергшихся радиационному 
воздействию, рожденных от облученных родителей. 
Для решения поставленных задач по исследованию 
и минимизации последствий действия ионизирую-
щего излучения необходима интеграция знаний 
в области радиобиологии, иммунологии, онкологии, 
клинической и молекулярной генетики, педиатрии.
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