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Председателю президиума
Коми научного центра
Уральского отделения
Российской академии наук
чл.-корр. РАН А.М. Асхабову

Глубокоуважаемый Асхаб Магомедович!
Глубокоуважаемый Анатолий Иванович!

Дорогие коллеги-радиоэкологи Коми научного центра УрО РАН!

В этом году отмечается 50-летие с начала радиоэкологических исследований, проводи-
мых коллективом Института биологии Коми НЦ УрО РАН. Это – важная веха в истории
радиоэкологии в нашей стране. Начатые в середине прошлого века исследования миграции
радионуклидов в природных экосистемах и действия ионизирующих излучений на растения и
животных в среде их обитания связаны с именами выдающихся представителей отечествен-
ной науки – Петра Петровича Вавилова, ставшего впоследствии президентом ВАСХНИЛ,
Петра Фомича Рокицкого, Ирины Николаевны Верховской, Всеволода Ивановича Мас-
лова и ряда других известных ученых.
За истекшую половину столетия Сыктывкар превратился в один из ведущих центров

отечественной радиоэкологии, исследования которого получили широкую международную
известность. Располагая уникальными природными полигонами с повышенной естественной
и техногенной радиоактивностью на территории Республики Коми, северные радиоэкологи
обогатили радиоэкологическую науку результатами первостепенного значения. Общеизвестны
итоги фундаментальных работ по оценке закономерностей миграции тяжелых естественных
радионуклидов в природных биоценозах и действия повышенного естественного и техноген-
ного радиационного фона на уровне экосистем. Глубокие исследования выполнены в Ин-
ституте биологии Коми НЦ УрО РАН и по изучению биологического действия малых доз
ионизирующих излучений. Особо следует отметить важные работы по оценке последствий
радиоактивного загрязнения биоты. Ученые-радиоэкологи Республики Коми вместе со спе-
циалистами других учреждений Российской академии наук внесли важный вклад в решение
важных вопросов по ликвидации последствий аварии на Чернобыльской АЭС в 1986 г. За
эти работы специалисты-радиоэкологи были удостоены высоких правительственных наград.
Сыктывкар не раз становился центром крупных национальных и международных кон-

ференций по проблемам радиоэкологии. И сейчас Институт биологии Коми НЦ УрО
РАН готовится к проведению важной международной конференции по изучению биологи-
ческого действия малых доз ионизирующих излучений и исследованию закономерностей
радиоактивного загрязнения окружающей среды. Большой популярностью и заслуженным
уважением пользуются труды в области миграции радионуклидов в окружающей среде и
действия ионизирующих излучений на растения и животных, издаваемые специалистами
Института биологии Коми НЦ УрО РАН. В современных непростых экономических
условиях коллектив радиоэкологов Института биологии Коми НЦ УрО РАН продолжает
вести научный поиск и получает важные фундаментальные результаты.
В юбилейные дни от всей души желаем северным радиоэкологам новых творческих

успехов и крепкого здоровья.

проф., д.б.н. Е.Б. Бурлакова
председатель Научного совета
по проблемам радиобиологии РАН

К 50-летию
РАДИОЭКОЛОГИЧЕСКИХ

ИССЛЕДОВАНИЙ
В РЕСПУБЛИКЕ КОМИ*     *     *

Директору Института биологии
А.И. Таскаеву

акад. РСХА Р.М. Алексахин
вице-президент Международного
союза радиоэкологии

Уважаемые радиоэкологи Института биологии!
По поручению исполнительного комитета Международного союза радиоэкологии я по-

здравляю вас с 50-летием радиоэкологических исследований в Республике Коми.
Мы высоко ценим результаты ваших исследований, посвященных особенностям мигра-

ции радионуклидов в окружающей среде, особенно радионуклидов тяжелых металлов, и
влиянию повышенного естественного и антропогенного радиационного фона на живые орга-
низмы. Эти работы вносят большой вклад в решение проблемы защиты окружающей среды
от ионизирующей радиации, проблемы, актуальность которой постоянно растет в связи с
развитием атомной энергетики; они затрагивают вопросы обеспечения радиационной без-
опасности.
Мы уверены в возможности продолжения международного сотрудничества в области

радиационной защиты среды обитания человека – наиболее актуальной проблемы совре-
менности. Я желаю вам больших успехов в творческой работе.

Ф. Брешиньяк
президент Международного союза радиоэкологии
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ПРОБЛЕМА ОЦЕНКИ ДОЗОВЫХ НАГРУЗОК НА БИОТУ
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к.х.н. Т. Майстренко
н.с. этого же отдела
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Современная система оценок последствий об-
лучения и предотвращения его негативного
влияния на человека является итогом более

чем 80-летнего периода исследований и подробно
изложена в публикациях Международного комите-
та по радиационной защите (МКРЗ). Вопросы ради-
ационной защиты биоты до конца 80-х–начала 90-
х годов рассматривались МКРЗ только в контексте
миграции радионуклидов по трофическим цепочкам,
ведущим к человеку. Принципиальная позиция
МКРЗ по отношению к обеспечению радиационной
защиты окружающей среды состоит в том, что «со-
блюдение стандартов контроля окружающей среды,
необходимых для защиты человека в той мере, ко-
торая признается в настоящее время желательной,
обеспечит также отсутствие риска и для других
живых организмов» [17]. Этот принцип вошел в ос-
новополагающие документы по обеспечению радиа-
ционной защиты окружающей среды во многих стра-
нах. В последние годы основной тенденцией в раз-
витии принципов радиационной защиты является
разработка концепции, обеспечивающей одновремен-
но охрану здоровья человека, стабильное функцио-
нирование экосистем и сохранение биологического
разнообразия [5, 12]. В изучение этой проблемы ин-
тегрирована и наша группа, которая занимается
оценкой радиационного воздействия на природные
популяции растений.

Одной из наиболее распространенных в настоя-
щее время является методология оценки радиаци-
онного воздействия на биоту, основанная на сопо-
ставлении дозовых нагрузок с биологическими эф-
фектами у референтных видов флоры и фауны [3-5,
16]. Методология использована [13, 15] при выпол-
нении европейских программ по оценке радиацион-
ного воздействия на водные и наземные экосисте-
мы (FASSET, EPIC, ERICA). Основное внимание в
рамках этих проектов уделялось анализу радиоэко-
логических ситуаций, связанных с загрязнением
окружающей среды техногенными радионуклида-
ми. Намного меньше достоверной информации име-
ется о дозовых нагрузках и биологических эффек-
тах у животных и растений, заселяющих террито-
рии с повышенным содержанием радионуклидов
уранового и ториевого рядов в объектах окружаю-
щей среды [1, 10]. Объективными причинами, ко-
торые затрудняют оценку дозовых нагрузок на био-
ту от тяжелых естественных радионуклидов (ТЕРН),
являются:

– сложная схема распада радионуклидов урано-
вого и ториевого рядов;

– различие физико-химических свойств элемен-
тов в радиоактивной цепочке, приводящее к нару-
шению радиоактивного равновесия внутри семейств
и неравномерности вертикального и горизонтального
распределения изотопов в ландшафте, особенно на
территориях с техногенно измененным естествен-
ным радиационным фоном;

– наличие геохимических и трофических цепей
миграции радионуклидов, обусловливающее множе-
ственность путей внешнего и внутреннего облуче-
ния.

Для оценки дозовых нагрузок на биоту разрабо-
тано несколько моделей, каждая из которых имеет
определенные ограничения и преимущества. В та-
кой ситуации решающим критерием выбора моде-
ли оказывается степень ее апробации для разных
радиоэкологических ситуаций.

Применимость предложенной в рамках програм-
мы ERICA [15] модели проверена на большом объе-
ме экспериментального материала для случаев воз-
действия искусственных и естественных радионук-
лидов на животных и растения водных и наземных
экосистем [15, 18-20]. В основу модели положен
принцип суммирования доз от всех типов источни-
ков излучения – как внешних, так и внутренних.
При этом доза является функцией количества по-
глощенной в ткани энергии фотонов и частиц. Дозу
внешнего облучения вычисляют с учетом коэффи-
циента AF (absorbed fractions), который определя-
ется методом Монте-Карло (MCNP4C) и равен отно-
шению энергии, поглощенной объектом, к энергии,
выделенной источником. Такая аппроксимация до-
пускается для любой бесконечной гомогенной сре-
ды с равной плотностью. Принимается, что орга-
низм, на который оценивается доза, состоит из че-
тырех типов ткани с плотностью 1 г/см и находит-
ся в центре бесконечной сферы такой же плотно-
сти. Нижняя граница энергии для фотонов – 1 кэВ,
электронов – 10 кэВ. При оценке дозовой нагрузки
от внешнего излучения учитывают β- и γ-излучение
и используют следующее уравнение:

 ,

где Р
ехt

, – мощность поглощенной дозы от внешнего
излучения, мкГр/ч; v – тип излучения; q – концент-
рация радионуклида в соответствующей среде обита-
ния, Бк/кг; Ei и Yj – соответственно энергия (МэВ) и
выход (%) частиц и фотонов данной энергии на рас-
пад радионуклида; N

v
(E) – энергетический спектр β-

излучения; AF
v
(E) – доля энергии, поглощенная орга-

низмом при одном распаде радионуклида.
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Дозовую нагрузку от внутреннего излучения оце-
нивают с учетом всех типов излучения:

,

где P
int

 – мощность поглощенной дозы от инкорпори-
рованных радионуклидов, мкГр/ч; q – концентрация
радионуклида в организме, Бк/кг.

Коэффициент AF
V
 является функцией энергии

фотонов и электронов, массы биологического объек-
та и расположения его относительно источника из-
лучения. При низких энергиях и большой массе он
стремится к единице. Для несферических тел AF

v

выражается через значение, полученное для сфери-
ческих объектов. Вводя поправку на несферичность,
являющуюся функцией массы объекта и энергии
частиц или фотонов, вычисляют поглощенную от
внутренних и внешних источников излучения энер-
гию.

Взвешенную поглощенную дозу оценивают по
формуле:

,

где D
int. weighted

 – «взвешенная» поглощенная доза от
инкорпорированных радионуклидов, мкГр; t – время
облучения, ч; wα 

и w
lowβ 

– взвешивающий коэффициент
соответственно для α- 

 
и низкоэнергетических β-час-

тиц; P
int,α и P

int,lowβ 
– мощность поглощенной дозы соот-

ветственно от инкорпорированных α-
 
и низкоэнерге-

тических β-частиц, мкГр/ч.

При расчете дозы облучения от инкорпорирован-
ных ТЕРН используют взвешивающие коэффици-
енты, учитывающие относительную биологическую
эффективность разных видов излучения. Для низ-
коэнергетических β-частиц значение взвешивающего
коэффициента принимают равным 3 [11]. Мнения
специалистов об относительной биологической эф-
фективности α-излучения для биоты расходятся.
НКДАР ООН [9] рекомендует в зависимости от ха-
рактеристик объекта и условий облучения выбирать
значения в интервале 3-10. Проведенный недавно
[6] анализ результатов экспериментального опреде-
ления относительной биологической эффективности
α-излучения для инкорпорированных радионукли-
дов показал, что это значение варьирует от 1 до 10
для детерминированных эффектов и от 1 до 20 –
для стохастических. Авторы данного обзора пред-
лагают принять взвешивающий коэффициент для
α-излучения равным 5 при расчете дозовых нагру-
зок на биоту. В другой публикации [14] рекоменду-
ется использовать значение от 5 до 10. В работе
[10] относительная биологическая эффективность α-
излучения была принята равной 20.

Помимо сложностей, связанных с выбором взве-
шивающего коэффициента, существуют другие не-
определенности при расчете дозовых нагрузок на
биоту от ТЕРН:

– различия в биодоступности и миграционной
способности радионуклидов в окружающей среде,
что влияет непосредственно на значение коэффици-
ента конверсии;

– неравномерность распределения радионукли-
дов в окружающей среде и организме;

– перечень радионуклидов, активности которых
в объектах окружающей среды аналитически опре-
делены для оценки доз;

– качество дозиметрического обеспечения иссле-
дований;

– фактическое время облучения организма.
Поэтому расчетные поглощенные дозы представ-

ляют собой в определенной мере условный показа-
тель, что необходимо принимать во внимание при
установлении пределов дозовых нагрузок на биоту
и разработке принципов радиационной защиты ок-
ружающей среды.

Для оценки воздействия ионизирующих излуче-
ний на природную среду разработаны различные
классификации радиационных зон. Впервые кон-
цептуальная модель оценки эффектов хроничес-
кого воздействия ионизирующего излучения для
всех уровней организации живой природы была
предложена Г.Г. Поликарповым [3, 4]. Эта идея в
настоящее время интенсивно развивается [5, 16], а
границы диапазонов доз, вызывающих определен-
ные биологические эффекты, корректируются с уче-
том новых данных о дозовых нагрузках в конкрет-
ных радиоэкологических ситуациях и наблюдаемых
ответных реакциях представителей разных систе-
матических групп.

В существующих концептуальных моделях [3,
4, 16] прогноз биологических эффектов хроничес-
кого воздействия ионизирующего излучения осно-
ван преимущественно на значениях поглощенной за
год дозы от β- и γ-излучающих радионуклидов. Та-
кой подход приводит к существенным различиям
расчетных и действительных годовых дозовых на-
грузок от ТЕРН на наземные виды растений и жи-
вотных, поскольку в этом случае не учитываются
фактическое время облучения критических органов
и тканей и высокая относительная биологическая
эффективность α-излучателей, какими являются
большинство ТЕРН. По этой причине применение
имеющихся концептуальных моделей для оценки
радиоэкологической ситуации на территориях с
повышенным фоном естественной радиоактивности
требует специальной апробации.

Ключевым вопросом в разработке системы ради-
ационной защиты живой природы является опре-
деление зависимости «доза–эффект» для референт-
ных видов. Несмотря на большой объем информа-
ции о биологических эффектах у растений и жи-
вотных из хронически облучаемых природных по-
пуляций, оценка дозовых зависимостей во многих
случаях затруднена из-за нехватки или существен-
ных погрешностей дозиметрических данных. Этот
недостаток характерен даже для многих современ-
ных радиоэкологических исследований. Поэтому до
сих пор наши знания о форме зависимости «доза–
эффект» в диапазоне низких доз и мощностей доз
основаны на результатах, полученных в лаборатор-
ных экспериментах с использованием стандартизи-
рованных тест-систем.

Специальные исследования зависимости «доза–
эффект» и пределов дозовых нагрузок для расте-
ний Vicia cracca (горошка мышиного) из природ-
ных популяций, заселяющих территорию с повы-
шенным фоном естественной радиоактивности, были
недавно проведены нами при выполнении контрак-
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та с Норвежским агентством по атомной энергети-
ке в рамках программы INTRANOR (Оценка воз-
действия повышенных уровней радиоактивности на
живую природу северных территорий). Установле-
но [2], что

1) минимальная взвешенная поглощенная доза
за период вегетации (120 дней), при которой на-
блюдаются достоверные биологические эффекты
(увеличение уровня генетической изменчивости и
снижение репродуктивной способности) у горошка
мышиного составляет 0.2 Гр. Это значение близко
пределу дозовой нагрузки для растений (0.003 Гр/
день или 0.3 Гр за 120 дней), установленному Ка-
надской комиссией по ядерной безопасности (Cana-
dian Nuclear Safety Commission) [7], но существен-
но ниже ранее предложенного МАГАТЭ [8] безопас-
ного уровня поглощенной дозы для растений (0.01
Гр/день или 1.2 Гр за 120 дней);

2) нелинейные модели лучше подходят для опи-
сания зависимости между уровнем биологических
эффектов у горошка мышиного и взвешенной по-
глощенной дозой, чем линейная функция. Зависи-
мость частоты аберраций хромосом в клетках ме-
ристемы корней проростков семян горошка мыши-
ного от поглощенной дозы наилучшим образом опи-
сывается линейно-квадратичной моделью. Всхо-
жесть семян и выживаемость проростков снижают-
ся экспоненциально с увеличением поглощенной
дозы.

Следует отметить, что проведенные на данном
этапе исследования ни в коей мере не исчерпывают
всей многоплановой проблемы оценки допустимых
доз облучения биоты и являются лишь первым эта-
пом на пути получения информации о зависимости
«доза–эффект» для природных популяций растений
и животных.
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Подземный ядерный взрыв с
выбросом грунта «Чаган», про-
веденный в месте слияния рек

Чаган и Ащи-Су (49°56′06′′), был пер-
вым опытно-промышленным экспери-
ментом, целью которого стало получе-
ние информации о возможности ис-
пользования ядерных зарядов для
создания водохранилищ в засушли-
вых районах бывшего СССР, в част-
ности, Казахстана [5]. В первый год
после взрыва суммарная радиоактив-
ность воды в Атомном озере, образо-
вавшемся в результате заполнения
воронки водой, и водохранилище на-
ходилась в пределах 10-350 Бк/л [5].
В это время основной вклад (70-80 %)
в суммарную радиоактивность воды
вносил 89Sr (Т1/2 = 50.5 сут.), в после-
дующие годы – 90Sr. В 1972 г. средне-
годовые концентрации 90Sr, 137Cs, 3H в
воде искусственного водохранилища
«Чаган» составляли 3, 0.4, 78000 Бк/л
соответственно. В 1989 г. удельная
активность 90Sr в воде снизилась до
1.5 Бк/л. Определение содержания
других радионуклидов не проводили.
Воды в Атомном озере и водохрани-
лище характеризовались высокой ми-
нерализацией и относились к хлорид-
но-сульфатно-натриевому типу. В лет-
ний период минерализация вод увели-
чивалась до 15 мг/л за счет испаре-
ния. К 1968 г. уровень минерализации
вод возрос в шесть раз. Уже тогда выс-
казывалось предположение о том, что
засоление воды водохранилища мо-
жет стать более важной санитарно-
гигиенической проблемой, чем ее ра-
диоактивное загрязнение.

В настоящее время вновь ставит-
ся вопрос о возможности использова-
ния водохранилища в хозяйственных
целях. Такие решения должны прини-
маться на основе всесторонней оцен-
ки качества воды как на основе сани-
тарно-гигиентических, так и экотокси-
кологических критериев. В рамках ре-
шения этой задачи мы оценили токсич-
ность проб воды из источников райо-
на проведения взрыва «Чаган» и выя-
вили основные факторы, влияющие на
степень их токсичности.

Материал и методы
«Балапан» – испытательная пло-

щадка Семипалатинского полигона,
расположенная в юго-восточном на-
правлении от г. Курчатов на левобе-
режье р. Чаган. Общая площадь тер-
ритории – 100 км2. Ее использовали

для проведения подземных испытаний
ядерных устройств мощностью до
120 кт в скважинах (вертикальных гор-
ных выработках) и отдельных испыта-
ний мощностью до 150 кт [4].

Опытно-промышленный экскава-
ционного типа подземный ядерный
взрыв «Чаган» (49°56′06.0′′ с.ш., 79°
00′33.7′′ в.д.) мощностью 140 кт тро-
тилового эквивалента [5] был произ-
веден 15 января 1965 г. в скважине
1004 в месте слияния рек Чаган и Ащи-
Су. В результате механического эф-
фекта взрыва возникла воронка глу-
биной 100 м и объемом 6 млн. м3 с
навалом грунта высотой 20-30 м, пе-
рекрывшим русло р. Чаган. В марте-
апреле 1965 г. с использованием хи-
мических взрывчатых веществ был
создан канал, соединивший русло

р. Чаган с воронкой. В результате об-
разовалось два водоема: внутренний
за счет заполнения воронки от взры-
ва (Атомное озеро), внешний – поймы
рек Чаган и Ащи-Су (водохранилище).

Пробы воды отбирали из Атомно-
го озера, р. Чаган и водохранилища на
расстоянии 30 м от береговой линии с
глубины 1 м. В качестве природного
контроля отобрана проба за предела-
ми Семипалатинского испытательно-
го полигона из р. Иртыш на расстоя-
нии 68 км в северо-западном направ-
лении от Атомного озера. Для оценки
токсичности проб применяли аттесто-
ванную «Методику определения ток-
сичности проб поверхностных прес-
ных, грунтовых, питьевых, сточных
вод, водных вытяжек из почвы, осад-
ков сточных вод и отходов по измене-
нию оптической плотности культуры
водоросли хлорелла (Chlorella vulgaris
Beijer)». Токсичность проб (T, %) оце-
нивали по соотношению средних ве-
личин конечной оптической плотности
опытных вариантов и контрольных:

T = Dоп./Dконт.· 100,           (1)

где Dоп. и Dконт. – среднее значение конеч-
ной (через 24 ч) оптической плотности
соответственно опытного и контрольного
образцов.

Результаты
В настоящее время содержание

137Cs и 90Sr в пробах воды из источни-
ков, расположенных в районе прове-
дения взрыва «Чаган», снизилось
(рис. 1) и не превышает уровни вме-
шательства при поступлении с водой
для населения. Однако воды источни-
ков (включая водохранилище), распо-
ложенных на испытательной площад-
ке «Балапан», как и ранее, характери-
зуются высокой минерализацией – от
5.48 до 20.2 г/л (рис. 2) – и относятся к
соленым по классификации [9] или
солоноватым согласно предыдущей
классификации [8]. В составе катио-
нов преобладает Na+, анионов – Cl–.
По степени убывания концентраций в
пробах воды катионы и анионы распо-
лагаются в ряды: Na+ > Ca2+ > Mg2+ >
K+; Cl– > SO4

2– > HCO3
– > NO3

–. Учиты-
вая приведенные данные и значение
pH, воды источников площадки «Ба-
лапан» следует отнести [10] к классу
нейтральных кислородных, семейству
соленых, виду натриевых сульфатно-
хлоридных. Проба воды из р. Иртыш,
используемая в качестве природного

mailto:tevseeva@ib.komisc.ru
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контроля, отобранная за пре-
делами испытательных пло-
щадок (50°45′35.2′′ с.ш., 78°
32′52.2′ в.д.; в 97.6 км от
Атомного озера в северо-се-
веро-западном направле-
нии), характеризуется нейт-
ральным pH и относится к
нейтральным кислородным
пресным кальций-магний-на-
триевым сульфатно-гидро-
карбонатным.

Результаты оценки ток-
сичности проб воды источни-
ков из района проведения
взрыва «Чаган» по измене-
нию оптической плотности
суспензии хлореллы (рис. 3)
показали, что для всех вари-
антов эксперимента наблю-
дается существенное сниже-
ние прироста биомассы водо-
росли по отношению к отри-
цательному контролю (дис-
тиллированная вода). Образ-
цы воды из р. Чаган (49°56′
14.3′′ с.ш., 79°0.1′5.1′′ в.д.) и
водохранилища (49°55′45′′
с.ш., 79°0′25.3′′ в.д.) были
наиболее токсичными. Ком-
понентный состав пробы во-
ды из р. Иртыш оказал положительное
влияние на прирост биомассы водо-
росли.

Сопоставляя данные физико-хи-
мического анализа проб воды и био-
логического тестирования, можно
было предположить, что токсический
эффект является следствием либо
высокого содержание ионов Na+ и Cl–,
либо общей минерализации вод из
расположенных в районе проведения
взрыва «Чаган» источников. В то же
время известно [12], что в определен-
ных концентрациях NaCl (0.2-2 г/л) не
только не подавляет, но даже стиму-
лирует накопление биомассы у пре-
сноводной хлореллы. При
выращивании хлореллы
на средах с высоким со-
держанием азота и мине-
ральных солей стимулиру-
ющее действие NaCl на-
блюдается при еще более
высоком содержании этой
соли – до 10 г/л [12]. Кон-
центрации хлорида на-
трия, при которых наблю-
дается гибель клеток Chlo-
rella vulgaris, варьируют от
4 до 20 г/л в зависимости
от ионного состава среды.
В нашем случае пробы
воды характеризуются вы-
соким содержанием мине-
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Рис. 1. Удельные активности (Бк/дм3; по оси ординат)
90Sr (белые столбцы) и 137Cs (серые столбцы) в пробах воды
из р. Иртыш (1), Атомного озера (2-6), р. Чаган (7), водохра-
нилища (8) и уровни вмешательства для 90Sr и 137Cs (9) [6].
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Рис. 2. Общая минерализация (мг/л; по оси ординат)

проб воды из р. Иртыш (1), Атомного озера (2-6), р. Чаган
(7), водохранилища (8).

Рис. 3. Относительный инкремент оптической плотности (%; по
оси ординат) суспензии клеток хлореллы через 24 ч размножения
в пробах воды из р. Иртыш (1), Атомного озера (2-6), р. Чаган (7),
водохранилища (8).
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ральных солей и азота, которые сни-
жают токсическое воздействие NaCl
на хлореллу. Поэтому можно было
ожидать, что высокое содержание
ионов Na+ и Cl– в пробах воды не ока-
жет достоверного влияния на прирост
биомассы водоросли. Действительно,
анализ корреляционной матрицы [4]
показал, что относительный инкре-
мент оптической плотности суспензии
клеток хлореллы статистически значи-
мо не связан ни с общим уровнем ми-
нерализации, ни с концентрацией Na+

и Cl–, но достоверно снижается при
увеличении в пробах воды концентра-
ций ионов Ca2+, K+, NO3

–.

Для установления функци-
ональной зависимости между
токсичностью проб воды и их
катионно-анионным составом
был использован пошаговый
регрессионный анализ, при-
менимость которого для слу-
чая эффектов комбинирован-
ного действия низких доз фак-
торов радиационной и хими-
ческой природы была проде-
монстрирована в предыду-
щих наших исследованиях [2,
3, 7]. В результате работы ал-
горитма пошаговой регрес-
сии в линейную модель, ап-
проксимирующую  данные
биологического тестирова-
ния, было включено два фак-
тора – концентрации ионов
Ca2+ и Sr2+ (см. таблицу).

Обсуждение
Прежде чем объяснить

причинно-следственные свя-
зи между концентрациями
Ca2+ и Sr2+ в пробах воды и
наблюдаемым биологичес-
ким эффектом, следует заме-
тить, что донные отложения
водоемов, образовавшихся

после взрыва, состоят из субпесчаных
отложений, содержащих много каль-
ция, что и обусловливает его высокое
содержание в пробах воды. Несмотря
на то, что Ca2+ относится к жизненно
важным элементам, превышение фи-
зиологической концентрации этого
иона во внешней среде и, как след-
ствие, в цитоплазме, может оказывать
негативное влияние на растения [1], в
том числе хлореллу [12]. Высокие кон-
центрации Ca2+ приводят к достовер-
ному увеличению частоты аберраций
хромосом и генных мутаций в клетках
растений [1, 13]. Показано [1], что вы-
ращивание проростков пшеницы в

растворе 10 мМ CaCl2
обусловливает  значи-
тельное накопление Ca2+

в корнях, что вызывает
подавление ростовых
процессов, увеличивает
генерацию  свободных
форм кислорода [11], сни-
жает проницаемость плаз-
малеммы для К+ [14]. Это
объясняет обнаруженную
нами обратную зависи-
мость между приростом
биомассы  хлореллы  и
концентрацией  ионов
Ca2+ в исследованных
пробах воды.
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Результаты оценки влияния на прирост биомассы Chlorella vulgaris Beijer
ионного состава проб воды из источников, расположенных в районе проведения взрыва «Чаган»

Предикторы модели
Коэффициенты 

в уравнении
регрессии

Уровень
значимости

коэффициентов

Коэффициент
детерминации

(R2)

Значение
критерия

Фишера (F)

Уровень
значимости

F

Константа 28.18±18.95 0.197
Концентрация Ca2+ (мг/дм3) –0.14±0.02 0.002
Концентрация 90Sr (Бк/дм3) –21.69±6.96 0.026

0.88±13.34 19.07 0.005

90Sr является химическим анало-
гом Ca. Пути миграции этих элемен-
тов, механизмы поступления в расте-
ния, места депонирования в тканях и
клетках сходны. Поэтому, хотя содер-
жание 90Sr в пробах воды не превы-
шает фоновых уровней, этот радионук-
лид, проникая в клетки по Ca2+-кана-
лам и накапливаясь, как Ca, в мито-
хондриях, эндоплазматическом рети-
кулуме, может усиливать негативные
эффекты высоких концентраций сво-
его химического аналога. Основным
источником поступления 90Sr в водо-
емы является грунт навала, образо-
вавшегося вокруг воронки от взрыва
[5]. И хотя 90Sr находился в основном
в прочнофиксированном состоянии, а
содержание его в водах не превыша-
ло допустимых уровней даже в первый
год после взрыва, в костной и мышеч-
ной ткани рыб, выловленных в водо-
емах, накапливалось в 10 раз больше
90Sr, чем у рыб из близко расположен-
ных естественных водоемов вне зоны
радиоактивных выпадений. Все выше-
сказанное свидетельствует о принци-
пиальной возможности влияния Ca2+

и Sr2+ на биологические процессы.
Результаты проведенных исследо-

ваний соответствуют данным, полу-
ченным [7] при оценке токсичности и
мутагенности проб воды из источни-
ков, расположенных на территории
проведения подземного ядерного
взрыва с выбросом грунта в Пермской
области. В этой радиоэкологической
ситуации удельная активность 90Sr в
пробах воды также была ниже уровня
вмешательства при поступлении с во-
дой для населения, но радионуклид
достоверно влиял на частоту абер-
рантных клеток в корневой меристе-
ме Allium schoenoprasum L.

Учитывая высокую минерализа-
цию и токсичность вод источников из
района проведения взрыва «Чаган»,
следует сделать вывод о непригодно-
сти этой воды для гидромелиорации
и питьевого потребления. Этот вывод
противоречит заключению [5] о том,
что в течение всего времени суще-
ствования водохранилища его воды
были пригодны для хозяйственно-бы-
тового и питьевого потребления. За-

метим, что аргументация этого заклю-
чения основана только на том факте,
что «концентрация радионуклидов в
воде не превышала допустимых зна-
чений, постоянно снижаясь с течени-
ем времени» [5]. Анализируя данные
о содержании радионуклидов в воде
водохранилища, приведенные в цити-
руемом исследовании, следует отме-
тить, что с 1965 по 1989 г. регулярно
оценивали изменение удельной актив-
ности только 90Sr. Данные о концент-
рации трития имеются за период с
1967 по 1972 г., а определение содер-
жания 137Cs вообще не проводили.
Содержание других радионуклидов
также не определяли, несмотря на то,
что некоторые из них, являясь продук-
тами распада, могут накапливаться со
временем, как, например, 241Am, обра-
зующийся из 241Pu. Более того, если в
воде присутствует одновременно не-
сколько радионуклидов, то пригод-
ность этой воды для питьевого потреб-
ления оценивается на основе условия

1≤∑УВi
Ai

,                 (2)

где Ai – измеренная удельная активность
i-го радионуклида; УВi – уровень вмеша-
тельства i-го радионуклида при поступле-
нии с водой для населения согласно НРБ-
99 [6].

Поэтому объективно оценить, на-
сколько воды водохранилища соответ-
ствовали санитарно-гигиеническим
нормативам по содержанию радионук-
лидов, невозможно. Но даже если ус-
ловие (2) выполняется, нельзя не при-
нимать во внимание способность оп-
ределенных биологических объектов
концентрировать радионуклиды и вы-
сокую засоленность воды, что ограни-
чивает ее использование. В частности,
попытка применения воды, содержа-
щей высокие концентрации солей, в
целях гидромелиорации почв аридных
районов, приведет к их засолению и
деградации. Вызывает сомнение и
применение воды водохранилища для
питьевого водоснабжения.
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ПОГЛОЩЕНИЕ УРАНА, РАДИЯ И ТОРИЯ АНАЛЬЦИМСОДЕРЖАЩЕЙ ПОРОДОЙ
И СОРБЕНТАМИ РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ

к.б.н. Н. Рачкова
н.с. отдела радиоэкологии
E-mail: shuktomova@ib.komisc.ru

Современные технологии производства матери-
алов и энергии неизбежно сопровождаются ис-
тощением ресурсной базы и неблагоприятны-

ми изменениями в состоянии окружающей среды,
в частности – ее радиоактивным загрязнением. Ча-
стью технологий реабилитации территорий, загряз-
ненных радиоактивными элементами, является по-
иск и исследование свойств доступных и эффектив-
ных сорбентов, способных влиять на процессы транс-
формации соединений радионуклидов в природных
объектах. В этом отношении рядом преимуществ
обладают материалы на основе растительной ткани
и цеолиты. Они проявляют ионообменную актив-
ность по отношению к естественным радионукли-
дам, способны к поглощению молекулярных и кол-
лоидных соединений радиоэлементов. Утилизация
содержащих компоненты растительной ткани про-
мышленных и сельскохозяйственных отходов, так-
же как и использование пород с невысоким содер-
жанием цеолитов, во многих регионах России яв-
ляется важной экологической задачей.

В настоящей работе была оценена способность
анальцимсодержащей породы, гидролизного лигни-
на древесины, механохимически активированных
сорбентов на основе соломы овса как дезактивиру-
ющих материалов, способных к прочному поглоще-
нию урана, радия и тория из водных растворов их
солей в условиях, приближенных к природным.

Для экспериментов были отобраны фракции гид-
ролизного лигнина древесины и анальцимсодержа-
щей породы с размером частиц 0.25-0.5 мм. Вало-
вой состав породы, содержащей 30 % анальцима,
приведен в работе [7]. Содержание лигнина Кома-
рова в образце гидролизного лигнина составляет
82.5 % при зольности 6 %. Сорбенты на основе со-
ломы овса получены по способу [8], состоящему в
механическом размоле исходного сырья до порош-
кообразного состояния и щелочном гидролизе 0.1-
2.0 моль/л растворами NaOH. До контакта с радио-
активной жидкой фазой навески сорбентов на осно-
ве растительной ткани выдерживали в дистиллиро-
ванной воде в течение суток для увеличения удель-
ной поверхности.

Сорбцию проводили в статических условиях при
комнатной температуре из растворов нитрата ура-
нила, нитрата радия и хлорида тория. Радионукли-
ды в них были представлены природной смесью изо-
топов [11]. Кислотность растворов доводили до не-
обходимого уровня путем подщелачивания концен-
трированным (13 моль·л–1) раствором гидроксида
аммония. Насыщение сорбентов достигалось из ра-
створов с исходными концентрациями тория 3.9
мг·л–1, урана – 0.1 мг·л–1, радия – 1.05 мкг·л–1 пу-
тем повторения этапов сорбции вплоть до прекра-
щения поглощения. После сорбции фазы разделя-

ли фильтрованием. В фильтрате определяли кон-
центрацию радионуклида, по убыли которой рас-
считывали емкости сорбентов и содержание в них
радиоактивных элементов. Прочность сорбции оце-
нивали по концентрации урана, радия и тория в
вытяжках, полученных последовательной обработ-
кой обогащенного радионуклидами сорбента дистил-
лированной водой, 1 моль/л растворами CH

3
COONH

4

и HCl. Этот метод широко используется в почвове-
дении и позволяет выделить из твердой фазы сор-
бента фракции химических соединений, относитель-
но однородные по силе и механизмам поглощения
радиоэлемента. Недесорбированную фракцию соеди-
нений радиоактивных элементов считали фиксиро-
ванной. Все варианты опыта выполняли в трех по-
вторностях. Время экспозиции составляло 24 ч.
Концентрации тория, урана и радия определяли
фотометрическим, люминесцентным, эманационным
методами [4, 6, 10] соответственно.

ИК-спектры насыщенных образцов сорбентов
выполнены на спектрофотометре «SPECORD М-80»
в области 400-4000 см–1 в таблетках с KBr. Количе-
ственный расчет относительных оптических плот-
ностей (ООП) полос поглощения проводили с при-
менением метода базисной линии. Среднеквадрати-
ческая ошибка составляла 5 %. За внутренний стан-
дарт в препаратах целлюлозосодержащих материа-
лов принимали полосы ~2900 см-1 (ОН-, СН-, СН

2
-

валентные колебания), в препаратах лигнина –
1518 см–1 (скелетные колебания ароматического
кольца).

Емкость поглощения, обусловленная активно-
стью сорбционных центров и состоянием сорбата в
жидкой фазе, является важнейшей характеристи-
кой сорбента. В сорбционных системах с протоно-
генными материалами и гидролизующимися хими-
ческими элементами она зависит от кислотности
среды. Поэтому при выборе условий для насыще-
ния сорбентов мы стремились к моделированию
протекающих в природе процессов поглощения в
отношении кислотности среды и многообразия раз-
лично сорбируемых ионов и частиц сорбата. Руко-
водствуясь этим принципом, исследования емкости
сорбентов проводили со слабокислыми (рН 6) ис-
ходными растворами, когда в жидкой фазе возмож-
но длительное существование моно- и полиядерных
гидролизованных форм UO

2
OH+, Th(OH)

3
+, Th

2
(OH)

3
5+,

Th
4
O

8
8+, (UO

2
)
3
(OH)

5
+, (UO

2
)
4
(OH)

7
+ и коллоидных со-

единений [10, 13-15].
Сорбционная емкость исследуемых материалов

по урану (табл. 1) уступает известным сорбентам
(табл. 2). Тем не менее, сравнение данных экспери-
мента и литературы свидетельствует о высоких по-
глотительных способностях анальцимсодержащей
породы и сорбентов на основе растительной ткани.
Емкости поглощения материалов на основе овся-
ной соломы существенно различаются для отдель-
ных радионуклидов, но при этом мало зависят от
глубины механохимической активации исходного
сырья. Это указывает на специфический характер
сорбции, зависящий от химической природы сор-
бируемого элемента.

Научные интересы: миграция радионук-
лидов, сорбенты радиоактивных эле-
ментов

mailto:shuktomova@ib.komisc.ru
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Таблица 1
Емкости поглощения анальцимсодержащей породы и сорбентов

на основе растительной ткани, мг/г (мг-экв/г)

Примечание. Здесь и далее: прочерк – нет данных.

Сорбент Уран Радий Торий

Овсяная солома
0.1 н NaOH (2 ч) 7.65 8.05·10–5 24.36 
0.5 н NaOH (2 ч) 5.95 1.07·10–5 23.20 
0.1 н NaOH (2 ч) 7.52 6.80·10–5 20.30 
2 н NaOH (2 ч) – – 24.20 
2 н NaOH (5 ч) – – 17.10 

Гидролизный лигнин 2.72 – –
Анальцимсодержащая порода 18.77 – –

По способности поглощаться сорбента-
ми из соломы радионуклиды можно рас-
положить в ряд: торий > уран > радий.
Емкость поглощения лигнина по урану
более чем в два раза уступает сорбентам из
соломы овса, что демонстрирует преиму-
щества их лигноуглеводного комплекса в
сорбции тяжелых естественных радионук-
лидов.

При оценке сорбционной способности
материалов надо иметь в виду, что для ес-
тественных радионуклидов, представлен-
ных в природных растворах в ультрамик-
роконцентрациях и в силу этого неспособ-
ных насытить сорбент до предела, важна
не столько емкость, сколько прочность поглощения
элементов или соединений, образующихся в фазе
сорбента. В насыщенных ураном препаратах гидро-
лизного лигнина и анальцимсодержащей породы она
была оценена методами последовательных вытяжек
и ИК-спектроскопии. Установлено (табл. 3), что в
раствор ацетата аммония вытесняется 31 % погло-
щенного цеолитовым минералом количества урана.
Содержание в указанной вытяжке радионуклидов
условно отражает масштабы их поглощения по ионо-
обменному механизму. В его основе может лежать
катионный обмен уранила и его гидролизованных
форм с водородным ионом поверхностных Si-OH,
Al-OH групп сорбента. В свою очередь, из насыщен-
ного сорбента дистиллированной водой десорбиру-
ется 1.5 % радионуклида. Таким образом, около
67 % урана прочно связано с анальцимсодержащей
породой. Из этого количества лишь 11.5 % радио-
нуклида удается элюировать при кислотной обра-
ботке сорбента, остальная часть урана была погло-
щена необратимо. Согласно данным литературы [15],
прочное поглощение урана цеолитами может осу-
ществляться за счет взаимодействия с Si-OH, Al-
OH группами. При этом на боковых гранях частиц
минерала формируются поверхностные комплексы
вплоть до образования ковалентных связей между
радиоактивным элементом и структурными атома-
ми кислорода.

Механизмы поглощения радионуклидов сорбен-
тами на основе растительной ткани значительно
менее определенны. Наиболее широко распростра-
нено представление о том, что иониты, имеющие в
своей структуре функциональные группы слабокис-
лотного характера, склонны к образованию комп-
лексных соединений с ионами тяжелых металлов.
Меньшее распространение получили представления
о связи высокой селективности и прочно-
сти с образованием в матрице ионообмен-
ного материала малорастворимых соедине-
ний. Исследование насыщенного ураном
гидролизного лигнина показало, что в
1 моль/л HCl из сорбента вытесняется 71 %
количества радионуклида. В ацетатно-ам-
монийной вытяжке было обнаружено
27.3 % урана. Относительное содержание
радиоэлемента, вымываемого дистиллиро-
ванной водой, не превышало 1.7 % сорби-
рованного количества.

С целью выяснить, какие структурные
изменения происходят в сорбентах на ос-

нове растительной ткани при поглощении радио-
нуклидов и каковы возможные механизмы сорбции,
был проведен ИК-спектроскопический анализ на-
сыщенных ураном образцов гидролизного лигнина
и сорбента из овсяной соломы, активированной пу-
тем гидролиза в 2 н растворе щелочи в течение двух
часов. Мы ожидали обнаружения сигналов, связан-
ных с присутствием урана в составе сорбента. Свя-
зи уран–кислород должны давать сигналы в обла-
сти 950 см–1 (сильная полоса), 875 см–1 (очень сла-
бая), 240 см–1 (сильная). Из них пик 240 см–1 нахо-
дится за пределами возможностей прибора, полоса
875 см–1 слишком слаба, чтобы быть обнаруженной.
Единственно возможным свидетелем наличия ура-
на в образцах оставалась полоса 950 см–1, но в силу
невысокого содержания радионуклида она не про-
явилась на спектрах. Ситуация осложнялась тем,
что в этой области наблюдаются интенсивные поло-
сы поглощения самого лигнина. Тем не менее, срав-
нительный анализ спектров сорбентов до и после
насыщения ураном позволяет говорить об опреде-
ленных структурных особенностях образцов. Так,
в насыщенных ураном препаратах лигнина умень-
шается полоса 1716 см–1, относящаяся к валентным
колебаниям связей С=О в карбоксильных группах;
существенно (на 21 %) усиливается и смещается
полоса в области 1600 см–1, что может быть связано
со структурными изменениями в фенольных еди-
ницах макромолекулы лигнина. При этом происхо-
дит достаточно заметное (8 %) изменение индекса
асимметрии полосы валентных колебаний связей О–
Н, который характеризует увеличение количества
гидроксильных групп, участвующих в образовании
специфических связей, в частности, водородных.
Кроме того, в спектрах препаратов лигнина появ-
ляется новая полоса в области 1390 см–1. Она сви-

Таблица 2
Емкости поглощения некоторых сорбентов по урану

Сорбент , условия поглощения, 
источник данных Емкость поглощения

Монтмориллонит (шт . Вайоминг) [16] 60.75 мг UO2
2+/г (53.50 мг U/г)

Na-монтмориллонит [16]
нитратные растворы 44.50 мг UO2

2+/г (39.16 мг U/г)
сульфатные растворы 9.45 мг UO2

2+/г (8.32 мг U/г)
Цеолит  NaY [2] 120 мг U/г
Фосфорилированная древесина [3] 130 мг U/г
Сорбент на основе бактерий [5]

Xanthomonas campestris 50 мг U/г сухой биомассы
Pseudomonas aeroginosa До 100 мг U/г сухой биомассы
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детельствует о появлении в структуре сорбентов
ионизированных карбоксильных групп.

ИК-спектры насыщенных ураном препаратов лиг-
ноцеллюлозных сорбентов существенно отличаются
от спектров исходных овсяно-соломенных сорбентов.
В частности, происходят заметные изменения ин-
тенсивности практически всех полос поглощения;
появляется слабое плечо в области 950 см–1; наблю-
дается сильное смещение полосы валентных коле-
баний ОН-групп в длинноволновую область; так же,
как и в препаратах лигнина появляется пик кар-
боксилат-иона при 1388 см–1. В области 1736 см–1

была обнаружена новая полоса. Есть данные о ее
принадлежности группам С=О в комплексе с водо-
родной связью [12]. Особенности ИК-спектров на-
сыщенных ураном препаратов гидролизного лигни-
на свидетельствуют об участии в сорбции кислых
функциональных групп – карбоксильных и феноль-
ных, что и приводит к вытеснению в жидкую фазу
ионов Н+. Возможен также ионный обмен радио-
нуклида с потенциально подвижными катионами
натрия, калия, кальция. Судя по полученным дан-
ным, сорбция на лигнине протекает не только пу-
тем ионного обмена с кислотными группами, но и
по механизму донорно-акцепторных связей за счет
электронной пары атома кислорода протоногенных
групп и свободных электронных орбиталей атома
урана. В этом случае не происходит вытеснения
водородного иона в жидкую фазу, и образуются
комплексы оксониевого типа.

Полученные данные экспериментально подтвер-
ждают предположение П.Ф. Андреева с соавторами

Таблица 4
 Поглощение радионуклидов сорбентами на основе соломы овса

(первая строка – уран, вторая – радий, третья – торий)

Примечание. Соотношение фаз: 1:20 (а), 1:10 (б) и 1:50 (в).

[1] о механизмах сорбции урана на гидро-
лизном лигнине.

Основными высокомолекулярными
компонентами соломы являются лигнин,
целлюлоза и образуемый ими лигноугле-
водный комплекс, активность функцио-
нальных групп которых и должна опреде-
лять сорбционные свойства исследуемых
материалов. Поскольку сорбенты на осно-
ве соломы имеют углеводную природу, то
в качестве доминирующего механизма сорб-

ции ими урана мы рассматриваем образование во-
дородной связи между алифатическими гидроксиль-
ными группами глюкопиранозных звеньев целлю-
лозы и ионами уранила. Это находит отражение в
ослаблении связи О–Н и уменьшении индекса асим-
метрии. Более высокая по сравнению с лигнином
поглотительная способность сорбента из соломы
связана с существенно большим содержанием гид-
роксильных групп и образованием более плотной
сетки водородных связей.

В целом, результаты исследования эффективно-
сти и прочности поглощения радионуклидов из ра-
створов с pH 4 (табл. 4) подтверждают данные, по-
лученные при изучении емкостных характеристик
материалов на основе соломы овса. Так, глубина
механохимической активации растительной ткани,
направленной на расщепление лигноуглеводных
связей и новообразование карбоксильных и феноль-
ных групп, не оказывает решающего влияния на
степени извлечения соломенными сорбентами ра-
дия и тория. Вместе с тем обозначилась существен-
ность фактора соотношения фаз (табл. 4) для эф-
фективного поглощения тория. В частности, при его
изменении от 1:50 до 1:10 наблюдали повышение
степени извлечения радионуклида от 15.5-22.3 до
90 %. Мы объясняем этот факт преимущественным
поглощением коллоидов. Крайне прочное поглоще-
ние радия также может быть связано с сорбцией на
поверхности лигноцеллюлозного сорбента радиокол-
лоидов. Низкая десорбция радия и тория в после-
довательные вытяжки свидетельствует о высокой

Таблица 3
Прочность поглощения урана гидролизным лигнином

и анальцимсодержащей породой (рН 6)

Сорбент
Емкость 

поглощения,
мг/г 

Десорбировано урана, мг/г (% )

Н2О
1 моль/л

CH3COONH4

1 моль/л
HCl

Гидролизный лигнин 
древесины 2.72 0.05 (1.7) 0.74 (27.3) 1.93 (71.0)
Анальцимсодержащая
порода 18.77 0.30 (1.5) 6.04 (31.2) 2.23 (11.5)

Вариант опыта,
условия активации

сорбента

Исходная концентрация
радионуклида

в растворе, мг/л

Степень 
извлечения, 

%

Десорбировано радионуклида, %

H2Oдист 1 моль/л
CH3COONH4 

1 моль/л
HCl

Фиксировано
радионуклида, % 

0.1 н NaOH, 2 ч 100.00а
4.56·10–5

3.80в

47.80
95.50
20.73

–
0
–

–
0.33

–

–
0.15

–

–
99.52

–
0.5 н NaOH, 2 ч 100.00а

4.56·10–5

3.80в

42.30
95.50
22.28

–
0.04

–

–
0.12

–

–
0.24

–

–
99.60

–
1 н NaOH, 2 ч 100.00а

4.56·10–5

3.80в

81.30
95.50
15.54

–
0
0

–
0.25

0

–
0.29
11.60

–
99.46
88.40

2 н NaOH, 2 ч –
–

0.98б

–
–

90.00

–
–

12.00

–
–

18.00

–
–

15.00

–
–

55.00
2 н NaOH, 5 ч –

–
0.98б

–
–

90.00

–
–
0

–
–
0

–
–

11.60

–
–

88.40
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прочности образующихся при этом сорбционных
комплексов. Так, при соотношении фаз 1:10 сум-
марное содержание легкоподвижных (десорбируе-
мых водой и нейтральной солью) фракций тория
составило менее трети от сорбированного количе-
ства радионуклида. Высокая склонность природных
органических веществ к образованию прочных ком-
плексных соединений с гидролизованными форма-
ми радиоактивных элементов неоднократно была
отмечена в публикациях [1, 9]. Из полученных дан-
ных видно, что поглощение радионуклидов сорбен-
тами на основе соломы овса осуществляется по не-
скольким механизмам. Один из них – сорбция по
ионообменному механизму, признаком которой яв-
ляется десорбция радионуклидов в растворы ацета-
та аммония и подкисление жидкой фазы, наблюда-
емое во всех вариантах опыта. Эффективность по-
глощения урана, в отличие от тория и радия, при
повышении глубины механохимической активации
увеличивается от 42.3 до 81.3 %. Обнаруженный
факт свидетельствует о существенном вкладе ионо-
обменного и координационного взаимодействий в
сорбцию урана.

Таким образом, гидролизный лигнин древесины,
сорбенты на основе соломы овса и анальцимсодер-
жащая порода прочно поглощают уран, радий и
торий из кислых и слабокислых водных растворов
их солей. Поглотительные свойства сорбентов зави-
сят от химических свойств сорбируемых элементов
и природы сорбционных центров. Сорбентами на
основе растительной ткани поглощаются катионные,
в том числе гидролизованные, формы радиоэлемен-
тов и соединения коллоидного характера. В основе
наиболее прочного поглощения лежат комплексо-
образование катионных форм элементов по донор-
но-акцепторному механизму и образование сорбци-
онных комплексов с коллоидными соединениями.
Значительная доля радионуклидов поглощается за
счет ионного обмена с карбоксильными и феноль-
ными группами с вытеснением в раствор водород-
ных ионов. Слабокислые условия способствуют силь-
ным взаимодействиям сорбат–сорбент.

Емкость поглощения анальцимсодержащей по-
роды по урану сопоставима с известными сорбента-
ми, использующимися в процессах водоочистки.
Сорбция радия и урана протекает по механизму
ионного обмена с поверхностными функциональны-
ми группами и частичного вхождения в полости
кристаллической решетки минерала. Радий сорби-
руется на породе менее прочно по сравнению с ура-
ном.
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ИНФОРМАЦИЯ В НОМЕР

Вышла в свет монографическая работа А.А. Москалева и М.В. Шапошникова «Генетические
механизмы воздействия ионизирующих излучений в малых дозах» (СПб.: Наука, 2009. 137 с.), в
которой рассмотрены основные эффекты влияния ионизирующей радиации в малых дозах на жи-
вые системы и лежащие в их основе молекулярно-клеточные механизмы; обсуждена связь молеку-
лярно-клеточных процессов, индуцированных облучением, и эффектов радиации на уровне целого
организма; представлены результаты оригинальных исследований по радиационно-индуцированно-
му изменению продолжительности жизни в связи с проблемами гиперчувствительности, адаптивно-
го ответа и гормезиса.
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Технический
гидролизный лиг-
нин (ТГЛ), пред-

ставляющий собой многотоннажный
отход гидролизного производства (30-
40 % массы перерабатываемого сы-
рья), относится к типичным кислотным
лигнинам. В его инфракрасном спект-
ре присутствуют полосы 1616, 1518 и
1428 см–1, свидетельствующие о нали-
чии ароматических единиц с различ-
ными заместителями, в том числе гид-
роксильными (фенольными) и меток-
сильными группами. Наличие доста-
точно интенсивной полосы 1716 см–1

(валентные колебания связей С=О)
указывает на присутствие в макромо-
лекуле лигнина карбоксильных групп.
Широкая полоса при 3440 см–1 связа-
на с валентными колебаниями ОН-
групп. Органическое вещество техни-
ческих лигнинов содержит 63.5-65 %
углерода, 5.4-5.9 % водорода и 29.1-
30.1 % кислорода [18]. ТГЛ представ-
ляет собой весьма сложную и подчас
непредсказуемую смесь веществ гид-
ролитического распада растительных
остатков. В него входят частично смо-
лы, воски, жиры, зольные остатки сер-
ной и органических кислот, гуминовые
вещества, влага (до 70 %). Отходы
технического гидролизного лигнина,
годовые объемы которых в России
исчисляются миллионами тонн, ис-
пользуются квалифицированно лишь
на 0.1 % [11]. В основном лигнины сжи-
гаются или складируются в отвалах.
При определении путей утилизации
лигнинов в первую очередь следует
учитывать углеродсодержащее нача-
ло этих материалов, их реакционную
способность по отношению к кислоро-
ду и водород-углеродным комплексам,
возможность получения из них биоло-
гически активных соединений.

ТГЛ существенно отличается от
нативного и технических лигнинов,
получаемых при производстве целлю-
лозы. В нем значительно меньше со-
держание основных функциональных
групп, кроме метоксильных, устойчи-
вых к гидролизу. Молекулярная масса
природных лигнинов сравнительно
высока и составляет порядка несколь-
ких тысяч, но это ниже, чем масса тех-
нических лигнинов. Последние обла-
дают пористой структурой и развитой

удельной поверхностью [4]. В отличие
от природных лигнинов, технический
гидролизный лигнин не растворяется
в щелочах и полярных растворителях.
Он является гидрофильным веще-
ством, способным набухать в воде и
других растворителях. Удельная по-
верхность лигнина в состоянии набу-
хания составляет 177 м2/г [11]. Его
плотность колеблется в пределах 1.35-
1.4 г/см3. Дисперсность ТГЛ колеблет-
ся в пределах от нескольких сантимет-
ров до нескольких микрометров и за-
висит, в основном, от состава перера-
батываемого сырья. Более 60 % мас-
сы приходится на фракцию с разме-
ром частиц менее 1 мм [11, 21]. Лиг-
нин не имеет таких индивидуальных
показательных критериев, как точка
плавления, оптические константы, мо-
лекулярная масса. Температура плав-
ления лигнинов находится в интерва-
ле 125-255 °С и зависит от их молеку-
лярной массы и влажности [7].

Лигнин разных растений и даже
отдельных их частей имеет различия
и в процессах выделения претерпева-
ет весьма существенные функцио-
нальные изменения. Поэтому при раз-
работке, проверке и применении ме-
тодов количественного определения
функциональных групп лигнина важ-
ную роль играют соединения, модели-
рующие его гипотетические структур-
ные единицы. Большой материал по
установлению тех или иных функцио-
нальных групп лигнина подробно ос-
вещен в ряде монографий [6, 13, 22].
Составленная К. Фрейденбергом схе-
ма строения лигнина размолотой дре-
весины не претендует на абсолютно
точное отображение истинной струк-
туры его макромолекулы, но наиболее
удовлетворительно согласуется с ана-
литическими данными и позволяет
объяснить многие реакции. В свете
современных представлений лигнин
нельзя рассматривать как конституци-
онно-определенное соединение, об-
разовавшееся в результате полимери-
зации единообразных структурных
звеньев. Он является не гомополиме-
ром, а сополимером, поскольку обра-
зуется из трех мономеров, отличаю-
щихся наличием одной или двух ме-
токсильных групп. Основными моно-
лигнолами являются конифериловый,

синаповый и н-кумаровый спирты [6,
13]. Таким образом, в природном лиг-
нине присутствуют следующие функ-
циональные группы: метоксильные,
фенольные гидроксильные, первич-
ные алифатические гидроксильные,
вторичные алифатические гидро-
ксильные, кетонные, альдегидные.
При составлении схемы К. Фрейден-
берг [22] исходил из того, что лигнин
представляет собой трехмерный раз-
ветвленный сетчатый полимер. Дан-
ные, полученные с применением ме-
тодов современной физики и компью-
терного моделирования, позволили
по-новому оценить строение лигнина.
Согласно им, лигнины представляют
собой аморфные полифункциональ-
ные высокомолекулярные соединения
ароматической природы, образующи-
еся путем ферментативной дегидро-
генизационной полимеризации ряда
метоксилированных производных ок-
сикоричных спиртов. Как фрактальный
объем (объект дробной размерности)
лигнин был исследован впервые В.Г.
Озоль-Калниным [11] по аналогии с
моделями агрегации типа частица-
кластер или кластер-кластер. Модели-
рование показало, что лигнин состо-
ит уже из 80 структурных звеньев вме-
сто найденных ранее 18. По данным
А.П. Карманова и Ю.Б. Монакова [8,
9], структурная организация лигнина
представляет собой совокупность трех
иерархических уровней, различаю-
щихся по сложности: молекулярного,
топологического и надмолекулярного.

Благодаря развитой  пористой
структуре лигнин обладает ярко выра-
женными сорбционными свойствами.
Отмечена способность технических
гидролизных лигнинов сорбировать
пары воды, органических растворите-
лей, фенолов [11]. По величине удель-
ной поверхности лигнин лишь немно-
го уступает известным адсорбентам
бентониту и активированному углю.
Предполагают, что этому соответству-
ет пространственная структура поли-
мера с химически модифицированной
поверхностью. Полученные модифи-
кацией лигнина сорбенты способны
как к ионообменной сорбции, так и к
молекулярной адсорбции и поглоще-
нию коллоидов. Их сорбционная спо-
собность зависит от вида сырья и спо-
соба обработки. В статических услови-
ях катионообменная емкость гидролиз-
ных лигнинов достигает 3-4 мг-экв/г, в
динамических – 1.5 мг-экв/г. Ионооб-
менные свойства сильно зависят от рН
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раствора и обусловлены присутстви-
ем в структуре лигнина карбоксильных
и фенольных групп [3, 11, 12]. Поли-
молекулы гидролизного лигнина спо-
собны подвергаться окислительно-
гидролитическому расщеплению. По-
скольку несмотря на жесткую кислот-
ную обработку в них присутствует зна-
чительное число реакционноспособ-
ных этерифицированных фенольных и
алифатических гидроксидных групп,
незамещенные водороды фенилпро-
пановых единиц, то лигнин легко вза-
имодействует с электрофильными
агентами с введением в молекулу до-
полнительных ионогенных групп, а так-
же подвергается окислительно-гидро-
литическому расщеплению в кислой и
щелочной средах. Наличие в структу-
ре лигнина значительного числа гид-
роксильных и простых эфирных групп

определяет его способность к хелати-
рованию с образованием внутримоле-
кулярных водородных связей [11].

Склонность лигнина к физической
адсорбции, набуханию обусловила
применение лигносодержащих компо-
зиций для сбора нефти и нефтепро-
дуктов с поверхности воды и почвы [2,
16]. В публикациях последних лет
была неоднократно отмечена высокая
эффективность сорбции лигнином
ионов свинца, цинка, меди [3, 11, 23].
По данным И.Н. Хмелинина [19], гид-
ролизный лигнин не поглощает ионы
К+, Na+, Ca2+, Fe3+ из многокомпонент-
ных растворов солей биофильных
элементов. В условиях эксперимента
(время контакта — 18 ч, соотношение
фаз 1:5) при всех концентрациях на-
званные катионы были десорбирова-
ны из лигнина. Сорбция аммония, со-

ставившая не более 10.7 % его исход-
ного содержания, протекала лишь из
среды, максимально концентрирован-
ной по солевому фону. В целом, ав-
тор отмечает, что анионообменная ак-
тивность лигнина в исследованных
системах выше катионообменной. Ин-
тенсивность сорбции нитрат- и фос-
фат-ионов изменялась обратно про-
порционально концентрации раство-
ров, достигая максимума (92 %) в ва-
рианте с наименьшим содержанием
солей в жидкой фазе. Из более кон-
центрированных солевых растворов
сорбент поглощал лишь 6.3 % нитрат-
и 9.4 % фосфат-ионов. Суммарное
количество биофильных элементов,
поглощенных лигнином из раствора,
по мере уменьшения исходной мине-
рализованности снижалось от 1.47 до
0.37 ммоль-экв/г. Десорбция водой
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привела к потере 78.2 % этих коли-
честв. Остальная часть емкости погло-
щения лигнина (0.196 ммоль-экв/г)
была представлена прочными энерго-
насыщенными связями.

Еще в 30-е годы ХХ в. было пока-
зано положительное влияние техни-
ческих лигнинов на почвы и урожай-
ность продукции растениеводства. Ис-
пользование лигнина в сельском хо-
зяйстве основано на его доступности,
сорбционных способностях, известной
биогенетической близости его дерива-
тов к компонентам почвы. Сегодня эти
работы ведутся чрезвычайно широко
[5, 15, 20]. На современном этапе на-
метились следующие основные на-
правления использования лигнинов в
сельском хозяйстве: в натуральном
виде, как составная часть компостов,
в виде продуктов модификации и де-
струкции. Агрохимические испытания
компостов на основе лигнина показа-
ли повышение урожайности сельхоз-
культур, улучшение физических, хими-
ческих свойств и гумусного состояния
почвы. Исследованиями И.Н. Хмели-
нина и В.М. Швецовой [20] выявлено,
что органические удобрения на лигни-
новой основе изменяют характер
трансформационных процессов в на-
правлении усиления гумусообразова-
ния, увеличения запасов подвижных
форм биофильных элементов и обра-
зования агрегатов, свойственных гори-
зонтам с наиболее выраженным поч-
вообразовательным процессом. В ча-
стности, внесение пометно-лигниново-
го компоста оказывает сильное влия-
ние на трансформацию минеральных
элементов в почве, под его влиянием
усиливается аккумулятивная состав-
ляющая почвообразования, емкость
экстрамицеллярной части почвенного
поглощающего комплекса может воз-
растать на 33, интрамицеллярной – на
84 %. Авторы работы предполагают,
что при взаимодействии с компостом
в почве происходит образование
структур, являющихся носителями
сорбирующей емкости

Некоторые исследователи [17]
предлагают использовать активиро-
ванный гидролизный лигнин для очи-
стки природных и сточных вод от ра-
диоактивных элементов. Как прямые,
так и косвенные данные указывают на
перспективность использования лиг-
нина в качестве дезактивирующего
материала, способного к прочному
поглощению из водных сред тяжелых
естественных радионуклидов. Так, в
публикации П.Ф. Андреева с соавто-
рами [1] сообщается о практически

полном извлечении лигнином урана из
растворов нитрата уранила с концен-
трацией 0.01 г/л в широком диапазо-
не кислотно-щелочных условий. При
этом выдвинуто предположение о по-
глощении радионуклида по механиз-
мам ионного обмена и образования
комплексов оксониевого типа. Высо-
кая селективность сорбции лигнином
церия, проявляющего близкие к урану
и торию свойства [12], и исключитель-
ная стабильность хелатов урана с гу-
мифицированными продуктами при-
родного лигнина [14, 24, 25] также кос-
венно свидетельствуют о сродстве
лигниновых структур к указанным эле-
ментам. В целом, следует подчеркнуть
недостаточную исследованность про-
цессов поглощения радионуклидов
гидролизным лигнином.

ЛИТЕРАТУРА
1. Андреев П.Ф., Андреева И.В.,

Рогозина Э.М. Взаимодействие солей
уранила с компонентами раститель-
ной ткани и некоторыми ее производ-
ными // Геохимия, 1962. № 4. С. 313-
317.

2. Беляев Е.Ю., Беляева Л.Е. Ис-
пользование растительного сырья в
решении проблем защиты окружаю-
щей среды // Химия в интересах устой-
чивого развития, 2000. № 8. С. 763-
772.

3. Богомолов Б.Д. Химия древеси-
ны высокомолекулярных соединений.
М., 1973. 400 с.

4. Волчатова И.В., Медведева С.А.
Применение углеродсодержащих
твердых отходов в качестве нетради-
ционных удобрений // Химия в интере-
сах устойчивого развития, 2001. № 9.
С. 533-540.

5. Грушников О.П., Елкин В.В. До-
стижения и проблемы химии лигнина.
М.: Наука, 1973. 150 с.

6. Закис Г.Ф., Можейко Л.Н., Телы-
шева Г.М. Методы определения функ-
циональных групп лигнина. Рига: Зи-
натне, 1975. 176 с.

7. Карманов А.П. Лигнин. Структур-
ная организация и самоорганизация
лигнина // Химия растительного сырья,
1999. № 1. С. 65-72.

8. Карманов А.П., Монаков Ю.Б.
Структура макромолекул лигнина //
Высокомолекулярные соединения.
Сер. Б, 1996. Т. 38, № 9. С. 1631-1642.

9. Карманов А.П., Монаков Ю.Б.
Фрактальная структура лигнина // Вы-
сокомолекулярные соединения. Сер. Б,
1999. Т. 41, № 7. С. 1200-1205.

10. Комплексное использование
сырья и отходов / Б.М. Равич, В.П.
Окладников, В.Н. Лыгач, М.А. Менков-
ский. М.: Химия, 1988. С. 7-55.

11. Кузнецов Ю.В., Шебетковский
В.Н. Трусов А.Г. Основы очистки воды
от радиоактивных загрязнений. М.:
Атомиздат, 1974. 360 с.

12. Лигнины: структура, свойства и
реакции. М.: Наука, 1975. 632 с.

13. Манская С.М., Кодина Л.А. Гео-
химия лигнина. М.: Наука, 1975. 232 с.

14. Патент № 2106309, Россия,
МПК3 3/34, Е02 В15/04, С12N1/26. Спо-
соб очистки поверхности воды и грун-
та от нефти и нефтепродуктов / И.Б.
Арчегова, М.Ю. Маркарова, О.В. Гро-
мова. Институт биологии Коми НЦ УрО
РАН; № 96101539/13; заявл. 25.01.96;
опубл. 10.03.98. Бюл. № 7.

15. Проблемы включения отходов
гидролизного производства в биологи-
ческий круговорот веществ. Сыктыв-
кар, 1989. 112 с.

16. Сорокин Н.А., Урсегов С.О. За-
щита почвы и воды от разлившейся
нефти углеродсодержащими матери-
алами // Нефть и газ, 1997. № 2. С. 140-
142.

17. Технологии дезактивации ради-
ационно-загрязненных водных систем
с применением природных и искусст-
венных сорбентов / А.Ф. Никифоров,
М.В. Смирнова, Л.Н. Еремина и др. //
Радиационная безопасность Урала и
Сибири: Матер. докл. Всерос. науч.-
практ. конф. Екатеринбург, 1997. С. 43-
44.

18. Технология гидролизных произ-
водств. М., 1973. 352 с.

19. Хмелинин И.Н. Поглощение
биофильных элементов лигнином и
корой. Сыктывкар, 1994. 28 с.

20. Хмелинин И.Н., Швецова В.М.
Эколого-биологические основы вклю-
чения гидролизного лигнина в почво-
образование. СПб.: Наука, 2000. 143 с.

21. Чудаков М.И. Промышленное
использование лигнина. М., 1983.
200 с.

22. Freudenberg K., Neish A.C. Con-
stitution and Biosynthesis of Lignin. Ber-
lin-Heidelberg-New-York, 1967. 230 p.

23. Quek S.Y., Wase D.A.J., Forster
C.F. The use of sago waste for the
sorption of lead and copper // Water
South Africa, 1998. Vol. 24, № 3. P. 251-
256.

24. Szalay A. Accumulation of ura-
nium and other trace metals in coal and
organic shales and the role of humic acids
in these geochemical enrichment // Arc.
Miner. Geol., 1969. Vol. 5, № 3. P. 23-
36.

25. Szalay A. Cation exchange pro-
perties of humic acids and their impor-
tance in the geochemical enrichment of
UO2

2+ and other cations // Geochim.
Cosmochim. Acta, 1964. Vol. 28, № 11.
P. 1605-1614.   v



ВЕСТНИК ИБ  2009  № 9

15

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕХАНИЗМАХ ВОЗДЕЙСТВИЯ
МАЛЫХ ДОЗ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА КЛЕТКУ И ОРГАНИЗМ

И. Велегжанинов
асп. отдела радиоэкологии

E-mail: vellio@yandex.ru

В последние десятилетия область интересов ра-
диобиологов сместилась от изучения влияния
на живые организмы высокоинтенсивного

ионизирующего излучения к изучению эффектов ма-
лых доз излучений слабой интенсивности, с кото-
рыми человек и биота встречается гораздо чаще.
Необходимость изучения этой проблемы вызвана на-
коплением данных о количественной нелинейности
и наличии качественных отличий ответа клетки и
организма на облучение в области малых и сверх-
малых доз. Кроме того, все более четким становит-
ся представление о том, что в основе эффектов ма-
лых доз ионизирующего излучения лежат универ-
сальные механизмы, ответственные за аналогичные
эффекты в токсикологии. Это сильно увеличивает
практическую значимость исследований в данном
направлении.

В настоящей статье дан краткий обзор современ-
ных представлений о механизмах четырех основ-
ных феноменов, находящихся в центре внимания
современных радиобиологов: гиперрадиочувстви-
тельности, радиационном гормезисе, адаптивном
ответе и эффекте свидетеля.

Гиперрадиочувствительность
Под гиперчувствительностью к малым дозам ра-

диации понимают более низкие значения выживае-
мости клонов клеток в культуре, чем предписывае-
мые для данного диапазона доз линейно-квадратич-
ной моделью [7]. Существует множество экспери-
ментальных работ, свидетельствующих о гиперра-
диочувствительности раковых и нормальных кле-
точных культур по выживаемости [21] и цитогене-
тическим параметрам [2].

Механизмы клеточной гиперрадиочувствитель-
ности. Одним из предполагаемых механизмов ги-
перрадиочувствительности является реакция субпо-
пуляции клеток, находящихся в G2 фазе клеточно-
го цикла. В результате клетки, получившие повреж-
дения, могут миновать G2/M контрольную точку и
перейти к митозу. Поделившись, такие клетки мо-
гут подвергнуться клональной гибели [7]. В под-
держку данного механизма свидетельствует то, что
гиперрадиочувствительность является ответом, спе-
цифичным для клеток, находящихся в G2 фазе кле-
точного цикла [20], а также данные о том, что клет-
ки повышают свою выживаемость, когда они не
пролиферируют некоторое время после облучения.
Например, если культуры человеческих фибробла-
стов оставить в перенаселенном состоянии или в
условиях малого количества сыворотки на 6 ч или
более, после облучения они показывают в несколь-
ко раз большую клональную выживаемость после
пересадки на свежую среду [7].

Основой указанного механизма может служить
наличие двух типов G2/M контрольных точек –
ATM-зависимой и ATM-независимой. ATM-зависи-
мая контрольная точка активируется быстро, одна-
ко только при дозах выше 30 сГр. ATM-независи-
мая контрольная точка активируется и при мень-
ших дозах, но реагирует лишь спустя несколько
часов после облучения [34].

При облучении шести различных линий клеток
с известными отклонениями в радиочувствительно-
сти, вызванными различиями в функциональной
активности белков RAS, ATM и DNA-PK в дозе 1 Гр,
их выживаемость коррелировала с их способностью
к репарации. Однако облучение этих клеток в дозе
ниже 0.2 Гр не снижало клональной выживаемости
у клеток с отсутствующей функциональной актив-
ностью ATM и DNA-PK. Необходимо отметить, что
пороговый характер в данном механизме имеет не
распознавание повреждений ДНК, а активация кон-
трольной точки клеточного цикла и репарации ДНК.
В пользу этого свидетельствуют данные о том, что
клеточная выживаемость шести линий с различной
радиочувствительностью не коррелирует с количе-
ством γ-H2AX фокусов (соответствующих распознан-
ным двунитевым повреждениям ДНК), обнаружен-
ных непосредственно после облучения (в дозах 0.2
и 2 Гр), и четко коррелирует с количеством стой-
ких γ-H2AX фокусов, наблюдаемых спустя 2 ч по-
сле облучения в дозе 2 Гр [20].

Другим механизмом, обуславливающим гипер-
радиочувствительность, является активация p53-за-
висимого апоптоза, которая доказана для столь ма-
лых доз, как 5, 10 и 20 сГр [21]. Значение этого
механизма очень велико, так как ингибирование p53
специфическим ингибитором пифитрином, равно
как и использование клеточных линий с мутация-
ми в этом гене приводит к исчезновению гиперра-
диочувствтельности. Активация p53-зависимого
апоптоза может происходить в любой фазе клеточ-
ного цикла, однако наибольшее количество клеток,
активирующихся к апоптозу (определено методом
связывания аннексина V), спустя 4 ч после облуче-
ния находятся в фазе G1 [21]. Это не только не про-
тиворечит механизму, изложенному выше, но и
подкрепляет его, так как клетки, прошедшие G2/
M контрольную точку клеточного цикла и не под-
вергнутые митотической гибели, но с имеющимися
повреждениями ДНК, могут быть остановлены в
контрольной точке G1, которая единственная из всех
контрольных точек поддерживается опухолевым
супрессором p53 [26], активация которого может
привести также и к запуску программы апоптоза.
Кроме того, в этой контрольной точке репарация
двунитевых повреждений ДНК возможна только
путем негомологичного воссоединения концов (так
как сестринская ДНК еще не синтезирована), при-
водящим к мутации [26].

Помимо предполагаемого наличия порога чув-
ствительности различных систем защиты клетки к
мощности стрессового воздействия, роль в гиперра-
диочувствительности может играть также вероят-
ность активации различных систем защиты клетки

Научные интересы: эффекты малых доз,
стрессоустойчивость, механизмы ста-
рения
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(вероятность повреждения сенсорных структур) при
чрезвычайно низкой плотности ионизации. Извест-
но, например, что при облучении микропучком рент-
геновского излучения (в дозе 0.5 Гр) только ядра
выживает 60 % клеток, при облучении всей клетки
выживаемость составляет 80 % [23]. Следователь-
но, с увеличением плотности треков ионизации в
клетке увеличивается и вероятность активации за-
щитных систем.

Механизмы гиперрадиочувствительности на
уровне целого организма. Механизмы гиперрадио-
чувствительности на уровне клеток безусловно яв-
ляются базисом для механизмов этого явления на
уровне целого организма. Однако интеграция кле-
точных стресс-реакций в реакции целого организ-
ма сопровождается введением в систему множества
дополнительных переменных, значительно услож-
няющих изучение и понимание происходящих про-
цессов. Кроме того, один тип клеток может прояв-
лять гиперрадиочувствительность, другой – нет [7].
Среди дополнительных переменных можно назвать
физиологическое состояние организма в целом, его
систем, органов и тканей, стадию индивидуального
развития, особенности стресс-реакции отдельных
тканей и органов, зависящие от их структурной и
функциональной организации, и т.д. Например, опи-
раясь на вышеописанные механизмы гиперчувстви-
тельности клеток можно сделать вывод, что чем
меньше время между делением клеток (т.е. чем
быстрее идет процесс пролиферации), тем меньше
времени остается для репарации и тем большее зна-
чение имеет защита организма через апоптоз по-
врежденных клеток.

Эмбрион мыши в стадии ранней гаструляции
особенно гиперчувствителен к облучению в малых
дозах. Клетки эмбриона на данной стадии делятся
с огромной скоростью. Задержка клеточного цикла
в такой ситуации невозможна, для репарации вре-
мени недостаточно. Однако каждая клетка зароды-
ша дает потомства огромному количеству клеток
будущего организма, в том числе и по герминатив-
ной линии. Поэтому порог чувствительности силь-
но снижается и даже слабо поврежденные клетки
эмбриона (но не экстраэмбриональные клетки заро-
дыша) подвергаются апоптозу. Данный ответ наблю-
дается уже на дозе 0.05 Гр и обусловлен тканеспе-
цифичной активацией ATM и конформационным
изменением p53. Мыши, гетерозиготные по мута-
ции в гене p53 в ответ на облучение имеют слабое
повышение апоптоза, но рождаются с аномалиями
и имеют высокую эмбриональную смертность. Мы-
ши, гомозиготные по данной мутации, апоптозу
вовсе не подвергаются, все погибают на ранней ста-
дии развития [11]. Известно также, что мыши ран-
него постнатального, препубертатного и молодого
зрелого периода более восприимчивы к индукции
опухоли яичников острым гамма-излучением, чем
более взрослые особи [31], а облучение мышей ли-
нии SHR в период эмбрионального и раннего пост-
эмбрионального развития приводит к отдаленному
повышению уровня повреждения ДНК, а также к
увеличению ранней смертности животных [1].

Гиперчувствительность может относиться к от-
дельным тканям взрослого организма, являясь, та-
ким образом, лимитирующим фактором резистент-

ности организма в целом к стрессовому воздействию.
Причиной повышенной чувствительности может
быть не только активность клеток, но и структур-
ная организация ткани. Облучение клеток молоч-
ной железы в дозах 1-10 Гр (фракционировано по
5 сГр каждые 12 ч) вызывает увеличение количе-
ства стареющих фибробластов в строме. Стареющие
фибробласты нарушают трехмерный рост эпители-
альных клеток при морфогенезе протоков, вызы-
вая образования агрегатов, а также стимулируют
инвазивный рост раковых клеток (путем выделе-
ния металлопротеиназ, разрушающих коллаген,
через сигнальный путь PI3K/Akt/mTOR и через
изменение собственного цитоскелета, так как лож-
ноножки фибробластов являются направляющими
для эпителиоцитов). Накопление стареющих фиб-
робластов в строме молочной железы – это ткане-
вая память о стрессах, перенесенных ею. «Аккуму-
ляция» такого стресса приводит к стимуляции ра-
кообразования [9].

Гормезис
Гормезисом называют стимулирующий эффект

малых доз воздействия, оказывающего токсичный
эффект в больших дозах [3]. В 1980 г. Luckey про-
демонстрировал, что облучение в малых дозах мо-
жет стимулировать метаболическую активность
клеток, такую как синтез ДНК и белка, феномен
был назван радиационным гормезисом [36].

Клеточные механизмы гормезиса. Основой эф-
фекта гормезиса является способность клетки ак-
тивно отвечать на повреждающее воздействие ма-
лой интенсивности. Если бы клетка представляла
собой мертвое вещество, то количество поврежде-
ний в ней линейно бы росло с повышением дозы
стрессового фактора. То есть эффект подчинялся бы
законам радиохимии. Однако, как уже было сказа-
но, облучение в малых дозах стимулирует повыше-
ние метаболической активности клетки, в частно-
сти, при облучении в дозе 75 мГр повышается экс-
прессия некоторых генов, а также начинают экс-
прессироваться гены, неактивные в норме. Такое
изменение профиля экспрессии обуславливает по-
вышение стрессоустойчивости клетки в ущерб ско-
рости роста и развития [22], и в свою очередь обус-
ловлено способностью воспринимать сигнал о сла-
бом повреждающем воздействии (от специальных
ферментных систем, распознающих повреждения
ДНК, мембран, белков, а также повышение коли-
чества свободных радикалов), усиливать его и пе-
редавать соответствующим транскрипционным фак-
торам [19]. Например, известно, что дозы порядка
5 сГр гамма-излучения способны активировать ERK
(extracellular signal-regulated kinase), который в
свою очередь активирует транскрипционный фак-
тор NF-kB, сайты связывания которого есть в про-
моторных областях около 150 генов стресс-ответа,
в том числе MnSOD [6]. Схожие дозы активируют
p53-зависимый апоптоз в различных опухолевых и
нормальных клетках [21], а следовательно и все свя-
занные с p53 сигнальные каскады. Повышение
стрессоустойчивости клетки обуславливается уси-
лением активности таких защитных механизмов,
как детоксификация свободных радикалов, репара-
ция ДНК, изменением в чувствительности конт-
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рольных точек клеточного цикла, повышением ак-
тивности белков теплового шока и межклеточным
стресс-сигналингом.

Активный ответ клетки на низкоинтенсивные
повреждающие агенты оказывается более сильным,
чем нарастающая стрессовая нагрузка. Например,
известно, что малые дозы ионизирующего излуче-
ния вызывают повреждения ДНК много меньшие,
чем те, что случаются по причине эндогенно проду-
цируемых свободных радикалов – нормальных по-
бочных продуктов клеточного метаболизма. Одна-
ко, качественный состав радиационно-индуцируе-
мых повреждений отличается от спонтанных пре-
имущественно за счет повышенного количества дву-
нитевых разрывов ДНК. Активация детоксифика-
ции свободных радикалов и репарации происходит
с определенным запасом, что приводит к снижению
уровня повреждений, а соответственно и выживае-
мости ниже спонтанного уровня [29]. Как показали
работы по математическому моделированию такого
ответа, для того, чтобы активация защитных сис-
тем была достаточна для снижения частоты нео-
пластической трансформации клеток необходима
активация репарации более чем на 50, а детокси-
фикации более чем на 200 %. Такое усиление воз-
можно и наблюдалось в некоторых эксперименталь-
ных исследованиях [32].

Как уже было описано выше, кривая доза–ответ
для выживаемости клеточных культур в области
малых доз часто имеет область гиперрадиочувстви-
тельности и последующей повышенной радиорезис-
тентности. Такой тип ответа, по всей видимости,
связан с пороговым характером активации G2/M
контрольной точки клеточного цикла [7]. Следова-
тельно, при линейном нарастании стрессового воз-
действия ответ клетки усиливается нелинейно, что

и является причиной нелинейности кривой доза–
ответ. Таким образом, клеточные механизмы гор-
мезиса и гиперрадиочувствительности имеют по сути
одну и ту же механистическую основу.

Помимо детоксификации свободных радикалов
и репарации ДНК существует третий эшелон кле-
точной защиты – апоптоз. В случае, если клетка не
справляется с накопившимися повреждениями либо
у нее нет на это времени (как в случае с развитием
эмбриона), она подвергается апоптозу. Такой меха-
низм, например, снижает частоту неопластических
трансформаций в культуре нормальных клеток [24].
Однако он имеет большее значение на уровне цело-
го организма.

Механизмы радиационного гормезиса на уровне
целого организма. Можно предположить, что бази-
сом для радиационного гормезиса на уровне целого
организма является интеграция механизмов, лежа-
щих в основе горметического ответа клеток. Одна-
ко на данном уровне приобретают значение еще две
индуцируемых системы защиты – элиминация не
справившихся с повреждением клеток путем апоп-
тоза и иммунная защита от малигнизации.

В нашей лаборатории экспериментально доказа-
на роль радиационно-индуцированной элиминации
клеток, не справляющихся с повреждениями в про-
цессе развития организма в гормезисе по продол-
жительности жизни Drosophila melanogaster [5].
Клетки дрозофилы, подвергающиеся апоптозу, со-
общают соседним клеткам сигнал для компенсатор-
ной пролиферации, инициируемый гомологами кас-
паз млекопитающих (Dronc и Dcp-1) и приводящий
к замещению элиминированных клеток [10]. Кро-
ме того, известный эффект увеличения латентного
периода развития раковой опухоли может, по-ви-
димому, быть результатом элиминации трансфор-
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мированных клеток. Такая элиминация наблюда-
ется в культурах клеток и индуцируется сигнала-
ми от соседних нормальных клеток [24]. Эти факты
свидетельствуют также о тесной связи гормезиса с
эффектом свидетеля, описанным ниже.

Хроническое облучение мощностью 1.2 мГр/ч
предотвращает выпадение волос у стареющих мы-
шей, а также способствует сохранению массы тела
с возрастом, при этом у них увеличивается количе-
ство иммунно-компетентных клеток без увеличения
аномальных иммунных клеток [12, 33]. Аналогич-
ное воздействие увеличивает продолжительность
жизни MRL-lpr/lpr мышей, несущих делецию в
апоптоз-регулирующем гене Fas, которая значитель-
но увеличивает количество аномальных иммунных
клеток, приводя к тяжелым аутоиммунным забо-
леваниям и сильно укорачивая жизнь. Иммуноло-
гическая модификация, проявляющаяся как зна-
чительное повышение CD8+ T клеток и значитель-
ное снижение аномальных клеток CD3+ CD45/
B220+, а также CD45R/B220+ CD40+, была обна-
ружена параллельно с уменьшением выраженности
лимфаденопатии, спленомегалии, протеинурии, а
также почечного и мозгового синдромов [13]. При-
чем облучение в течение всей жизни оказалось бо-
лее эффективным [14].

Радиационный адаптивный ответ
Г. Оливьери с коллегами обнаружил, что куль-

туры, меченые 3H-тимидином, имеют большую кло-
нальную выживаемость в ответ на дополнительное
внешнее радиационное воздействие, чем немеченые
клетки [28]. Радиоадаптивный ответ обычно инду-
цируется при дозах 0.01-0.5 Гр (преимущественно
в диапазоне 0.01-0.2 Гр) излучения с низкой ли-
нейной передачей энергии [35].

Клеточные механизмы радиационного адаптив-
ного ответа. Адаптивный ответ на уровне клетки
проявляется как, например, увеличение выживае-
мости [36], снижение количества хромосомных абер-
раций [30] после острого облучения в высокой дозе
клеток, предоблученных в малой дозе (обычно за
несколько часов до провоцирующего облучения). В
основе радиационного адаптивного ответа вероятно
лежат те же механизмы, что и в эффекте гормези-
са, однако проявляющиеся не в более высоких па-
раметрах активности или жизнеспособности, а в
более эффективной защите клетки от последующих
пагубных воздействий. К таким механизмам мож-
но отнести индуцибельную репарацию ДНК, инду-
цибельную детоксификацию свободных радикалов,
изменения в системе продвижения клеточного цик-
ла, активацию белков теплового шока, межклеточ-
ный стресс-сигналинг. Ниже приведены краткие
примеры доказательства роли каждого из данных
механизмов в радиационном адаптивном ответе.

Индуцибельная репарация ДНК:
– De novo синтез факторов, включенных в репа-

рацию ДНК и регуляцию клеточного цикла, необ-
ходим для индукции радиоадаптивного ответа в лим-
фоцитах человека [35].

– Облучение клеток карциномы легких челове-
ка в малой дозе (0.25 Гр) за 4 ч до клинически зна-
чимой дозы (2 Гр) увеличивает эффективность уда-
ления гликолей тимина после высокой дозы [16].

Индуцибельная детоксификация свободных ра-
дикалов:

– Уровень глутатиона в клетке повышен при-
мерно в течение 5 ч после облучения [30].

– Активность MnSOD, каталазы, глутатион пе-
роксидазы (GPX) и глутатион-S-трансферазы (GST)
немного повышается через 3 ч после провоцирую-
щей дозы 3 Гр, когда культуры лимфобластоидных
клеток человека были предоблучены за 6 ч ранее
предварительной дозой γ-излучения 0.02 Гр [35].

– Экспрессия тиоредоксина, ключевого белка,
вовлеченного в регуляцию окислительно-восстано-
вительных реакций клетки, повышается в ответ на
облучение в дозе 0.25 Гр в лимфоцитах человека
[25].

– Активация детоксификаторов (например,
MnSOD) вызывает изменения окислительно-восста-
новительного статуса клетки, что в свою очередь
наряду с другими факторами приводит к актива-
ции экспрессии генов стрес-ответа [25].

Изменения в системе продвижения клеточного
цикла:

– Экспрессия CDC16 снижается в предоблучен-
ных в дозе 2 сГр человеческих лимфобластах после
острого облучения в дозе 4 Гр в сравнении с предва-
рительно не облученными клетками. CDC16 явля-
ется членом анафаза-активирующего комплекса,
который контролирует проход клетки через митоз.
Репрессия экспрессии CDC16 ионизирующим излу-
чением может приводить к задержке прогрессии
поврежденной клетки через митоз. Такая задержка
цикла может случиться раньше в адаптированной
клетке и способствовать более быстрой и эффектив-
ной репарации, что вносит вклад в толерантность к
последующему облучению [37].

– В ответ на облучение в клетках HeLa и AHH-1
(0.5 Гр и выше) активируется белок IER5. Супрес-
сия IER5 с помощью РНК-интерференции приво-
дит к активизации пролиферации и усилению про-
хождения через радиационно-индуцируемую G2-M
контрольную точку и накоплению клеток в S фазе.
Таким образом, радиационно-индуцированная экс-
прессия IER5 снижает радиочувствительность че-
рез воздействие на контрольные точки клеточного
цикла [15].

Активация белков теплового шока:
– HSP-трансфицированные клетки приобретают

адаптивный ответ на малые дозы облучения, и этот
ответ репрессируется путем трансфекции анти-
PBP74 (член семейства HSP70) плазмидой [25].

Межклеточный стресс-сигналинг:
– Ингибирование работы щелевых контактов

путем добавления в среду 12-О-тетрадеканоил-фор-
бол-13-ацетата или лишением среды ионов Ca2+ при-
водит к исчезновению радиационно-индуцирован-
ного адаптивного ответа (по выживаемости, спустя
пять дней после облучения) эмбриональных клеток
человека (13 сГр – адаптирующая доза, 2 Гр – про-
воцирующая) [17].

Механизмы радиационного адаптивного отве-
та на уровне организма. Помимо реакции отдель-
ных клеток, составляющих облученный в малой дозе
организм, свою роль в адаптивном ответе на этом
уровне играют (как и при эффекте гормезиса) эли-
минация не справившихся с повреждением клеток
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путем апоптоза с последующей компенсаторной про-
лиферацией, а также активация иммунной систе-
мы.

К проявлениям активации клеточного стресс-
ответа на уровне целого организма можно отнести
индукцию и активацию MnSOD и каталазы в селе-
зенке мышей, облученных в дозе 0.5 Гр, сохраняю-
щуюся в течение 23 дней [35], увеличение содержа-
ния глутатиона в печени мышей C57BL при облу-
чении всего тела в дозе 50 сГр [25], а также адап-
тивный ответ клеток костного мозга и сперматоци-
тов кролика по уровню хроматидных аберраций при
облучении всего тела адаптирующими дозами в диа-
пазоне от 2 до 100 мГр (провоцирующая доза 0.75 Гр)
[8]. Помимо этого в нашей лаборатории была экспе-
риментально доказана роль активации белков теп-
лового шока в адаптивном ответе по продолжитель-
ности жизни Drosophila melanogaster. Линии, го-
мозиготные по мутации белков теплового шока и
факторов теплового шока, не проявляют адаптив-
ного ответа, в отличие от линии дикого типа и ли-
ний, гетерозиготных по мутации в этих генах (адап-
тирующие дозы 6 и 60 сГр, провоцирующее воздей-
ствие – добавление в пищу параквата – индуктора
свободных радикалов в клетке) [4].

Доказательством роли активации иммунной си-
стемы в радиационном адаптивном ответе на уров-
не целого организма являются данные о том, что
индукция лимфомы тимуса путем облучения цело-
го организма рентгеновским излучением в четыре
приема по 1.8 Гр (накопленная доза 7.2 Гр) у C57BL/
6 мышей подавляется с высокой частотой (от 90 до
63 %) путем предварительного облучения в дозе
0.075 Гр рентгеновского излучения за 6 ч до каж-
дой порции острого облучения в дозе 1.8 Гр. Этот
уровень еще более снижается (до 43 %) путем хро-
нического облучения от источника 137Cs гамма-из-
лучением в дозе 1.2 мГр/ч в течение 450 дней, на-
чиная за 35 дней до провоцирующего облучения.
Механизмом такого адаптивного ответа является
активация иммунной системы [33].

Эффект свидетеля
Эффект свидетеля, индуцированный в культурах,

облученных радиацией, был впервые описан H.
Nagasawa и J. Little в 1992 г. [27]. Повышенная
частота хроматидных обменов (SCEs) в 20-40 % кле-
ток яичников китайского хомячка наблюдалась в
культурах, подверженных воздействию радиации,
в которых только 0.1-1 % ядер клеток были факти-
чески поражены α-частицами. Эти исследования
были впоследствии подтверждены другими иссле-
дователями с использованием некоторых других па-
раметров, таких как хроматидные аберрации, гене-
тическая нестабильность, формирование микроядер
и апоптоз [35].

Основными путями передачи сигнала клеткам-
свидетелям являются щелевые контакты и взаимо-
действия лиганд–рецептор. Второй путь подразуме-
вает наличие растворимого фактора, несущего спе-
цифичный сигнал, и возможность его передачи на
большое расстояние в пределах организма. Первый
путь – наиболее вероятный и неспецифичный, но
подразумевает только взаимодействие соседних кле-
ток. Известно, что облучение 10 % клеток CH3-10.5

в плотно посеянной культуре вызывает снижение
выживаемости у необлученных клеток-свидетелей,
однако такое же воздействие на культуру с низкой
плотностью посева не приводит к проявлению эф-
фекта свидетеля [7]. Существуют несколько пред-
полагаемых факторов передачи сигнала при эффек-
те свидетеля:

– факторы белковой природы (инактивируются
при обработке +70 или 0 °С) (например фактор не-
кроза опухолей α (TNF-α) или рост-трансформиру-
ющий фактор β1 (TGF-β1), который способен вызы-
вать образование свободных радикалов в клетке);

– активные формы кислорода (факторы, разру-
шающиеся после заморозки/оттаивания ингибиру-
ются супероксиддисмутазой);

– NO и продукты его реакций (относительно ста-
бильные и участвуют в иммунной регуляции) [35].

Существуют четкие экспериментальные доказа-
тельства того, что факторы, выделяемые облучен-
ными клетками, не являются специфичными для
различных линий клеток (т.е. вызывают эффект
свидетеля у любого другого типа клеток), однако
способность их выделять может различаться в за-
висимости от линии [7]. Эффект свидетеля вероят-
но тесно связан с так называемым «абскопальным
эффектом», который известен для раковых боль-
ных, получающих радиационную терапию. Абско-
пальный эффект ионизирующей радиации опреде-
ляется как радиационный ответ в ткани, которая
широко обособлена от облученной области. Воздей-
ствие, направленное на опухоль в определенном
месте, фактически подавляет опухоли, расположен-
ные в других местах тела [35]. Эффект свидетеля
тесно связан с гормезисом и адаптивным ответом.
Выше говорилось о роли межклеточного стресс-сиг-
наллинга в элиминации трансформированных кле-
ток и индукции компенсаторной пролиферации.
Кроме того, известно, что в сравнении с напрямую
облученными клетками, растущими на свежей сре-
де, клетки, растущие на кондиционированной сре-
де, взятой от нормальных человеческих фибробла-
стов легких, облученных малым пучком α-частиц,
показывают повышенную клоногенную выживае-
мость после последующего облучения α-частицами.
То есть существует передача радиационного адап-
тивного ответа по механизму эффекта свидетеля [18].

Заключение
Обзор современной литературы, посвященной

механизмам радиационного гормезиса, адаптивно-
го ответа и эффекта свидетеля, приводит к заклю-
чению о том, что основой повышения стрессоустой-
чивости организма в ответ на воздействие малых
доз ионизирующего излучения являются механиз-
мы стресс-ответа составляющих его клеток. Кроме
того, на организменном уровне в эффекты ионизи-
рующих излучений привносят вклад дополнитель-
ные системы регуляции (иммунитет, нейро-эндо-
кринная система), направляющие изменение мета-
болизма клеток в экономичный режим или, напро-
тив, по пути ускорения роста и пролиферации.

Напротив, гиперрадиочувствительность, по-види-
мому, обусловлена пороговым характером актива-
ции защитных систем и наличием чувствительных
систем и стадий развития.
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радиационной генетики

Геном дрозофилы содержит око-
ло 50 различных семейств мо-
бильных элементов, которые

вместе составляют до 30 % генома и
обнаружены в клетках млекопитаю-
щих, насекомых, высших растений,
бактерий, дрожжей и грибов [30]. Мо-
бильные генетические элементы
(МГЭ) представляют собой подвижные
фрагменты ДНК клетки, способные к
самостоятельным перемещениям
внутри генома [15]. На сегодняшний
день изучены молекулярно-генетичес-
кие характеристики многих МГЭ, осо-
бенно Р элементов. Повышенный ин-
терес к данному семейству МГЭ свя-
зан с тем, что в течение очень корот-
кого (относительно эволюции) време-
ни произошло прогрессирующее уве-
личение частот встречаемости Р эле-
мента в природных популяциях дрозо-
филы [9].

Вопрос о причинах появления и
быстрого распространения в популя-
циях Р элементов обсуждается иссле-
дователями уже долгое время. Суще-
ствует несколько гипотез их возникно-
вения. Первая из них предполагает,
что Р элементы появились в резуль-
тате генетической трансформации, в
основе которой лежат мутационные и
рекомбинационные события, изменя-
ющие последовательности нуклеоти-
дов [30]. Согласно второй точке зре-
ния, данные генетические факторы
существовали и раньше, но с очень
низкой частотой, препятствующей их
выявлению. Поэтому достижение кри-
тических частот Р элементов в природ-
ных популяциях дрозофилы связыва-
ют с нарастающим загрязнением ок-
ружающей среды вследствие выбро-
са в нее химических и радиационных
отходов [9, 10, 35, 63]. Третья гипоте-
за гласит, что широкое географичес-
кое расселение Р элементов обуслов-

лено образованием промежуточных
форм М’- и Q-типа, так как в скрещи-
ваниях данных линий с Р-линиями на-
блюдается менее стерильное потом-
ство. Очевидно это способствовало
быстрому увеличению числа копий
Р элемента и их миграции [39, 40]. Ин-
тересна также теория, рассматриваю-
щая вирусное происхождение Р эле-
ментов путем горизонтального пере-
носа генов между видами рода Droso-
phila [19].

Исключительно велико значение
мобильных генетических элементов, в
частности Р элементов, в индукции ге-
нетической изменчивости популяций.
Считают, что МГЭ являются причиной
большинства спонтанных и индуциро-
ванных мутаций, причем они могут
вызывать мутации сразу в нескольких
генах, поставляя разнообразный ма-
териал для отбора [2, 12]. Существен-
ный вклад в регуляцию темпов мути-
рования в популяциях дрозофилы вно-
сит семейство Р транспозонов, роль
которого в эволюции и функциониро-
вании хромосом до конца не выясне-
на. [4, 6]. Предполагается, что данные
генетические факторы относятся к так
называемой «эгоистической» ДНК, у
которой нет определенных функций, и
она существует в «хозяйской» ДНК как
паразит [49]. Однако в процессе эво-
люции определенные комбинации в
расположении мобильных генетичес-
ких элементов, которые возникли в
результате их транспозиций, могли
закрепиться отбором. Возможно, на-
пример, что устойчивость к инсектици-
дам природных популяций дрозофилы
возникла из-за удачного размещения
Р элементов [41]. Удачные комбина-
ции мобильных элементов, вероятно,
могли сохраняться в геноме дрозофи-
лы из-за одновременного формирова-
ния систем, запрещающих их транспо-

зиции. Уже отсюда ясно, что «эгоис-
тическая» ДНК, согласно этим пред-
ставлениям, участвует в эволюцион-
ных преобразованиях генома и опре-
деляет темп мутирования. По мнению
других авторов, единственной функци-
ей МГЭ является кодирование фер-
ментов, обеспечивающих поддержа-
ние этих элементов в геноме и их пе-
ремещение [6]. Кроме того, одной из
функций мобильных элементов может
быть создание структурной гетерози-
готности гомологичных хромосом. Это
может вести к поддержанию опти-
мального уровня рекомбинации, что
особенно важно в районах повторяю-
щихся генов [21].

Также высказывается мнение, что
Р элементы и гибридный дисгенез рас-
сматриваются как один из механизмов
изоляции популяций, так как в резуль-
тате дисгенных скрещиваний появля-
ется стерильное потомство с хромо-
сомными аберрациями [29]. Другая
функция Р элементов заключается в
способности вызывать изменчивость
на границах ареалов субпопуляций,
облегчая приспособляемость организ-
мов в этих районах. Предполагают, что
за вспышкой изменчивости может
вскоре наступить нормализация и пос-
ледующее снижение ее темпа [16].
Массовое распространение в приро-
де Р-цитотипа по сравнению с М-ци-
тотипом указывает на возможное се-
лективное преимущество Р-цитотипа.
Это cогласуется с тем, что в смешан-
ных культурах (Р+М) популяцию заво-
евывает Р-цитотип [38, 40]. Возможно
Р элементы играют определенную
роль в установлении уровня приспо-
собленности (адаптивной ценности)
особей, являющегося ключевым при
рассмотрении вопросов эволюции по-
пуляций [2]. Немаловажным, на наш
взгляд, является и то, что генетичес-
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кие системы дрозофилы могут слу-
жить прототипом тех событий, которые
возможны у других организмов. Об
этом свидетельствует работа D.C. Rio,
представившая доказательства актив-
ности транспозазы Р элемента дрозо-
филы в клетках млекопитающих и
дрожжей [53].

Открытие Р элементов как мобиль-
ных факторов, ответственных за Р-М
систему гибридного дисгенеза у дро-
зофилы, было опубликовано в не-
скольких работах [42, 55, 56, 60]. Дан-
ные мобильные элементы, их еще на-
зывают MR-факторами (MRF – male
recombination factors), активируются
при определенном (дисгенном) скре-
щивании линий дрозофил, имеющих
разный цитотип, но только в варианте
самки M-цитотип (отсутствие в геноме
Р элементов) × самцы Р-цитотип (на-
личие в геноме Р элементов) [42]. М-
цитотип способствует активному пере-
мещению Р элементов, в отличие от
Р-цитотипа, в котором такой процесс
в значительной степени подавлен [43,
55]. Это указывает на то, что в систе-
мах гибридного дисгенеза существует
механизм цитоплазматической регуля-
ции перемещений мобильных элемен-
тов, наследуемый по материнской ли-
нии [7]. При этом их транспозиционная
активность усиливается при темпера-
турах выше 24 °С, т.е. является тем-
пературно-зависимым процессом [37,
60]. В обратных скрещиваниях (сам-
ки Р × самцы М) гибридный дисгенез
отсутствует [28]. В процессе дисгене-
тических скрещиваний резко возрас-
тает не только скорость транспозиций
Р элементов, но и индуцируется пере-
мещение других мобильных элемен-
тов генома [23, 46, 58]. Особенностью
Р-М системы также является наличие
кроссинговера у самцов, у которых он
нормально не происходит [50].

Последовательность Р элемента
содержит четыре открытые рамки счи-
тывания, из которых одна кодирует
фермент транспозазу, другая – ре-
прессор транспозиции [20, 48]. Извест-
но, что МГЭ содержат сайты различ-
ных знаков пунктуации и управления
основными генетическими процесса-
ми – транскрипции, репликации, ре-
комбинации, процессинга и др. [15,
42]. У Р элемента помимо тканеспе-
цифичных сайтов и сайтов рецепции
внешних сигналов выявлены участки
альтернативного сплайсинга [29], а
также цис-действующие сайты, необ-
ходимые для их транспозиции [17, 34].
При этом частота спонтанных транс-
позиций Р элемента в недисгенных

скрещиваниях составляет 2.5×10–3 на
геном за поколение [22, 31]. Р элемен-
ты, также как и hobo, mariner, относят-
ся к транспозонам II класса, характе-
ризующимся непосредственной транс-
позицией ДНК → ДНК, что обеспечи-
вается ферментами транспозазами,
кодируемыми самими транспозонами,
перемещение которых происходит с
помощью «cut and paste» («разреза-
ния и сшивания») механизма [36, 41,
56]. Тогда как транспозоны I класса
или ретротранспозоны (gypsy, Stalker,
copia и Dm412) размножаются посред-
ством РНК с участием ферментов ин-
теграции, включая обратные транс-
криптазы [18, 25].

В своей книге «Transposable ele-
ments» W.R. Engels указал два типа
регуляции, ограничивающих актив-
ность Р элементов. Первый тип такой
регуляции связан со стационарным
состоянием Р элементов в соматичес-
ких клетках [29]. Молекулярное под-
тверждение того, что активность МГЭ
в клетках соматических и генератив-
ных тканей может быть различна,
было получено в работе F.A. Laski с
соавторами [42], в которой они пока-
зали, что в клетках соматических тка-
ней из первичного транскрипта Р эле-
мента не вырезается третий интрон и
вместо активной транспозазы образу-
ется нефункциональный пептид. Та-
ким образом, активность Р элемента
имеет тканевую специфичность. Вто-
рой тип ограничения заключается в
отсутствии транспозиционной актив-
ности Р элемента в зародышевых
клетках линии Р-типа и называется Р-
цитотипом, в котором подавление Р-
промотора приводит к ингибированию
сплайсинга мРНК и синтезу репрес-
сорного белка [48, 52]. В дисгенных
условиях наблюдается обратное – ак-
тивный сплайсинг увеличивает кон-
центрацию мРНК и синтез транспоза-
зы [43, 54].

Благодаря нерепликативному спо-
собу перемещения Р элемент выреза-
ется из своего первоначального поло-
жения за счет двунитевых разрывов и
встраивается в новый локус мишени.
Разорванная донорная молекула по-
сле вырезания, как правило, либо де-
градирует, либо восстанавливается
путем гомологичной рекомбинации в
G2 фазе клеточного цикла, либо с по-
мощью прямого негомологичного вос-
соединения разорванных концов на
протяжении всех стадий деления клет-
ки [64]. Транспозиция одного Р эле-
мента оставляет за собой двуцепочеч-
ные разрывы с 3'-концами длиной в 17

п.н. [3]. Предложены различные моде-
ли описания процесса рекомбинаци-
онной репарации двунитевых разры-
вов (ДР) ДНК, индуцированных пере-
мещениями мобильных элементов
типа Р транспозонов. В частности, мо-
дель, раскрывающая SDSA-механизм
(synthesis-dependent strand annealing):
конец разорванной ДНК взаимодей-
ствует с гомологичным участком мат-
рицы посредством белка DmRad51 и
служит праймером для синтеза [26,
61]. Другой путь рекомбинационной
репарации ДР, называемый SSA-меха-
низм (single strand annealing), включа-
ется, когда при образовании ДР с обе-
их сторон от разрыва присутствуют
прямые повторы [51]. В таких случаях
образованные в результате воздей-
ствия экзонуклеаз свободные концы
могут комплементарно соединиться
друг с другом с потерей одного из по-
второв. При очень больших разрывах
матричной нити, в несколько тысяч
пар нуклеотидов, механизм SSA рабо-
тает в комплексе с белками, осуществ-
ляющими вспомогательные функции.
У дрозофилы гомолог Rad1 белок mei-
9 также участвует в репарации ДР [14].
В отличие от соматических клеток в
клетках зародышевого пути дрозофи-
лы процессы Rad51-зависимой репа-
рации и SSA-репарации являются ос-
новными механизмами в залечивании
Р-элемент-индуцированных ДР [51,
59]. В то время как в соматических
клетках ДР зашиваются преимущест-
венно путем негомологичного воссое-
динения концов, в генетическом конт-
роле которого ген Rad51С не участву-
ет [3]. В негомологичном соединении
концов ДНК принимают участие бел-
ки, специфичные только для данного
процесса и конкретного вида организ-
ма. Например, у дрозофилы в репа-
рацию ДР, индуцированных активно-
стью Р элементов, вовлечен белок
DmKu70, кодируемый геном mus309.
Данный белок обладает способностью
связываться с инвертированными по-
вторами Р элемента. Другой белок,
синтезируемый геном CG3448, взаи-
модействуя с лигазой IV дрозофилы,
в меньшей степени участвует в этом
типе репарации и, как полагают, суще-
ствует Lig4-независимый путь негомо-
логичного воссоединения концов ДНК
[2, 45].

Обнаружено избирательное срод-
ство Р элемента к ряду локусов и,
прежде всего, к локусу singed [27]. Так,
более 50 % выделенных из природы
нестабильных аллелей данного локу-
са оказались связанными с внедрени-
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ем Р элемента [5, 6]. В природных по-
пуляциях дрозофилы мишенями для
транспозиций Р элемента также могут
являться гены hsp70. Известно, что
промоторы генов hsp70 являются «го-
рячей точкой» для инсерций Р элемен-
та, который встраивается в свободные
от нуклеосомной организации участки
ДНК, обогащенные CG-повторами [11].
В геноме линий, выделенных из при-
родных популяций, помимо полнораз-
мерных Р элементов длиной 2907 п.н.
обнаружено большое количество (до
30 на геном) их дефектных копий (КР,
А12, D50). Эти элементы оказались
гомологичными между собой по по-
следовательности нуклеотидов, но ге-
терогенными по размерам, варьируя
от 0.5 до 1.6 тыс. п.н., и являющимися
сайтами узнавания транспозаз [44, 48].
Этот факт и широкое географическое
распространение делетированных
производных Р элемента позволило
некоторым авторам говорить о важной
роли их в подавлении дисгенной сте-
рильности и селекции особей с отно-
сительно высоким содержанием его
копий в геноме. Данный механизм
включает ряд последовательных со-
бытий: при проникновении в клетку,
лишенную каких-либо Р элементов,
полные Р транспозоны начинают про-
изводить транспозазу, которая осуще-
ствляет его транспозицию в другие
места локализации, а также участву-
ет в процессе образования дефектных
копий за счет внутренних делеций.
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Сотрудники отдела радиоэкологии

Затем с полных и неполных копий
Р элемента считываются РНК разного
размера, на которых синтезируются
нормальные и мутантные молекулы
транспозазы. Нормальная транспоза-
за обеспечивает перемещение мо-
бильных элементов, мутантная, связы-
ваясь с нормальной, инактивирует ее
и подавляет активность подвижных
Р элементов [9, 41].

Р элементы в условиях Р-М систе-
мы гибридного дисгенеза вызывают
комплекс генетических дефектов,
включающих высокий уровень мута-
ций, рекомбинаций, а также нерасхож-
дение хромосом в мейозе и стериль-
ность. Стерильность особей является
следствием гибели зародышевых кле-
ток на ранних стадиях онтогенеза. Ги-
бель клеток изначально происходит у
5-6-часовых эмбрионов при поступле-
нии полярных клеток в мезодерму го-
над и достигает максимального уров-
ня у личинок первого возраста, когда
зародышевые клетки испытывают эк-
споненциальную митотическую проли-
ферацию. В итоге это приводит к от-
сутствию клеток в половых железах и
общему недоразвитию их у взрослого
гибридного потомства [47]. Однако
наблюдаемая стерильность особей
может быть полной и частичной [37].
Гибриды полностью стерильны, если
редуцированы обе половые гонады, и
частично фертильны, если атрофиро-
вана только одна железа. При этом
проявление такого феномена у гиб-

ридных самцов менее выражено, чем
у самок [29]. Так, например, получен-
ные результаты показывают, что час-
тота стерильности самок варьирует от
8.2 до 26.3 %, самцов – от 0.88 до
10.2 % [8]. Данный эффект связывают
с тем, что частота транспозиций Р эле-
ментов в хромосомы самцов и самок
М-линии в потомстве дисгенного скре-
щивания различна [13, 27]. Такое раз-
личие обусловлено именно интенсив-
ностью рекомбинационных процессов:
у самок рекомбинация генов выше,
чем у самцов [33].

Известно, что совместное влияние
облучения и активного перемещения
мобильных элементов может привес-
ти либо к суммированию (аддитивно-
сти) мутагенного эффекта [62], либо к
«конкуренции» этих двух факторов,
вызывающих сходные первичные по-
вреждения [10, 32, 57]. Такая комби-
нация мутагенных факторов, если она
встречается в природе, изменяет темп
мутационного процесса. Эксперимен-
ты с одновременным действием хро-
нического γ-излучения и перемещения
Р элементов в популяциях дрозофи-
лы позволили установить значитель-
ное (р < 0.01) увеличение частот до-
минантных и рецессивных сцепленных
с полом летальных мутаций по срав-
нению с контролем. Это сопровожда-
лось высоким числом стерильных осо-
бей и уровнем эмбриональной смерт-
ности. Вероятно, повышенная сте-
рильность и концентрация летальных
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мутаций, особенно в период с шесто-
го по восьмое поколение, обусловле-
на сменой генотипов в сторону Р-ци-
тотипа, поскольку достаточно 1 % сам-
цов, несущих Р элементы, для того,
чтобы популяция, не имеющая в гено-
ме Р элементы, приобрела их за опре-
деленный отрезок времени [40]. Оче-
видно, что радиационный фактор че-
рез индукцию мобильных элементов
увеличивает скорость изменения гено-
типа.

Кроме того, есть сведения, на ос-
новании которых можно предполо-
жить, что под влиянием облучения
происходит транспозиция дефектных
(неактивных) копий Р элементов и их
встраивание в другие районы генома,
возможно, отвечающие за простран-
ственную организацию ядра [9, 60].
Индуцированные таким образом изме-
нения в ядрах трофоцитов яичников
самок проявляются в виде нарушения
спаривания гомологичных хромосом,
которые впоследствии могут привес-
ти к точковым мутациям и хромосом-
ным перестройкам. Очевидно, что
мобильные элементы аккумулируются
в прицентромерном гетерохроматине,
посредством которого осуществляет-
ся прикрепление хромосом к оболоч-
ке ядра. При этом реорганизация ар-
хитектоники ядра и изменение лока-
лизации мест прикрепления хромосом
к оболочке ядра зависит от количества
копий и их перемещения по геному [1].

Транспозиционную активность
Р элементов, помимо анализа сте-
рильности особей, исследуют по час-
тоте мутирования локуса singed-weak,
так как Р элементы проявляют изби-
рательное сродство к этому локусу [27,
56]. Результаты по оценке частоты му-
табильности локуса singed-
weak показали, что наибо-
лее быстрое (р < 0.05) на-
сыщение популяций особя-
ми, имеющими в геноме ак-
тивные Р элементы, проис-
ходит в условиях хроничес-
кого низкоинтенсивного об-
лучения (см. рисунок), что
коррелирует с результатами
анализа дисгенной стериль-
ности. Это свидетельствует,
по крайней мере, об адди-
тивном действии ионизиру-
ющего излучения и транспо-
зиций мобильных элемен-
тов на частоту возникнове-
ния мутаций [62]. Считают,
что такое проявление свя-
зано с переходом его в но-
вое аллельное состояние,

Частота (%) мутабильности локуса singed-weakв экспери-
ментальных популяциях Drosophila melanogaster : популяции с
«внесенными» Р элементами в контроле (А) и при облучении
(Б). Цифрами (по горизонтали) обозначены поколения.

* р < 0.05, ** р < 0.01 по сравнению с контролем.
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которое имеет место только при актив-
ности Р элемента [56]. Появление не-
стабильности локуса с частотой 1.7-
8.0 % соответствует уровню активнос-
ти транспозазы одного полноразмер-
ного Р элемента [28].

Известно, что Р элементы отлича-
ются высокой инвазивностью [13].
Р транспозоны могут вызывать состо-
яние, при котором они перестают быть
активными и сохраняются в таком
виде долгое время. Возможно, через
несколько поколений в популяциях
формируются механизмы репрессии,
контролирующие высокий уровень ак-
тивности мобильных элементов через
индукцию различных функциональных
сайтов (энхансеров, сайленсеров,
промоторов), за счет деятельности
олигогенов и полигенных модификато-
ров [15]. Поэтому последующее сни-
жение и стабилизацию мутабильности
локуса singed-weak можно связать с
этим предположением, и дальнейшее
поведение Р транспозонов в популя-
циях будет следовать модели эволю-
ции, которая предполагает снижение
их активности со временем [56].

Приведенные собственные резуль-
таты и данные, полученные другими
исследователями, позволяют заклю-
чить, что Р элементы и их копии, как
внехромосомные факторы, играют
важную роль в сохранении и поддер-
жании генетической изменчивости по-
пуляций на постоянном уровне. Транс-
позиции этих мобильных элементов
могут вызывать повреждения генети-
ческого материала, приводя тем са-
мым к различным физиологическим
нарушениям и повышенному уровню
мутирования, особенно в хронически
облученных популяциях. Однако ак-

тивные массовые перемещения
Р транспозонов сменяются последую-
щим их снижением и стабилизацией
(по показателям частоты летальных
мутаций, стерильности и мутабильно-
сти локуса singed-weak), на фоне чего
происходит резкое возрастание жизне-
способности особей в популяциях.
Поэтому можно предположить, что
облучение низкой интенсивности
вполне может служить источником
появления и быстрого распростране-
ния Р элементов в популяциях дрозо-
филы, а его хроническое действие,
обладая селективным свойством, мо-
жет способствовать их выходу на но-
вый уровень радиоустойчивости.
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ИЗМЕНЕНИЕ РЕАКЦИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ ОРГАНОВ
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ МЕЛКИХ МЛЕКОПИТАЮЩИХ
ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ХРОНИЧЕСКОГО ИЗЛУЧЕНИЯ
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с.н.с. отдела радиоэкологии
E-mail: ermakova@ib.komisc.ru

Научные интересы: радиоэкология, эндокринология, гистология

В условиях хронического облучения популя-
ций неизбежно происходит адаптивное изме-
нение множества структурных и функцио-

нальных реакций, имеющее эволюционную значи-
мость для биологических систем. Известно, что пер-
вопричиной изменений в популяциях и сообществах
на радиоактивно загрязненных территориях явля-
ются эффекты у отдельных организмов, которые, в
свою очередь, обусловлены процессами, протекаю-
щими в клетках и субклеточных структурах [17].
Особенно важным для оценки возможных радиоби-
ологических изменений представляется исследова-
ние эндокринной системы как одной из основных
регуляторных систем, играющей ключевую роль в
поддержании гомеостаза и осуществлении адапта-
ции организма к постоянно изменяющимся услови-
ям окружающей среды [14, 16]. К настоящему вре-
мени в научной литературе имеется большое коли-
чество сведений о высокой чувствительности орга-
нов эндокринной системы к воздействию различ-
ных экзогенных повреждающих факторов [4-6, 10,
15], в том числе и к ионизирующему излучению [2,
3, 18]. Однако данные об изменении структуры пе-
риферических органов эндокринной системы у жи-
вотных, подвергающихся хроническому воздейст-
вию низкоинтенсивного радиационного фактора,
крайне немногочисленны [6, 11, 12].

 В связи с этим представляется весьма актуаль-
ным изучение влияния хронического воздействия
ионизирующего излучения на структуру перифери-
ческих эндокринных желез в тех дозах и интенсив-
ностях, которые реально существуют на загрязнен-
ных территориях. В настоящей работе использова-
ны материалы морфологического анализа органов
эндокринной системы мышевидных грызунов, по-
лученного в ходе многолетних исследований живот-
ных из мест обитания на участках с повышенной

радиоактивностью. Отлов животных осуществляли
на участках с нормальным и повышенным содер-
жанием тяжелых естественных радионуклидов (Ух-
тинский район Республики Коми) и на территори-
ях, загрязненных искусственными радионуклида-
ми (30-километровая зона Чернобыльской АЭС).
Основным объектом исследования явилась полев-
ка-экономка (Microtus oeconomus Pall.) – наиболее
многочисленный на Ухтинском стационаре вид
мышевидных грызунов. Период проведения работ
и сбора материала – 1981-2003 гг. При выборе кон-
трольных и радиоактивно-загрязненных террито-
рий – стаций обитания животных – руководствова-
лись принципом их экологической идентичности и
различиями по уровню γ-фона, содержанию радио-
нуклидов в почве, растительности и тушках самих
животных. Биологическую эффективность радиоэко-
логического фактора оценивали по гистоморфоло-
гическим и морфометрическим критериям.

Важно отметить, что в природных условиях воз-
действие радиационного фактора на организм все-
гда сочетается с действием экологических факто-
ров нерадиационной природы. Обнаруженные раз-
личия морфофункционального состоянии органов
эндокринной системы у полевок контрольной попу-
ляции в разные периоды динамики численности
предопределили изучение радиационных эффектов
с учетом этого экологического фактора.

Одним из характерных изменений в коре надпо-
чечников полевок-экономок с радиоактивных тер-
риторий (как северного стационара, так и зоны ава-
рии на ЧАЭС) явилось ее значительное расшире-
ние, причем гипертрофия коры происходила за счет
увеличения размеров пучковой зоны, вырабатыва-
ющей гормоны глюкокортикоидного типа. У поле-
вок, отловленных в районе аварии на ЧАЭС, пока-
затели активности коры надпочечника более высо-
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кие, чем у полевок северного региона (сравнение
проведено в одну и ту же фазу численности грызу-
нов), причем не обнаружено линейной зависимости
между активностью коры надпочечника и мощно-
стью дозы. Более высокие показатели ширины пуч-
ковой зоны были зарегистрированы на участке с
более низким уровнем γ-фона. Оказалось, что в раз-
ные периоды численности популяции эффективность
радиационного воздействия различна. Статистичес-
ки значимые отклонения от контроля по морфомет-
рическим показателям и гистологическим наруше-
ниям в коре надпочечнике обнаруживаются на ста-
дии пика численности популяции, когда надпочеч-
ник активнее, чем в другие фазы численности. То
есть риск возникновения нарушения возрастает при
повышенной функциональной нагрузке органа. У
87 % животных, обитающих в условиях повышен-
ной радиации в период пика численности, наблю-
дали разнообразные морфологические нарушения
коры надпочечников. Таким образом, усиление ком-
пенсаторно-приспособительных процессов, которое
выражалось в гипертрофии или гиперплазии коры
надпочечника, способствовало усилению деструктив-
ных изменений. Многие нарушения, которые мы
обнаружили у животных, обитающих на участках
с повышенным радиационным фоном, можно ква-
лифицировать как признаки преждевременного ста-
рения железистой ткани: наличие гранул пигмента
липофусцина (пигмента изнашивания) в клетках
сетчатой зоны, увеличение размеров адренокорти-
коцитов пучковой зоны и их ядер [1, 13], причем
более чувствительными оказались перезимовавшие
животные.

Таким образом, в условиях длительного низко-
интенсивного облучения в разных радиоэкологичес-
ких ситуациях организм неустанно отвечает расши-
рением пучковой зоны коры надпочечника, а зна-
чит и повышенным синтезом глюкокортикоидов, но
это проявляется неодинаково в разные фазы чис-
ленности популяции. Результаты проведенного мно-
гомерного дисперсионного анализа подтвердили ста-
тистически значимые эффекты действия исследуе-
мых факторов (радиационный фактор, фаза попу-
ляционного цикла, пол, возраст животных) на изу-
ченные показатели надпочечника, а также некото-
рые значимые взаимодействия этих факторов (р ≤
0.05). Анализ эффектов взаимодействий факторов
позволяет заключить, что природные условия по-
вышенной радиоактивности увеличивают различия
морфофизиологических характеристик, вызванные
действием других факторов, и свидетельствует об
усилении функционального напряжения коры над-
почечника у полевок радиевого участка [11]. Эти
факты подтверждают интенсификацию глюкокор-
тикоидной функции надпочечника у животных,
постоянно обитающих на загрязненных радионук-
лидами территориях.

Обитание полевок на участках с повышенной
радиоактивностью накладывает свой отпечаток и на
состояние щитовидной железы, вызывая количе-
ственные и качественные нарушения. Характер
морфологических изменений в щитовидной железе
укладывается в общие закономерности, которые
характерны для надпочечника: 1) эффективность ра-
диационного воздействия неодинаково проявляет-

ся в различные фазы популяционного цикла и тес-
но связана с функциональной активностью органа;
2) выраженность морфологических изменений в
значительной степени зависит от пола и возраста
зверьков.

Наиболее существенными изменениями ткани
щитовидной железы у полевок-экономок, обитаю-
щих на территориях с повышенным содержанием
радионуклидов, в разных радиоэкологических си-
туациях Северного стационара и Чернобыля были:
нарушение общей закономерности зональной струк-
турированности железы, появление фолликулов с
участками гиперплазии, увеличение числа экстра-
фолликулярных клеток, расстройство кровообраще-
ния в виде полнокровия сосудов. Комплекс морфо-
логических изменений ткани щитовидной железы
полевок однозначно свидетельствует, что при оби-
тании на участках повышенного фона радиации
происходит достоверное снижение тиреоидной функ-
ции, которое сопровождается появлением дистро-
фических и деструктивных изменений в железе, а
также развитием реакций компенсаторного харак-
тера (гиперплазия тиреоидного эпителия, активи-
зация процессов фолликулогенеза). В зависимости
от стадии динамики численности популяции и сте-
пени загрязнения участка эти процессы проявля-
ются в разной степени.

Еще в середине прошлого столетия Д. Читти в
серии работ [19, 20] обратил внимание на различ-
ное физиологическое качество особей на разных
фазах численности популяции, отметив их пони-
женную жизнестойкость на пике численности. На
основании работ Д. Кристиана и Д. Дэвиса [7, 21]
было показано, что снижение физиологического ка-
чества зверьков является результатом неспецифи-
ческой адаптации, однако дальнейшие исследова-
ния показали, что у ряда видов реактивность осо-
бей на разных фазах цикла оказалась различной.
C. Кребс с соавторами [22] показал периодические
изменения в составе белков крови и выяснил, что
определенной фазе цикла соответствует определен-
ный уровень гетерозиготности маркирующих транс-
феринов. Таким образом, можно предполагать, что
уровень реакции организма на стрессирующие фак-
торы окажется различным у разных поколений мы-
шевидных грызунов. Рассматривая популяционные
циклы, В.И. Евсиков с соавторами [8] обнаружива-
ет сцепленность наследования окраски и реактив-
ности особей, удается показать, что на разных фа-
зах цикла в популяции присутствует разная доля
зверьков с различной реактивностью. В нашей ра-
боте, исследуя состояние эндокринных желез на
разных фазах численности и при действии хрони-
ческого облучения, продемонстрировано, что глу-
бина и направленность морфологических изменений
в изученных тканях и органах связаны с плотнос-
тью и фазами численности популяции, это позво-
ляет предполагать, что наследуемая реактивность
полевок на разных фазах численности различна.
Действие дополнительных факторов, в том числе и
фактора повышенной радиоактивности, может ос-
лаблять или усиливать регуляторные способности
популяции. Это еще одно свидетельство в пользу
периодически изменяющегося наследуемого физи-
ологического статуса особей.
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Таким образом, ионизирующее излучение ока-
зывает модифицирующее действие на структурно-
функциональное состояние органов эндокринной
системы полевок, способно изменять их реактив-
ность и усиливать действие внутрипопуляционных
процессов.
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В настоящее время пристальное
внимание исследователей при-
влекает одно из перспективных

направлений – исследование процес-
са перекисного окисления липидов
(ПОЛ), протекающего во всех типах
мембран и играющего важную роль в
регуляции клеточного метаболизма в
норме и при действии различных по-
вреждающих факторов, в том числе и
ионизирующей радиации [1, 2, 6,17].

Ранее нами была установлена вы-
сокая чувствительность некоторых

параметров физико-химической сис-
темы регуляции окислительных реак-
ций в липидах в условиях техногенно-
го загрязнения [8, 18], что позволяло
использовать их в качестве биохими-
ческих тестов при оценке степени дли-
тельности воздействия радиации низ-
кой интенсивности на биообъекты. В
данной работе, учитывая важную роль
окислительных процессов в обеспече-
нии нормальной жизнедеятельности
клетки, а также роль фосфолипидов
(ФЛ) как основного субстрата окисле-

ния в биологических мембранах, ис-
следовали состав фосфолипидов и
обобщенные показатели липидного
обмена. Выбор печени в качестве
органа исследований обусловлен ее
ведущей ролью в метаболизме липи-
дов всего организма, а также доста-
точно высокой чувствительностью к
действию неблагоприятных факторов
[5, 9, 16].
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в печени мышевидных грызунов спус-
тя 20 лет после аварии на ЧАЭС.

В работе приведены материалы о
составе фосфолипидов липидов пече-
ни полевых мышей (Apodemus agrarius
Pall.), отловленных в зоне аварии на
ЧАЭС. Использованы результаты, по-
лученные по данным полевых иссле-
дований, проведенных осенью 1987 и
2007 гг. на слабо загрязненных радио-
нуклидами участках, располагающих-
ся в 20-30 км к юго-западу от Черно-
быльской АЭС и сходных по экологи-
ческим условиям. Пределы варьиро-
вания мощности доз внешнего гамма-
облучения на участках составляли в
1987 – 0.02-0.1 мР/ч и 0.02мР/ч – в
2007 г. Подробная характеристика уча-
стков отлова и радиационной обста-
новки на них представлена ранее [4].
Проанализировано 48 неполовозре-
лых зверьков обоего пола. Ввиду от-
сутствия полевых мышей на участках
с нормальным уровнем гамма фона в
качестве контроля были взяты пока-
затели состава ФЛ липидов печени
полевок-экономок (Microtus oecono-
mus Pall.), отловленных в районе г. Ки-
ев (9 шт.) и на участках с естествен-
ным уровнем радиоактивного излуче-
ния в Республике Коми (10 шт.). Для
сравнения приведены также соответ-
ствующие величины исследуемых по-
казателей в печени лабораторных
мышей [18].

Разделение липидов печени на от-
дельные фракции проводили методом
тонкослойной хроматографии [3] с
последующим количественным опре-
делением отдельных фракций фосфо-
липидов по методу, приведенному в
работе [14]. В качестве суммарных
показателей липидного обмена были
взяты такие, как доля фосфолипидов
в составе общих липидов (% ФЛ), от-
ношение сумм более легко окисляе-
мых к более трудноокисляемым фос-
фолипидам (ΣЛОФЛ/ΣТОФЛ) и отно-
шение фосфатидилхолина к фосфа-
тидилэтаноламину (ФХ/ФЭ). Сумму
ЛОФЛ составляют фракции фосфати-
дилинозита (ФИ), фосфатидилсерина
(ФС), фосфатидилэтаноламина (ФЭ),
кардиолипина (КЛ) с фосфатидной
кислотой (ФК), которые в своем соста-
ве как правило содержат больше не-
насыщенных жирных кислот [12]. Сум-
ма ТОФЛ включает фракции лизофос-
фатидилхолина (ЛФХ), сфингомиели-
на (СМ), фосфатидилхолина (ФХ), в
составе которых обычно содержится
больше насыщенных жирных кислот
[12].

Таблица 1
Суммарные показатели состава фосфолипидов липидов печени

полевок-экономок и лабораторных мышей, Х ± m

Рассмотрим исследуемые пара-
метры у животных, отловленных с уча-
стков с нормальным уровнем гамма-
фона. Из табл. 1 видно, что как у не-
половозрелых, так и у половозрелых
полевок, отловленных в районе Сык-
тывкара и Киева, доля фосфолипидов
в составе общих липидов более 30 %,
отношение основных фракций фосфо-
липидов (ФХ/ФЭ) находится в преде-
лах 1.4-2.3 относительных единиц, а
ΣЛОФЛ/ΣТОФЛ колеблется от 0.74 до
0.90. Найденные значения суммарных
показателей липидного обмена у по-
левок-экономок с «чистых» террито-
рий близки к таковым, полученным у
лабораторных мышей SHK, использу-
емых нами в качестве условного конт-
роля, или нормы.

О нарушении в регуляторной сис-
теме ПОЛ, протекающего в мембран-
ных структурах печени животных, от-
ловленных на слабозагрязненных уча-
стках в зоне аварии на ЧАЭС в 1987 г.,
свидетельствуют данные табл. 2. В
первые годы после аварии липиды
печени полевых мышей, равно как и
других видов мышевидных грызунов
[13], характеризуются невысоким со-
держанием фосфолипидов в составе
общих липидов, среднее значение это-
го показателя у неполовозрелых осо-
бей обоего пола составляет 29.8 %.
Снижение доли ФЛ в печени грызунов
отмечали и другие авторы [19] после
длительного содержания лаборатор-
ных животных в зоне аварии на ЧАЭС.

Невысокие значения суммарных
фосфолипидов обусловлены прежде
всего достаточно низким относитель-

ным содержанием основных фрак-
ций – ФХ и ФЭ – в их составе. Так, от-
носительное содержание ФХ у непо-
ловозрелых полевых мышей в этот пе-
риод составляет 27.96 (у самцов),
36.02 % (у самок), а ФЭ – 7.99 % (у
самцов) и 12.21 (у самок). Известно,
что снижение основных фракций фос-
фолипидов в липидах печени живот-
ных в эксперименте при воздействии
различных агентов повышает интен-
сивность свободнорадикального окис-
ления [9], а недостаточный синтез ФХ
в печени нарушает образование ли-
попротеинов и может привести к раз-
витию жировой инфильтрации в орга-
не [10].

О нарушении окисляемости мемб-
ран гепатоцитов свидетельствуют низ-
кие отношения ΣЛОФЛ/ΣТОФЛ в пече-
ни полевых мышей, отловленных в
1987 г. (среднее значение этого пока-
зателя у неполовозрелых самцов и
самок составляет 0.58 отн. ед). Мемб-
ранные структуры печени зверьков
становятся более жесткими преиму-
щественно за счет увеличения лизо-
форм ФЛ, высокое содержание кото-
рых весьма токсично для организма.
В 1987 г. количественное содержание
лизоформ фосфолипидов у самцов
составляло 23.2, у самок – 29.55 %.
Увеличение лизоформ фосфолипидов
в органеллах печени под действием
облучения в минимально летальных
дозах показано и на лабораторных эк-
спериментах [7]. Рост относительного
содержания данной фракции отмеча-
ли также в печени полевок-экономок,
отловленных на участках с повышен-

Возраст
животных

Район
отлова

Пол
животных ФЛ, %

ФХ/ФЭ /
относительные  единицы

Полевка-экономка
Неполовозрелые Сыктывкар Самки 30.5±1.05 2.28±0.05 0.74±0.02
Половозрелые То же Самцы 40.4±1.43 2.02±0.04 0.83±0.04
Половозрелые Киев Самцы 51.3±1.90 1.39±0.20 0.90±0.04

Лабораторные мыши SHK
Половозрелые Виварий Самцы, самки 56.1±6.50 1.90±0.06 0.69±0.02

Таблица 2
Суммарные показатели состава фосфолипидов липидов печени

неполовозрелых полевых мышей, отловленных в районе Чернобыльской АЭС
 на слабозагрязненных участках, Х ± m

Год
отлова

Пол
животных ФЛ,  %

ФХ/ФЭ ЛОФЛ/
относительные  единицы

1987 Самки, самцы 29.80 ± 0.94 3.27 ± 0.12 0.58 ± 0.08
2007 Самки 36.70 ± 1.93 1.73 ± 0.04 0.71 ± 0.0  
2007 Самцы 39.05 ± 0.83 1.73 ± 0.03 0.67 ± 0.02
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ным уровнем естественной радиоак-
тивности в Республике Коми [20]. Из-
вестно, что ЛФХ является продуктом
метаболизма ФХ – основного структур-
ного компонента ФЛ клеток. Он обра-
зуется в результате воздействия на ФХ
фосфолипазы А2, активаторами кото-
рой являются пероксиды ФЛ [5, 21].
Все вышеперечисленное может при-
вести к нарушению липидного обме-
на всего организма [10].

На серьезные нарушения функци-
ональной активности гепатоцитов, а
также неблагополучное состояние ли-
пидного обмена у полевых мышей в
первый послеаварийный период ука-
зывают и данные, полученные сотруд-
никами нашего отдела, исследовав-
шими на этих животных антиокисли-
тельную активность липидов печени,
состояние энергетического обмена в
этом органе (процессы дегидрирова-
ния) и морфологическую картину ге-
патоцитов (их дегенеративные изме-
нения) [18]. Однако обнаруженное от-
сутствие четкой связи между измене-
ниями биофизических и биохимичес-
ких параметров или степенью выра-
женности дегенеративных изменений
в гепатоцитах и уровнем внешнего об-
лучения, а также множественность
типов деструктивных поражений орга-
на (разные типы клеточных дистро-
фий, обширные некрозы и т.д.) могут
быть обусловлены как особенностями
механизма повреждения при длитель-
ном воздействии радиации с низкой
мощностью дозы, так и суммарным
действием внешнего и внутреннего об-
лучения организма от инкорпориро-
ванных радионуклидов или синерги-
ческим эффектом β- и γ-излучений, ко-
торый обнаружен при совместном
действии на животных [15]. Нельзя
исключать влияние и других неблаго-
приятных экологических факторов.

Анализ состава фосфолипидов
липидов печени неполовозрелых по-
левых мышей, отловленных на тех же
участках спустя 20 лет после аварии,
показал наличие существенных изме-
нений по всем изученным показателям
по сравнению с первыми послеава-
рийными годами (табл. 2). Причем, как
у молодых самцов (см. рисунок, А), так
и у самок (см. рисунок, Б) эти измене-
ния носят однонаправленный харак-
тер, а количественное содержание от-
дельных фракций ФЛ липидов печени
зверьков имеет близкие значения. Так,
в 2007 г. в составе ФЛ липидов пече-
ни грызунов по сравнению с первыми
послеаварийными годами как у сам-

содержание ФЛ в составе общих ли-
пидов у самок на 5, а у самцов на 12 %
(р ≤ 0.05) по сравнению с 1987 г.;
уменьшилась жесткость клеточных
мембран гепатоцитов, на что указыва-
ет достоверное снижение отношения
основных фракций ФЛ (ФХ/ФЭ) (у са-
мок – в 1.7, у самцов – в два раза) (р ≤
0.01), при этом у зверьков обоего пола
отмечена высокая вариабельность по
этому показателю; увеличилась спо-
собность липидов к окислению, воз-
росло соотношение сумм более легко
и более трудноокисляемых фракций
ФЛ (ΣЛОФЛ/ΣТОФЛ), у самок – почти в
два раза (р ≤ 0.001). Мембранные
структуры печени зверьков становят-
ся более легкоокисляемыми за счет
преобладания в них ненасыщенных
жирных кислот. Корреляционный ана-
лиз, проведенный между соотношени-
ем сумм более легко и более трудно-
окисляемых фракций ФЛ (ΣЛОФЛ/
ΣТОФЛ) и соотношением основных
фракций ФЛ (ФХ/ФЭ) липидов печени,
показал наличие достаточно высокой
взаимосвязанности между этими пока-
зателями как у самцов (R = –0.666 ±
0.43), так и у самок (R = –0.900 ± 0.22)
полевых мышей.

Анализ состава ФЛ липидов пече-
ни полевых мышей, обитавших на сла-
бозагрязненных участках зоны аварии
на ЧАЭС, проведенный по результатам
исследований 1987 и 2007 гг., свиде-
тельствует о неблагополучном состо-
янии липидного обмена зверьков в
первый год после аварии. Происходя-
щая в фосфолипидном составе пече-
ни животных, отловленных на этих уча-
стках спустя 20 лет, нормализация
может указывать на наличие адаптив-
ных процессов, протекающих в при-
родных популяциях млекопитающих в
условиях хронического техногенного
загрязнения.

Автор выражает благодарность за
собранный в полевой сезон 2007 г. ма-
териал сотрудникам Института биоло-
гии А.Г. Кудяшевой, О.В. Ермаковой,
Л.А. Башлыковой, Д.В. Гурьеву, А.И.
Патову.
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НАШИ  ПОЗДРАВЛЕНИЯ
30 лет назад в отдел радиоэкологии пришла выпускница Сыктывкарского

университета Ольга Владимировна Ермакова. Любознательность, дотош-
ность отличали эту молодую лаборантку. Ее не удовлетворяло простое, меха-
ническое исполнение порученного дела и всегда наготове было множество
вопросов. Кто попался в ловушки (вид, возраст, пол)? Беременны ли самки
и сколько у них было рождено детенышей? И так далее. Она активно зани-
малась поиском приложения своих знаний и умений гистолога для изучения
воздействия малых доз радиоактивного излучения на животных. По литера-
турным источникам нашла ученых, которые изучали ответную реакцию эн-
докринной системы на воздействие экстремальных факторов. Таким образом, д.м.н. Анатолий Влади-
мирович Ткачев стал «крестным отцом» ее научной работы, посвященной исследованию морфофункци-
ональных изменений щитовидной железы и коры надпочечников мышевидных грызунов, обитающих в
условиях повышенной радиоактивности. В этом плане О.В. Ермаковой были изучены полевки-эконом-
ки из Северного стационара, а также из зоны аварии на Чернобыльской АЭС. Материалы исследова-
ний вылились в кандидатскую диссертацию, две монографии, более сотни печатных работ и, наконец,
докторскую диссертацию.
Ольга Владимировна всегда окружена молодежью, которой она ненавязчиво передает увлеченность

наукой, а те, в свою очередь, отвечают ей любовью и преданностью, подхватывая ее идеи и воплощая
их в дипломные и кандидатские работы. К ней за помощью и советом обращаются не только молодые
исследователи, но и маститые ученые. Без ее организаторского таланта не обходится ни одно торжество
в нашем отделе. Ольгу Владимировну отличает умение общаться, сохранять теплоту отношений между
людьми. Ее неугасаемый интерес не ограничивается только научной деятельностью: она страстный
цветовод, незаурядный дизайнер, гостеприимная хозяйка, прекрасная жена и мать и просто красивая
женщина, любящая жизнь во всех ее проявлениях. До сих пор в ней сохранился и горит запал молодо-
сти и оптимизма.

Дорогая Ольга Владимировна!
Примите наши самые теплые и искренние поздравления с 30-летием трудовой деятельности

и пожелания дальнейших творческих успехов!
Коллеги
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КОНФЕРЕНЦИИтттттттттттттттттттттттттт тттттттттттттттттттттттттт
ИТОГИ ВТОРОЙ РАБОЧЕЙ ВСТРЕЧИ ПО ПРОЕКТУ «INTRANOR»:

ОЦЕНКА ВОЗДЕЙСТВИЯ ПОВЫШЕННЫХ УРОВНЕЙ РАДИОАКТИВНОСТИ
НА ЭКОСИСТЕМЫ CЕВЕРА (29 мая, 2009 г. Осло, Норвегия)

д.б.н. Т. Евсеева

Наше сотрудничество с Норвежским агентством
по радиационной защите (NRPA) началось не так
давно. В 2003 г. старший научный сотрудник NRPA
Джастин Браун прислал письмо на имя директора
нашего Института А.И. Таскаева с просьбой о по-
мощи в создании базы данных по коэффициентам
накопления тяжелых естественных радионуклидов
и радиационно-индуцируемым эффектам в природ-
ных популяциях растений и животных, обитающих
в условиях повышенного фона естественной радио-
активности. Эта задача была выполнена в рамках
европейского проекта ERICA, основной целью ко-
торого являлась разработка комплексной програм-
мы для решения научных, управленческих и соци-
альных вопросов, связанных с оценкой и прогно-
зом последствий для биоты радиоактивного загряз-
нения окружающей среды. Так в базе данных
FREDERICA появилась информация о результатах
многолетних исследований радиохимиков, морфо-
логов и генетиков отдела радиоэкологии, которому
в этом году исполнится 50 лет.

После анализа базы данных FREDERICA [3] ста-
ло ясно, что полученной до настоящего времени ин-
формации недостаточно для определения зависимо-
сти «доза–эффект» и пределов дозовых нагрузок,
которые не вызывают негативных эффектов в хро-
нически облучающихся природных популяциях
растений и животных. Особенно это касается ситу-
аций с повышенным фоном радиоактивности, обус-
ловленным радионуклидами уранового и ториевого
рядов. Частично восполнить этот информационный
пробел позволил недавно опубликованный нами
обзор о радиационно-индуцированных эффектах в
природных популяциях растений и животных, оби-
тающих на территориях с повышенным фоном ес-
тественной радиоактивности в районах севера Рос-
сии [4]. Но, с другой стороны, мы еще раз убеди-
лись в том, что полученная в конце 60-х–начале
80-х годов прошлого столетия информация не по-
зволяет определить связь между дозовыми нагруз-
ками и наблюдаемыми биологическими эффектами.
Основные причины, затрудняющие решение этой
задачи – нехватка достоверных дозиметрических
данных, разобщенность исследований накопления
тяжелых естественных радионуклидов в объектах
окружающей среды и их биологического действия.

Итак, изучение зависимости «доза–эффект» и
определение безопасных для биоты уровней радиа-
ционного воздействия в разных радиоэкологичес-
ких ситуациях стало на современном этапе одной
из основных задач, решение которой должно спо-
собствовать разработке единой концепции защиты
биосферы от ионизирующих излучений. В настоя-
щее время этому вопросу уделяют значительное
внимание различные международные организации
(МАГАТЭ, НКДАР ООН, МКРЗ, МСР, ВОЗ и др.), в

сферу компетенции которых входят не только
экологические, но и правовые, этические, соци-
альные вопросы, связанные с проблемами радиаци-
онной безопасности.

Состоявшееся 29 мая в г. Осло (Норвегия) сове-
щание стало второй рабочей встречей участников
проекта «INTRANOR» (первая встреча прошла в
феврале прошлого года). Проект «INTRANOR» –
«Оценка воздействия повышенных уровней радио-
активности на экосистемы Севера» – имеет непос-
редственное отношение к решению проблем защи-
ты окружающей среды северных территорий и, в
частности, управления и рационального использо-
вания ресурсов в Баренцевом регионе. Проект на-
правлен на создание методологии оценки риска (фак-
тического и потенциального) радиационного воздей-
ствия (природного и техногенного) для природных
популяций растений и животных северных терри-
торий. В рамках данного проекта между Институ-
том биологии Коми НЦ УрО РАН и Норвежским
агентством по радиационной защите заключен кон-
тракт «Оценка зависимости «доза–эффект» для ра-
стений и животных, заселяющих радиоактивно заг-
рязненные участки в Республике Коми» (М11-08/
01). Цель контракта – обеспечить научно-информа-
ционную поддержку исследований, проводимых в
рамках проекта «INTRANOR», выполняемого На-
учно-исследовательским центром Норвегии. Учас-
тие в совещании приняли сотрудники NRPA (Осло),
UMB (Университет естественных наук, Осло), NFR
(Научно-исследовательский центр Норвегии, Осло),
Международной академии современных знаний
(Москва), Института биологии Коми НЦ УрО РАН
(Сыктывкар).

Открыл совещание координатор проекта доктор
Джастин Браун. Он обратился с приветствием к
участникам встречи и выразил глубокое сожаление
по поводу того, что по вине компании «Аэрофлот»
встреча будет ограничена всего лишь одним днем, в
течение которого предстоит рассмотреть много воп-
росов, касающихся выполнения второго этапа про-
екта, заслушать доклады участников конференции
и экспертов проекта, а также разработать предва-
рительный план работ второго этапа. Джастин Бра-
ун сделал обзор отчета, который был составлен по
результатам первого этапа работ. Представленная в
отчете информация касается оценки доз для раз-
ных представителей живой природы северных тер-
риторий и биологических эффектов, которые наблю-
даются в популяциях растений и животных, насе-
ляющих северные территории с повышенным при-
родным/техногенным радиационным фоном. В от-
чет вошел раздел, подготовленный участниками из
Института биологии по воздействию на природные
популяции растений повышенного фона естествен-
ной радиоактивности и зависимости «доза–эффект»
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для растений, обитающих в условиях загрязнения
окружающей среды отходами радиевой промышлен-
ности. По завершении доклада эксперты проекта
представили резолюцию о принятии отчета за пер-
вый год выполнения проекта. Было высказано мне-
ние о том, что первый этап проекта был плодотвор-
ным, о чем свидетельствует большое количество
опубликованных участниками проекта статей в меж-
дународных рецензируемых изданиях.

Далее участники совещания заслушали несколь-
ко ключевых докладов, результаты которых будут
являться базой для выполнения основных этапов
проекта в 2009 г.:

1. Непараметрические критерии оценки порога
дозовых нагрузок для радиационно-индуцированных
эффектов у позвоночных после хронического воз-
действия излучения с низкой линейной передачей
энергии – Татьяна Сазыкина (Международная ака-
демия современных знаний, Москва).

2. Оценка риска ситуаций с техногенно повы-
шенным фоном естественной радиоактивности на
примере территорий бывшей добычи урана в Сред-
ней Азии (включая неопределенности и этическую
оценку – Deborah Oughton (Университет естествен-
ных наук, Осло).

3. Механизмы токсичности 232Th и стабильного
Ce (III) при действии на Chlorella vulgaris Beijer.
Оценка вклада радиоактивного излучения 232Th в
токсический эффект – Татьяна Евсеева (Институт
биологии Коми НЦ УрО РАН, Сыктывкар).

4. Новые подходы к оценке риска ионизирую-
щих излучений для окружающей среды – Justin
Brown (NRPA, Осло).

5. Радиационные эффекты в условиях холодно-
го климата – необходимы ли специальные нормы
защиты? – Татьяна Сазыкина (Международная ака-
демия современных знаний, Москва).

6. Предварительные результаты оценки погло-
щенных доз и биологических эффектов у полевок-
экономок и сосны обыкновенной с территории от-
ходов радиевой промышленности в пос. Водный –
Татьяна Майстренко (Институт биологии Коми НЦ
УрО РАН, Сыктывкар).

7. Байесовский анализ: альтернативный стати-
стический подход – Ali Hosseini (NRPA, Осло).

В докладах рассматривали проблемы, связанные
с оценками риска для биоты низких доз радиации,
определением концентрационных факторов для ра-
диоактивных и стабильных элементов, дозовых на-
грузок. Большое внимание было уделено вопросу о
методах определения диапазона дозовых нагрузок,
в пределах которого не наблюдаются негативные
эффекты у биоты. С докладом на эту тему выступи-
ла Татьяна Сазыкина. Возможность использования
непараметрических тестов и бутстреп-метода [2] для
определения пороговых доз продемонстрирована на
примере анализа большого набора данных, получен-
ных для разных видов биоты в условиях хроничес-
кого воздействия излучений с низкой ЛПЭ.

В настоящее время важной задачей радиоэколо-
гии (в чем я уже старалась убедить читателей в на-
чале заметки) является изучение зависимости «доза–
эффект» при действии хронического совместного α-,
β- и γ-излучения. Важность таких исследований
обусловлена широким распространением на земном
шаре зон с повышенным естественным радиацион-

ным фоном, который является следствием высоких
концентраций радионуклидов уранового и ториево-
го рядов в породах и почвах. Но родоначальники
радиоактивных семейств – уран-238 и торий-232 –
являются не только α-излучателями с высокой об-
щей биологической эффективностью, но и химичес-
ки токсичными тяжелыми металлами. Следует ли
учитывать этот факт при разработке принципов и
методов защиты живой природы в ситуациях с по-
вышенным содержанием в окружающей среде ра-
дионуклидов уранового и ториевого рядов? Вопрос
был обсужден в докладе автора этого сообщения,
Татьяны Евсеевой. Кстати говоря, статья о резуль-
татах этих экспериментов была опубликована в
журнале «Радиационная биология. Радиоэкология»
[1].

Большой интерес вызвал доклад Али Хосени о
применении байесовского метода для получения
новой информации по уже имеющимся данным о
сходном объекте. Этот метод назван по имени анг-
лийского математика XVIII в. Т. Байеса, предло-
жившего формулу, связывающую апостериорные и
априорные вероятности. Байесовский метод – это
метод принятия оптимальных статистических ре-
шений, основанный на предположении, что пара-
метр распределения вероятностей наблюдаемого
случайного события, влияющий на характер при-
нимаемых решений, является случайной величиной
с определенным априорным распределением. В част-
ном случае, когда принимаются решения о значе-
ниях ненаблюдаемого параметра распределения, а
риск равен вероятности ошибочного решения, Бай-
есовский метод приводит к решению, соответству-
ющему тому значению параметра, которое имеет
небольшую апостериорную вероятность при данном
результате наблюдения. Байесовский метод исполь-
зуют в теории статистических решений, игр и тео-
рии распознавания образов. Что дает этот метод для
радиобиологов? Допустим, у нас нет данных о ко-
эффициентах накопления определенного радиоак-
тивного элемента, но мы знаем характеристики рас-
пределения коэффициента накопления для не-
радиоактивного изотопа этого же элемента или для
его химического аналога. Тогда, на основе имею-
щейся информации мы можем строить предполо-
жения о величине коэффициентов накопления ра-
диоактивного элемента, не прибегая к эксперимен-
тальному их изучению. Я надеюсь, что многие по-
няли, сколько времени и материальных средств
позволяет сэкономить этот метод. Те, кто не верит,
может оценить и сопоставить затраты, необходи-
мые для содержания группы грамотных математи-
ков и расходы на ежегодные экспедиции и анали-
тические процедуры.

Дебора Отон вынесла на обсуждение этические
проблемы, связанные с радиационной защитой че-
ловека и биоты. В качестве примера было приведе-
но исследование о заболеваемости и социальном
уровне населения регионов Средней Азии, прожи-
вающего на территориях, загрязненных отходами
ранее функционирующих предприятий урановой
промышленности. Нашему вниманию были пред-
ставлены фотографические материалы, демонстри-
рующие низкий социальный уровень этого населе-
ния. На одном из снимков мы увидели школу, по-
строенную на огромном навале грунта, представля-
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ющего собой отходы, оставшиеся после добычи ура-
новой руды.

Джастин Браун кратко рассмотрел концепцию
референтных видов биоты, методы оценки доз от
естественных и техногенных радионуклидов, под-
ходы к оценке риска радиационных воздействий.
Более подробно об этом вы можете прочитать в мно-
гочисленных статьях, публикуемых в настоящее
время в зарубежных и отечественных журналах по
радиоэкологии.

Татьяна Сазыкина представила аналитический
обзор данных о влиянии температуры на проявле-
ние радиационно-индуцируемых эффектов. Показа-
но, что в условиях низких температур выход ради-
ационно-индуцированных повреждений ниже, чем
в условиях оптимума температур и гипертермии. В
то же время при повышении температуры среды
обитания облученного в летальных дозах и в усло-
виях низких температур организма он умирает на-
много быстрее, чем организм, облученный при оп-
тимальном для его жизнедеятельности температур-
ном режиме.

Татьяна Майстренко представила данные о за-
висимости «доза–эффект» для животных и расте-
ний с территории повышенного фона естественной
радиоактивности (пос. Водный, Республика Коми).
Полученные результаты свидетельствуют о нелиней-
ной зависимости, имеющей максимум при средних
значениях дозовых нагрузок. Снижение радиаци-
онно-индуцированных цитогенетических эффектов
у животных и растений при повышенных дозах не
связано с высоким токсическим воздействием этих
доз. Какие механизмы лежат в основе этого фено-
мена для изученной радиоэкологической ситуации –

на данном этапе не выяснено по причине малого
объема выборок, соответствующих высоким дозам.

С заключительным словом выступили эксперты
проекта, которые высоко оценили результаты рос-
сийско-норвежского сотрудничества в области за-
щиты окружающей среды северных территорий.
Было высказано мнение о необходимости финанси-
рования российско-норвежских проектов не только
со стороны Норвегии, но и со стороны Российского
фонда фундаментальных исследований, о чем в на-
стоящее время идут интенсивные переговоры. Пред-
полагается, что это будет способствовать развитию
международного сотрудничества в области охраны
окружающей среды.

Участники совещания единодушно признали, что
защита биосферы от техногенных воздействий пред-
ставляет собой предмет международного внимания
и сотрудничества, а здоровая окружающая среда
является необходимым условием для развития че-
ловеческой цивилизации.
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XIII КОНГРЕСС МЕЖДУНАРОДНОЙ АССОЦИАЦИИ БИОМЕДИЦИНСКИХ ГЕРОНТОЛОГОВ
«ОБЩИЕ МЕХАНИЗМЫ СТАРЕНИЯ, РАКА И ВОЗРАСТЗАВИСИМЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ»

 д.б.н. А. Москалев

18-20 мая 2009 г. в Канаде (г. Кве-
бек Сити) проходил XIII конгресс Меж-
дународной ассоциации биомедицин-
ских геронтологов. Российскую Феде-
рацию на данной конференции пред-
ставляли д.б.н. М.Б. Евгеньев (Инсти-
тут молекулярной биологии, Москва)
и д.б.н. А.А. Москалев (Институт био-
логии Коми НЦ УрО РАН, Сыктывкар).

Философ Колин Фаррелли (Queen’s
University, Канада) посвятил доклад
ответу на вопрос «Нужно ли изучать
старение?», в котором с позиции со-
циальной философии показал, что
замедление процессов старения явля-
ется рациональным. В современном
мире старение вызывает большинство
болезней и смертей. Он посетовал, что
в то время как исследования рака не
вызывают вопросов, геронтологичес-
кую тематику приходится постоянно
отстаивать. Тогда как материальный
ущерб обществу, наносимый онколо-

гическими заболеваниями, посчитан,
подобных работ о «стоимости» старе-
ния практически нет. Однако этот этап
является необходимым, поскольку
польза от исследований должна пре-
вышать затраты, чтобы решение было
политически оправданным. В качестве
примера недостаточного внимания к
проблеме он привел статистические
сведения, согласно которым в 2006 г.
Национальный институт здоровья
США инвестировал в изучение старе-
ния лишь 0.1 % своего бюджета.

Проф. Ллойд Деметриус (Гарвард-
ский университет, США) представил
теоретический доклад о роли метабо-
лической стабильности в эволюции
продолжительности жизни и в старе-
нии. Он предположил, что ключевую
роль в старении играют гены, посколь-
ку смена образа жизни людей за по-
следние 100 лет смогла изменить
лишь среднюю продолжительность

жизни, тогда как процесс видообразо-
вания (антропогенез) изменил макси-
мальную продолжительность жизни.
На вопрос «как мы стареем?» отвеча-
ет метаболическая энтропия. Клетки
для своего правильного функциониро-
вания должны поддерживать постоян-
ный уровень метаболитов и свободных
радикалов. Различия в метаболичес-
кой стабильности объясняют различия
в индивидуальной продолжительности
жизни. На вопрос «почему мы старе-
ем?» отвечает эволюционная энтро-
пия: межвидовые отличия метаболиз-
ма обусловливают видовую продолжи-
тельность жизни.

Суреш Раттан (Aarhus University,
Дания) выделил три главных источни-
ка повреждений, приводящих к старе-
нию: 1) метаболиты кислорода (сво-
боднорадикальное повреждение),
2) метаболиты пищи (гликирование),
3) нестабильность биохимии клетки. В
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С коллегами-геронтологами О. де Гре-
ем (гл. ред . международного журнала
Rejuvenation research, руководитель фон-
да Methuselah Foundation, Великобрита-
ния, слева) и А. Лебедевым (Германия).

С коллегами-геронтологами С. Ратта-
ном (гл. ред. международного журнала
Biogerontology, Дания, слева) и Л. Серуде
(Канада).

результате данных изменений метабо-
лизма происходит повреждение ДНК,
РНК, белков и других молекул клетки
и «сужение» пространства гомеодина-
мики, обусловливающее старение
организма в целом. Таким образом,
старение – это системная болезнь.
Вследствие этого невозможно омоло-
диться, не поменяв всю систему в це-
лом. Остановить старение можно
лишь путем замедления «сужения»
пространства гомеодинамики посред-
ством тренировки защитных систем
(т.е., вызывая гормезис). Раттан выде-
лил три класса горметинов (стимули-
рующих воздействий): физические
(температура), пищевые (куркумин) и
психологические (медитация).

Габриэлла Булианн (Университет
Торонто, Канада) с соавторами пока-
зала, что нейрональная сверхэкспрес-
сия гена Mgat1, кодирующего фермент,
контролирующий синтез N-гликанов,
продлевает максимальную продолжи-
тельность жизни дрозофилы на целых
73 % (до 165 дней). При этом дрозо-
филы становятся устойчивыми к окис-
лительному стрессу. Наблюдаемый
эффект зависит от функции инсулино-
вого рецептора, но не от диеты.

Сифри Хекими (McGill University,
Канада) провел сравнение старения
линий нематод с мутациями генов су-
пероксиддисмутазы (в генах sod1, 2,
3, 4, 5) и показал отсутствие у них уко-
рочения продолжительности жизни,
при том, что чувствительность к окси-
дативному стрессу (параквату и югло-
ну) повышалась. Митохондрии мутан-
тов sod поглощают меньшее количе-
ство кислорода, но имеют большее
количество карбонилированных бел-
ков. Он отметил, что у нематод ряд
мутаций митохондриальных генов
даже продлевает жизнь: clk-1, isp-1,
nuo-7.

Сатаро Гото (Institute of Health and
Sports Science and Medicine, Япония)
показал, что с возрастом (30 мес.) в
клетке мышей снижается количество
ацетилированного гистона 3 по лизи-
ну 9, что приводит к снижению актив-
ности многих генов. Ограничение ка-
лорийности пищи приводит к восста-
новлению уровня его ацетилирования
к норме, однако это улучшение отме-
чается в ткани печени, но не в ткани
мозга.

Брайан Кларк (University of Aarhus,
Дания) определил старение как сни-
жение способности организма бороть-
ся с внешней средой, происходящее
по причине уменьшения биосинтеза
белков, выполняющих функции фер-
ментов, гормонов, факторов роста.

Пьеретт Гадре (Университет Мон-
реаля, Канада) выявила, что количе-
ство мРНК гена рецептора релизинг-
фактора гормона роста увеличивает-
ся с возрастом, что, по-видимому, свя-
зано с системным снижением чувстви-
тельности к соматотропину. При низ-
кокалорийной диете экспрессия дан-
ного гена снижается.

Флоренс Солари (Лионский уни-
верситет, Франция) указала, что инак-
тивация гена slc-1 транспортера мо-
носахаров, изменяющая приток пиру-
вата в митохондрии, продлевает жизнь
нематодам на 40 %, затрагивая все
известные механизмы ограничения
калорий. SLC-1 → PDH/PDHK →
FOXO, FOXA, SIR2.1, TOR → эффек-
ты ограничения калорий.

Жуо Ли (Университет Лаваля, Ка-
нада) констатировал, что уровень бел-
ка 2, связывающего IGF, снижается с
возрастом у мышей, крыс и человека
(после 40 лет), что приводит к изме-
нению чувствительности к инсулину,
ожирению и старению. Экспрессия
гена IGFBP2 контролируется инсули-
новым сигналингом. Ограничение ка-
лорий приводит к увеличению уровня
IGFBP2.

Изабель Ридль (Университет Лава-
ля, Канада) исследовала регуляцию
транскриптома скелетных мышц у по-
жилых людей спустя шесть недель
тренировки (60 мин./день на велоэр-
гометре пять раз в неделю на уровне
лактатного предела). Выявлено увели-
чение активности семи генов (ген ди-
нактина 2, тяжелой и легкой цепи ми-
озина, тропонина, миозин-связываю-
щего белка С, Н19, IGFN1) и сниже-
ние экспрессии четырех генов. Кроме
того, было отмечено снижение доли
жировой ткани и уровня глюкозы, уве-
личение количества HDL холестерина
и уровня лецитин-холестериновой
ацилтрансферазы. В то же время этот
же самый режим тренировки у моло-
дых индивидуумов изменяет актив-
ность 400 генов. Таким образом, адап-
тивные возможности у пожилых инди-
видуумов значительно снижены.

Норберт Денчер (Технический уни-
верситет Дармштадта, Германия) изу-
чил плюсы и минусы ограничения ка-
лорийности питания при старении.
Ограничение калорийности приводит
к снижению образования активных
форм кислорода митохондриями в 2.6
раза, что сопряжено со снижением
количества мономерного комплекса I
дыхательной цепи, субъединиц II и Va
(происходит реверсия их накопления,
наблюдаемого при старении), активно-
сти цитохром с оксидазы (комплекса

IV, в 2.5 раза). При этом не происхо-
дит существенного изменения актив-
ности GSH::GSSS redox системы или
уровня антиокислительных фермен-
тов (каталазы, Sod).

Лоран Серуде (Queens’s University,
Канада) в исследованиях на дрозофи-
ле обнаружил, что сверхэкспрессия
генов ингибиторов аптоптоза в мыш-
цах приводит к некоторому увеличе-
нию продолжительности жизни.

Альберто Макарио (Университет
Палермо, Италия) назвал старение
самой распространенной шапероно-
патией, а рак – шаперонопатией «по
ошибке». В продолжение темы Томас
Джонсон (Университет Колорадо,
США) представил впечатляющие ис-
следования продолжительности жиз-
ни нематод. Изогенные линии нематод
характеризуются значительным варь-
ированием продолжительности жизни
даже в предельно одинаковых лабо-
раторных условиях. Уровень экспрес-
сии малого шаперона Phsp-16-2 (в
связке с gfp) уже на второй день жиз-
ни имаго является хорошим предикто-
ром последующей длительности жиз-
ни: более яркое свечение сопровож-
дает большую продолжительность
жизни. У таких животных отмечена
сверхактивация hsp70, меньшее на-
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копление липофусцина, большая под-
вижность, фертильность оставалась
без изменений.

Евстафиос Гонос (National Hellenic
Research Foundation, Греция) расска-
зал о роли кластерина в старении.
Кластерин/Аполипопротеин J являет-
ся биомаркером старения клеток in
vitro и in vivo. Этот ген сверхактивен
при различных видах стресса, возраст-
зависимых патологиях и в устойчивых
к химиотерапии опухолях. Выключе-
ние гена кластерина подавляет синтез
ДНК в клетке и вызывает повышенный
уровень апоптоза, увеличивает чув-
ствительность клетки к цитотоксинам.
Кластерин связывается с цитоплазма-
тическим комплексом Ku70/Bax, по-
давляя активацию Bax и его переме-
щение в митохондрии, необходимое
для запуска апоптоза. Сверхактивация
CLU/ApoJ приводит к усилению устой-
чивости клеток к стрессам. Таким об-
разом, по крайней мере, отчасти фе-
нотип клеточного старения является
адаптацией.

Старение сопряжено с поврежде-
нием белков (оксидацией, гликирова-
нием/гликоксидацией, конъюгацией с
липидными пероксидами, аггрегаци-
ей). Изучение автором протеосомаль-
ной функции при репликативном ста-
рении выявило ее снижение в резуль-
тате подавления экспрессии каталити-
ческой субъединицы 20S протеосо-
мального комплекса. Частичное инги-
бирование протеосомы в молодых
клетках специфическими ингибитора-
ми индуцирует увеличение уровня ак-
тивных форм кислорода и эндоплазма-
тический стресс (активацию UPR и
GADD153), что обусловливает преж-
девременное старение клеток по р53-
зависимому механизму. Сверхэкспрес-
сия каталитической субъединицы про-
теосомы увеличивает выживаемость
клеток в ответ на обработку окислите-
лями и отсрочивает на 15 % время на-
ступления клеточного старения, а так-
же продолжительность жизни особей
нематод. Здоровые люди-долгожители
имеют активную протеосому. В чем
причина снижения активности протео-
сомы при старении клетки? С возрас-
том уменьшается активность стресс-
индуцируемого транскрипционного
фактора Nrf2, контролирующего компа-
унд А протеосомы. В норме стрессы
приводят к индукции Nrf2, что вызыва-
ет активацию протеосомы и снижение
количества окисленных белков, при
старении этого не наблюдается.

Хайнц Осивац (Johann Wolfgang
Goethe-University, Германия) прояснил
роль митохондрий при старении. Из-

носу митохондрий противостоят три
уровня защиты: 1) молекулярный (ре-
моделлинг белков при участии шапе-
ронов, расщепление белков митохон-
дриальными протеазами LON и CLIP,
репарация ДНК, перехват активных
форм кислорода); 2) уровень органелл
(митофагия); 3) клеточный уровень
(апоптоз). O2 и ионы металлов (Cu2+,
Fe3+) являются причиной возникнове-
ния активных форм кислорода (OH.,
O2

–, H2O2), вызывающих окислитель-
ное повреждение молекул белков: об-
разование разрывов дисульфидных
мостиков, комплексов [3Fe-4S]2+, N-
формилкинуренина, карбонилов, кар-
боксиметилов. В митохондриях по-
врежденные белки утилизируются
LON протеазой и АТФ-зависимой ра-
створимой протеазой (CLIP). Сверхэк-
спрессия LON у грибка подоспоры по-
вышает устойчивость к оксидативно-
му стрессу и продолжительность жиз-
ни. При старении наблюдается слия-
ние митохондрий, в то время как акти-
вация LON возвращает их фрагмента-
цию и усиливает процессы клеточно-
го дыхания.

Организатор конференции Робер
Тангвей (Университет Лаваля, Канада)
осветил роль белков теплового шока
при старении. Уровень экспрессии
белков теплового шока при старении
снижается, многие возрастзависимые
патологии сопряжены с агрегацией и
мисфолдингом (неправильной уклад-
кой третичной структуры) белков. По-
всеместная сверхактивация hsp22 у
дрозофилы приводит к увеличению
максимальной продолжительности
жизни на 32% (до 120 дней), анало-
гичный эффект имеет активация гена
данного белка в мотонейронах, поми-
мо этого сопровождающаяся высокой
физической активностью особей и ус-
тойчивостью  их к параквату. При
сверхактивации hsp22 экспрессирует-
ся еще 29 генов, повышается функци-
ональная активность митохондрий.
Трансфекция дрозофилиного hsp22 в
клетки человека привела к связыва-
нию р53 и препятствию его перемеще-
ния в ядро клетки, что может предотв-
ращать клеточное старение. Анало-
гичные данные получены и для мито-
хондриального шаперона человека
mtHsp70 – он также связывает р53.

Ави Чакрабарти (Университет То-
ронто, Канада) представил доклад о
методе оценки мисфолдинга молекул
белков в «реальном времени». Изве-
стно, что мисфолдинг, денатурация и
агрегация белков вызывают многие
возрастзависимые «конформацион-
ные» болезни (шаперонопатии), такие

как болезнь Альцгеймера, Паркинсо-
на, прионовые болезни. Количествен-
ную оценку мисфолдинга белков в ре-
альном времени можно осуществлять
при помощи флуорихрома ANS (1-ани-
лино-8-нафталенсульфоната). Шапе-
рон Hsp70 колокализуется с участка-
ми ANS-флуоресценции в клетке. С
помощью данного метода было выяс-
нено, что связывание дрозофилиного
инсулина со своим рецептором приво-
дит к увеличению светимости ANS, т.е.
к метаболическому стрессу. Аналогич-
ный эффект вызывает гипертермия у
нематод.

Тали Гидалевич (Northwestern Uni-
versity, США) напомнила, что основ-
ные гены долгожительства нематод
(age-1, daf-2, daf-16) зависят от функ-
ции белков теплового шока. Вполне
вероятно, что повреждение белков
играет ключевую роль в старении. Они
возникают по следующей схеме: 1) му-
тации ДНК, вариация аллельных ко-
пий, полиморфизмы, модификации
генов; 2) ошибки процессинга мРНК,
нарушение стабильности  мРНК ;
3) ошибки трансляции; 4) мисфолдинг,
агрегация белков.

Бертран Фригет (Университет Пье-
ра и Марии Кюри, Франция) конкрети-
зировал виды повреждений белков
при старении: нитрозилирование, нит-
рация остатков цистеина и тирозина;
карбонилирование аргинина, лизина,
пролина, триптофана, глутаминовой
кислоты; конъюгация с липидными
пероксидами; оксидация и гликоксида-
ция. Карбонилированные митохондри-
альные белки деградируют по АТФ-
зависимому пути протеазой LON, в
цитоплазме подобную функцию вы-
полняет 20S протеосома и лизосомы.
Лишь один вид повреждений белков
(окисление метионининового остатка)
восстанавливается репарацией, под
действием метионин сульфоксидре-
дуктаз MsrA и MsrB. Сверхэкспрессия
MsrB2 не только защищает клетку от
окислительного повреждения белков,
но и снижает внутриклеточный уро-
вень свободных радикалов, поддержи-
вает целостность митохондрий, что
свидетельствует в пользу гипотезы
митохондриального порочного круга
(образование свободных радикалов →
повреждение митохондрий → образо-
вание свободных радикалов).

Вильгельм Бор (Национальный
институт старения, США), внук знаме-
нитого физика – нобелевского лауре-
ата, представил обзорный доклад о
роли репарации ДНК в старении. У
долгоживущих мутантов нематод daf-
2 и age-1 повышена способность к ре-
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парации ДНК. Главные мутагенные по-
вреждения нуклеотидов ДНК, связан-
ные со старением: 7,8-дигидро-8-оксо-
гуанин (oxoG); 2,6-диамино-4-гидро-
кси-5-формамидопиримидин (FapyG);
4,6-диамино-5-формамидопиримидин
(FapyA). В норме они устраняются эк-
сцизионной репарацией оснований,
которая нарушена при синдромах
преждевременного старения (синдром
Вернера, Блума, Ротмунда-Томсона).
Например, при синдроме Ротмунда-
Томсона накапливаются повреждения
FapyG. По-видимому, гены перечис-
ленных синдромов участвуют в репа-
рации ДНК. По крайней мере, белки
Wrn (синдром Вернера), Blm (синдром
Блума) и RECQL4 (синдром Ротмунда-
Томсона) обнаруживаются связанны-
ми с участками поврежденной ДНК.
Возможно, что все три фермента вза-
имодействуют между собой, в частно-
сти RECQL4 стимулирует геликазную
активность Blm.

Жерардо Фербейр (Университет
Монреаля, Канада) показал, что кле-
точное старение связано с изменени-
ем спектра цитокинов и факторов ро-
ста, образованием PML и ферментов
ремоделинга матрикса, индукцией
транскрипционного фактора STAT5 (в
ответ на активацию цитокиновых ре-
цепторов). Старение клеток регулиру-
ет транскрипционный фактор р53.
Было показано, что ДНК-связывающая
способность p53 в ответ на онкоген-
ный Jak/Stat5 сигналинг зависит от
белка Socs1. Кроме того, Socs1 взаи-
модействует с киназами ATM и ATR,
способствуя клеточному старению.

Фредерик Тенц (Университет Шер-
брука, Канада) выявил роль Wnt сиг-
налинга при фиброзе стареющих ске-
летных мышц. Старение мышц харак-
теризуется явлениями атрофии, фиб-
роза, накопления жира, деградацией
мотонейронов и окислительным стрес-
сом. Как известно, при ускоренном
старении повышается Wnt сигналинг,
который, в частности, стимулирует
пролиферацию мезенхимальных ство-
ловых клеток мышц, способствуя экс-
прессии коллагена и наступлению
фиброза.

Томас Фулоп (Университет Тубин-
гена, Германия) сфокусировал внима-
ние на старении иммунной системы.
Хронический антигенный стресс при-
водит к развитию иммуностарения,
которое сопровождается уменьшени-
ем количества Т клеток, увеличением
количества повреждений ДНК лимфо-
цитов, снижением их пролифератив-
ной активности в присутствии митоге-
нов. Такие аспекты иммуностарения,
как возрастзависимое подавление
киллерной способности клеточного
иммунитета и воспалительный про-
цесс вследствие нарушения соотно-
шения про- и антивоспалительных
цитокинов могут быть одной из причин
онкогенеза.

Алексей Москалев (Институт био-
логии Коми НЦ УрО РАН, Сыктывкар)
представил доклад о генетических
механизмах влияния различных режи-
мов освещения на продолжительность
жизни дрозофил и о модифицирую-
щем действии мелатонина.

Таким образом, на основании док-
ладов конференции можно выделить

несколько перспективных направле-
ний прикладной и фундаментальной
геронтологии:

1) Необходимо количественно оце-
нить ущерб от различных аспектов
старения для социума для того, что-
бы сделать глобальную борьбу со ста-
рением политически обоснованной.

2) Следует изучить возможность
применения в качестве технологий
антистарения таких вмешательств, как
контроль биосинтеза N-гликанов, уве-
личение уровня ацетилированного ги-
стона 3 по лизину 9, ингибирование
митохондриальных транспортеров
моносахаридов, подавление Wnt-сиг-
налинга и выработки цитокинов вос-
паления, индукция митохондриальной
протеазы Lon и цитоплазматической
20S субъединицы протеосомы, репа-
рационных геликаз RECQL4 и Blm,
повышение чувствительности клеток к
соматотропину и инсулину, защита
белков клетки от денатурации и непра-
вильной укладки третичной структуры,
стимулирование угасающей активно-
сти генов мышечной и других тканей,
тренировка организма умеренными
стрессами.

3) Целесообразно отработать ме-
тоды биомаркирования старения кле-
ток с использованием белков тепло-
вого шока, кластерина/аполипопроте-
ина J, ядерных белков MRG15 и Socs1.

4) Актуально исследовать механиз-
мы наблюдаемой индивидуальной ге-
терогенности продолжительности жиз-
ни изогенных популяций животных при
одинаковых внешних условиях.

РАДИОБИОЛОГИ ПРИНЯЛИ УЧАСТИЕ В РАБОТЕ XXXVII СЪЕЗДА ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА
ПО РАДИАЦИОННЫМ ИССЛЕДОВАНИЯМ

 к.б.н. Е. Белых, д.б.н. А. Москалев, к.б.н. М. Шапошников

XXXVII ежегодный съезд европейского общества
по радиационным исследованиям (37th Annual Mee-
ting of the European Radiation Research Society)
проводился в г. Прага (Чехия) 26-29 августа 2009 г.
В работе съезда приняли участие около 200 ученых
из 21 страны, в том числе Великобритании, Герма-
нии, Италии, Польши, России, Украины, Франции,
Чехии и Швеции. Конференция была посвящена
проблемам эффектов малых доз радиации, отдален-
ным эффектам облучения, генетической нестабиль-
ности, эффекту свидетеля, радиоадаптации, инду-
цированному канцерогенезу, биологической дози-
метрии и многим другим проблемам радиобиоло-
гии, радиологии и радиоэкологии.

Основной целью ежегодных съездов Европейского
общества по радиационным исследованиям являет-
ся поддержка научных исследований, международ-

ного сотрудничества и обмена опытом во всех обла-
стях радиобиологии. Съезд обеспечивает не только
возможность свободной дискуссии и обмена мнени-
ями для ученых и клиницистов, работающих в об-
ласти радиационных исследований, но и предостав-
ляет участникам уникальную возможность обсудить
передовые достижения и новые направления разви-
тия радиационной биологии.

Работу съезда открыл проф. Л. Навратил – пред-
седатель общества радиобиологов и кризисного управ-
ления чешской медицинской организации им.Яна
Евангелисты Пуркинье. Работа каждой секции на-
чиналась с лекции ведущих специалистов. Секци-
онные заседания проходили одновременно в двух
залах. Постерная секция работала во все время про-
ведения конференции. Всего на съезде было пред-
ставлено 17 пленарных лекций, 56 секционных и
109 постерных презентаций.
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Доклады, представленные на радиобиологических
секциях, были посвящены новым достижениям в
исследовании молекулярных механизмов формиро-
вания радиобиологических эффектов. Проф. П. Ро-
деман (Германия) прочитал лекцию о взаимодей-
ствии рецепторов erbB и механизмов клеточного от-
вета на повреждение ДНК в регуляции радиочув-
ствительности клетки. Рецепторы семейства erbB
(особенно EGFR) участвуют в инициации сигналь-
ного каскада и трансдукции сигналов внутрь клет-
ки, которые обеспечивают пролиферацию и выжи-
ваемость клеток. Действие больших доз ионизиру-
ющей радиации активирует рецептор EGFR по ли-
ганд-независимому механизму и стимулирует радио-
устойчивость клетки через PI3K-AKT сигналинг.
Кроме того, сигнальный каскад, активируемый
EGFR, участвует в репарации повреждений ДНК.
Трансдукция сигналов от EGFR к DNA-PK (главно-
му ферменту негомологичного воссоединения дву-
нитевых разрывов ДНК) может идти как через ци-
топлазму, так и через ядро. При передаче сигнала
через цитоплазму, по PI3K-AKT пути, репарация
активируется при взаимодействии AKT и DNA-PK.
При ядерном пути трансдукции сигнала происхо-
дит перемещение EGFR в ядро, где он напрямую
взаимодействует с DNA-PK. Ингибирование EGFR-
сигналлинга приводит к увеличению радиочувстви-
тельности клеток.

Д-р П. Джего (Великобритания) сделала доклад
о роли ATM-сигналинга и белков-медиаторов в ре-
парации двунитевых разрывов ДНК. Около 15 %
радиационно-индуцированных двунитевых разрывов
ДНК воссоединяются медленнее, чем другие 85 %.
В лаборатории д-ра П. Джего было показано, что
для медленного компонента репарации двунитевых
разрывов необходим ATM. Авторы предположили,
что меньшая скорость репарации связана с локали-
зацией повреждений внутри или рядом с гетеро-
хромативными районами. Как было установлено, ге-
тохроматин-связывающий фактор Kap1 является
субстратом ATM. ATM фосфорилирует Kap1, что
приводит к временному расслаблению гетерохрома-

тина вблизи двунитевых разрывов ДНК и облегчает
процесс репарации. Белки-медиаторы H2AX, MDC1,
53BP1, комплекс MRN, RNF8 и RNF168 также не-
обходимы для медленного компонента репарации
двунитевых разрывов ДНК. Роль данных белков
состоит в улучшении эффективности фосфорилиро-
вания Kap1 около двунитевого разрыва ДНК.

Д-р Ю. Дуброва (Великобритания) представил
доклад, посвященный новым результатам исследо-
вания явления трансгенерационной нестабильности,
проявляющейся в повышении темпов мутирования
в клетках зародышевой линии и соматических тка-
нях потомков облученных родителей, а также уве-
личению риска возникновения раковых заболева-
ний. Как было ранее показано в его исследованиях,
потомство облученных in utero (внутриутробно) сам-
цов генетически нестабильно, в то время как по-
томство облученных самок стабильно. Полученные
данные позволяют допустить наличие эпигенетичес-
кого механизма формирования трансгенерационной
нестабильности.

Доклады, представленные на заседании секции
по радиоэкологии, касались изучения биологичес-
ких эффектов в популяциях растений и животных
с территорий с повышенным радиационным фоном.
Подавляющее большинство работ было посвящено
исследованию последствий аварии на ЧАЭС и пред-
ставлено сотрудниками научных организаций стран,
в наибольшей степени пострадавших от аварии (Ук-
раины, России и Белоруссии). В докладе сотрудни-
ка Института гидробиологии НАН Украины (Киев)
Е.В. Дзюбенко и его коллег говорится об изучении
биологических эффектов хронического облучения
у гидробионтов. Авторами показано, что частота
хромосомных аберраций в тканях зародышей брю-
хоногих моллюсков – обитателей водоемов из зоны
отчуждения Чернобыльской АЭС – достоверно пре-
вышает таковую у гастропод из окрестностей Кие-
ва. Основываясь на расчете дозовых нагрузок и дан-
ных о частоте цитогенетических нарушений, собран-
ных за десять лет, авторы предполагают, что уро-
вень аберраций хромосом у моллюсков из ряда озер
зоны отчуждения не будет превышать контрольный
уже в 20-30-х годах нашего века.

С. и Л. Гулины из Института биологии южных
морей НАН Украины (Севастополь) представили
методику корректировки ретроспективных оценок
изменения окружающей среды на основе содержа-
ния природных и искусственных радионуклидов в
донных отложениях и изменений в изотопных от-
ношениях. Методика дает возможность уточнить
параметры процессов эвтрофикации и загрязнения
участков акватории Черного моря, для которых
отсутствуют данные многолетних наблюдений.

Доклад Т.И. Евсеевой, Т.А. Майстренко, Е.С.
Белых и Дж. Брауна был посвящен оценке взве-
шенных поглощенных доз для растений и живот-
ных с территории хранилища отходов радиевого
производства (пос. Водный). В докладе приводятся
данные, свидетельствующие о том, что биологичес-
кие эффекты в популяциях животных и растений с
территорий с повышенным фоном естественной ра-
диоактивности наблюдаются при меньших дозовых
нагрузках, чем в случае действия искусственных
радионуклидов. В постерном докладе Т.А. Майст-

Участие радиобиологов нашего Института в конференции
стало возможным благодаря финансовой поддержке со сторо-
ны Чешской академии наук, средствам из целевой программы
РАН, гранта РФФИ и проекта М11-08/01.
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ренко, Т.И. Евсеевой и Е.С. Белых сообщалось о
картографических исследованиях площадок «Бала-
пан» и «Опытное поле» Семипалатинского испыта-
тельного полигона.

А.А. Москалев и М.В. Шапошников представи-
ли устный доклад «Role of FOXO transcription factor
in the radio adaptive response and hormesis in Dro-
sophila melanogaster». Ранее была выдвинута гипо-
теза о ключевой роли FOXO-зависимого механизма
активации генов стресс-ответа в радиационном гор-
мезисе и адаптивном ответе. Для ее проверки авто-

ры изучили влияние облучения на длительность
личиночной стадии развития и продолжительность
жизни дрозофил с различной активностью гена
FOXO. Показано, что у гомозигот по гипоморфным
аллелям гена FOXO отсутствует гормезис и адап-
тивный ответ, проявляющийся в увеличении дли-
тельности личиночной стадии развития и продол-
жительности жизни при воздействии малых доз γ-
излучения, в отличие от линии дикого типа Canton-
S и FOXO-гетерозигот.

НАШИ  ПОЗДРАВЛЕНИЯ

Эмилии Ивановне Кирушевой с 40-летием трудового стажа в Инсти-
туте. Эмилия Ивановна – ведущий специалист в области радиохимического
анализа тория почв, растений и образцов животного происхождения. Ее
высокий профессионализм позволил освоить ряд других радиохимических
методов, проводить лабораторные исследования, эксперименты по исследо-
ванию сорбционной способности растительных сорбентов к поглощению ес-
тественных родионуклидов. Эмилия Ивановна постоянно повышает свой уро-
вень в области освоения и внедрения новых радиохимических методов, при-
нимает участие в работе при аккредитации лаборатории. Результаты ее скрупулезного и квалифициро-
ванного труда используются при подготовке различных отчетов, патентов, научных сборников и статей
в рецензируемых журналах. Превосходное знание русского языка позволяет ей многие годы быть
бессменным техническим редактором научных публикаций отдела радиоэкологии.

Нине Александровне Трофимовой – с 30-летием трудового стажа в Инсти-
туте. Нина Александровна под руководством Н.П. Фроловой принимала участие в
разработке научных основ использования предпосевного гамма-облучения семян
сельскохозяйственных культур в целях повышения их продуктивности. Многие годы
она проводила сбор и камеральную обработку семенного материала различных тра-
вянистых растений из природных популяций. С 2005 г. Нина Александровна зани-
мается предварительной подготовкой различных проб для проведения радиохими-
ческого анализа. Параллельно ведет большой объем работ по обработке сухих проб
аэрозолей для их последующего анализа. В рамках проведения наблюдений за
динамикой загрязнения снежного покрова сульфатами ею ведется подготовка проб
снеговой воды и последующее определение в ней сульфат-иона.

Дорогие Эмилия Ивановна и Нина Александровна!
Огромное вам спасибо за многолетний, квалифицированный, ответственный

и добросовестный труд. Желаем крепкого здоровья, лет до ста прожить без старости,
бодрости духа, счастья, побольше фантазии и вдохновения,
тепла и нежных искренних слов от близких и родных!

Информация о международной конференции «Биологические эффекты малых доз ионизирующей ра-
диации и радиоактивное загрязнение среды» и Всероссийской научной конференции-семинаре «Гетеро-
генность биологических систем и вариабельность их реакций на действие факторов окружающей сре-
ды», посвященных 50-летию радиоэкологических исследований в Республике Коми, будет дана в ближай-
ших номерах «Вестника ИБ».
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