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Продолжение воспоминаний об А.И. Таскаеве. Начало в Вестнике ИБ № 1.

ОН ОБЕРЕГАЛ НАС...

Анатолий Иванович Таскаев остался в памяти
как человек, который отвечает за всё и за всех. Его
неподдельная заинтересованность тем, чем заняты
его сослуживцы. Его искреннее желание помочь.
В любом деле он старался быть лучшим, азартным –
будь то спорт, работа, рыбалка. Благодаря его орга-
низаторским  способностям спортивная команда Ра-
диобиологического комплекса в 80-е годы была луч-
шей в Коми научном центре, участвовала в турис-
тических слетах, летних и зимних соревнованиях
по спортивному ориентированию, лыжных гонках,
соревнованиях по ГТО. Встав во главе отдела ра-
диоэкологии, А.И. Таскаев так организовал работу,
учет наших достижений в науке, общественной ра-
боте и спорте, что подразделение вышло в лидеры в
проводившемся тогда социалистическом соревнова-
нии. А когда случилась катастрофа на Чернобыль-
ской атомной станции и пришло время испытаний
на прочность людских характеров нашего отдела,
первым и главным участником ликвидации послед-
ствий этой аварии был Анатолий Иванович. Он был
организатором нашей работы в зоне аварии на ЧАЭС.
За месяц работы в Чернобыле (23.06-23.07.1986 г.)
с дозиметром наперевес он обследовал огромный рай-
он 30-километровой зоны. Работал не только по за-
даниям штаба, но обследовал и определил 13 участ-
ков с градацией радиоактивного загрязнения в 1000
раз для последующей научной работы. На этих уча-
стках собирали материал для исследования послед-
ствий воздействия ионизирующего излучения не
только сотрудники Института биологии, но и из
институтов Москвы, Ленинграда, Свердловска, Пер-
ми, Петрозаводска, Киева. Здесь нашлись объекты
для исследований и зоологам, и ботаникам. На уча-

стках Янов, Шепеличи, Чистогаловка, Изумрудное,
Копачи, «Созинова опушка», Куповатое, Разъежа,
Стечанка собирали семена различных растений, от-
лавливали мышевидных грызунов, изучали состоя-
ние хвойных лесов Полесья, в чем непосредственно
принимал активное участие Анатолий Иванович.
Вид «рыжего леса», погибающего от радиоактивно-
го загрязнения, побудил Анатолия Ивановича при-
влечь к работе в зоне аварии на ЧАЭС сотрудников
отдела леса нашего Института. Уже в начале ок-
тября 1986 г. в Чернобыль прибыл Г.М. Козубов с
коллегами. Большой удачей для лесников было на-
личие Новошепеличского лесничества, где были
посадки различных видов деревьев, что  позволило
провести  сравнение воздействия ионизирующего
излучения на растения разного возраста и вида,
проследить судьбу хвойных лесов, попавших под
воздействие  радиоактивного облака.
Наряду с поиском экспериментальных участков,

А.И. Таскаев организовал весь наш быт в зоне – это
талоны на трехразовое питание в столовой, одежда
и обувь для работы на загрязненной территории,
жилье и помещение для лаборатории, лабораторное
и приборное обеспечение. Наша экспедиция бази-
ровалась в областной больнице г. Чернобыль – в
бывшем хирургическом отделении, биохимической
лаборатории, морге. Все эти помещения после эва-
куации в апреле 1986 г. были заброшены и загряз-
нены радиоактивной пылью. Для последующей ра-
боты их необходимо было отмыть, найти столы,
стулья, посуду, кровати. Все это было организова-
но Анатолием Ивановичем. Командированных в
Зону научных сотрудников из разных концов Со-
ветского Союза радушно встречали на нашей базе,
здесь они находили и стол, и дом. А.И. Таскаев
делился с ними талонами на питание, местом для
работы и отдыха. Он не ложился спать до тех пор,
пока последний человек не был обеспечен спаль-
ным местом. А сам мог лечь просто на пружины от
кровати. В штаб по ликвидации последствий ава-
рии на «разбор полетов» ходил Анатолий Иванович
и принимал удар на себя. Благодаря его заботам
мы чувствовали себя как за каменной стеной. Он
оберегал нас от излишнего радиоактивного  облуче-
ния, в первые годы после аварии не пускал, особен-
но женщин, на самые загрязненные участки. Мог и
отругать, когда мы из любопытства совали нос не
туда, куда надо.
Отличало Анатолия Ивановича умение и жела-

ние помогать людям. В экспедициях, на работе, в
общении с сотрудниками и аспирантами одним из
главных его вопросов был «Чем помочь?». В его
кабинет можно было зайти за помощью в любое
время. Даже результаты, полученные лаборантом,
не оставляли его равнодушным. Как математик, он
учил нас использовать методы биометрии, чтобы
дать доказательную оценку результатов, получен-
ных при изучении различных биологических эф-

Чернобыль, на крыльце больницы (1987 г.).
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фектов. Если был нужен жидкий азот для замора-
живания проб, он шел к курчатовцам и приносил
азот. Если было необходимо работать по 18 часов,
он доставал кофе в зернах, а потом искал по всему
Чернобылю, где и чем его размолоть. Не  было ко-
фемолки – разбивал кофейные зерна обухом топо-
ра. Думаю, многие сотрудники Института могут
рассказать о конкретной помощи, оказанной А.И.
Таскаевым.
Выборы Анатолия Ивановича на должность ди-

ректора Института биологии  Коми НЦ УрО РАН в
1988 г. и такие свойства его характера, как ответ-
ственность, организаторский талант, искренняя за-
интересованность в делах и людях, неуемное трудо-

любие (истинный трудоголик), требовательность в
первую очередь к себе и людям в трудные годы пе-
рестройки, сокращений и преобразований, помог-
ли не только сохранить Институт, его научный ко-
стяк, но и во многом преумножить значение Ин-
ститута, его материальную базу, создать новые ла-
боратории. Даже тот огромный объем работы, ко-
торый лег на его плечи, ему был мал. В последние
годы кроме своих прямых обязанностей директора
Института биологии, он участвовал в работе прези-
диума Коми НЦ УрО РАН.
Преждевременная смерть унесла Анатолия Ива-

новича Таскаева. Но светлая память о нем останет-
ся в наших сердцах.

Л.А. Башлыкова,
к.б.н., с.н.с. отдела радиоэкологии Института биологии Коми НЦ УрО РАН

НЕЧАСТЫЕ ВСТРЕЧИ

Я бесконечно благодарен судьбе,
что она подарила мне встречу с Ана-
толием Ивановичем Таскаевым.

Вспоминается 1988 г. Мы (я и В.В.
Габукова, сотрудники Института леса
Карельского  научного центра) по пред-
ложению Анатолия Ивановича реша-
емся на поездку в Чернобыльскую
зону. Наш первый маршрут в Киев шел
через Сыктывкар. Здесь нас ожидала
первая деловая встреча с Анатолием
Ивановичем, после которой у нас рас-
сеялись многие сомнения и появилось
желание скорее окунуться в «черно-
быльскую миссию».

Потом были наши многочисленные
поездки в Зону (вплоть до 2000 г.), но
так получалось, что в самом Чернобы-
ле мы с Анатолием Ивановичем не
пересеклись. Однако результаты каж-
дого выезда непременно обсуждали с
ним, принимали совместные решения
о дальнейших работах. Он оператив-
но решал не только научные вопросы,
но и финансовые проблемы, хотя, как
я понимаю, это было достаточно слож-
но, учитывая, что я сотрудник другого
Института.

Грамотное научное руководство со
стороны А.И. Таскаева позволило мне
достичь определенных результатов в
исследованиях последствий аварии
на ЧАЭС (научные отчеты, рекоменда-
ции, монография, несколько статей,
патент на изобретение и, наконец, за-
щита кандидатской диссертации). Но
главное – это интереснейшая работа
и заряд бодрости на годы вперед.

Энергия Анатолия Ивановича по-
могла мне за короткий срок создать в
Институте леса аналитическую лабо-

Встреча с академиком-секретарем Отделения общей биологии, научным руково-
дителем Комплексной радиоэкологической Чернобыльской экспедиции АН СССР В.Е.
Соколовым. В первом ряду: В.А. Козлов, академик РАН В.Е. Соколов, Г.М. Козубов и
зам. директора ИЭМЭЖа по АХЧ; во втором ряду: И.Н. Рябов, Б.В. Тестов, В.Л. Печку-
ренков (май 1989 г.).

раторию. Хотя она и не достигла уров-
ня экоаналитической лаборатории
Института биологии, но сегодня это
вполне профессиональная аналити-
ческая ячейка, успешно работающая
в Карельском научном центре.

Благодаря постоянной поддержке
Анатолия Ивановича и коллег из Ин-
ститута биологии наш сотрудник про-
шел стажировку по атомной абсорбции
и не только наладил выполнение это-
го вида анализа в Институте леса, но
и оказался востребован в Финляндии.

Последняя моя встреча с Анатоли-
ем Ивановичем была в 2008 г., когда

мы с супругой приезжали на юбилей
Г.М. Козубова. В Институт мы пришли
после окончания рабочего дня и пер-
вым, кого встретили  у здания, был
Таскаев. Он не просто тепло поздоро-
вался с нами, а вернулся в Институт,
организовал наш прием и только по-
том ушел домой.

Таким он останется в нашей памя-
ти – человеком, который всего себя
отдавал людям, талантливым ученым.
И мы обещаем, что в Кижских храмах
будет гореть свеча в память этого че-
ловека.

В.А. Козлов,

к.б.н., с.н.с. лаборатории лесных биотехнологий Института леса КарНЦ РАН
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ЧЕЛОВЕК ЩЕДРОЙ ДУШИ

Городские соревнования по лыжам,
эстафета. А.И. Таскаев, И.И. Шуктомова.

Туристический слет под Сыктывкаром. Слева направо: И.И. Шуктомова, Е.Н. Обо-
рина, Степан, А.Г. Кудяшева, Ю.А. Паутов, ... Лежат: М.В. Попов, А.И. Таскаев (1980-е
годы).

Анатолия Ивановича я запомнила еще со школь-
ных лет во время его учебы в старших классах в
сыктывкарской школе № 12 им. О. Кошевого. Уже
тогда он занимал активную позицию во всех делах,
возглавлял комсомольскую организацию и был ка-
питаном баскетбольной команды школы. Лично с
ним я познакомилась лишь в 1975 г., когда была
принята на работу в отдел радиобиологии Институ-
та биологии Коми филиала АН СССР. Этот период
был ознаменован расцветом исследований в обла-
стях радиобиологии и радиоэкологии. Только год
прошел с того момента, когда радиобиологи всели-
лись в новый корпус, находящийся за железнодо-
рожным вокзалом, неподалеку от центра города.
Благодаря усилиям заведующего отделом В.И. Мас-
лова и при непосредственной поддержке директора
Института И.В. Забоевой здесь были созданы все
необходимые условия для плодотворной работы со-
трудников отдела. На территории радиобиологичес-
кого комплекса были выстроены виварий для экс-
периментальных животных, домик хронического
гамма-облучения. В здании питомника животных
для проведения радиобиологических исследований
установили новое оборудование: рентгеновскую ус-
тановку, гамма-облучательную установку «Иссле-
дователь». В то время я только начинала свою на-
учную деятельность и, возвратившись в Сыктыв-
кар после длительной стажировки в Белорусском
государственном университете, стала проводить эк-
сперименты с разными видами облучения сначала
на лабораторных животных, а затем и на мышевид-
ных грызунах из природных популяций. Группа
гистологов во главе с К.И. Масловой, в составе ко-
торой я работала, большое внимание уделяла изу-
чению радиочувствительности животных и особен-

но мышевидных грызунов природных популяций,
постоянно находящихся в условиях повышенного
уровня радиоактивности в среде обитания. Вся экс-
периментальная часть исследований была успешно
проведена благодаря помощи, оказанной Анатоли-
ем Ивановичем, который в то время заведовал ла-
бораторией радиохимических и радиофизических ис-
следований и имел допуск, необходимый для рабо-
ты с облучательными установками. Непосредствен-
но им были рассчитаны дозы облучения и при его
личном участии проведены облучения различных
видов экспериментальных животных. Только бла-
годаря инициативе Анатолия Ивановича удалось
провести эксперимент по определению полулеталь-
ной дозы и расчету ЛД

50/30
 для полевок-экономок,

отлавливаемых на стационарных участках с техно-
генным радиоактивным загрязнением. Помощь в
расчете доз и облучении различных объектов при
проведении экспериментов Анатолий Иванович мно-
гие годы оказывал не только сотрудникам нашего
отдела, но и коллегам из Института биологии и
других институтов Коми научного центра. Я помню,
как невзирая на постоянную загруженность соб-
ственной работой, Анатолий Иванович «дневал и
ночевал» в радиобиологическом корпусе не только
в рабочие, но и в выходные дни, чтобы содейство-
вать исследованиям других специалистов отдела.
Анатолий Иванович в работе и во всем осталь-

ном был очень азартным человеком, увлекая своим
примером других. Можно вспомнить 1980-1990-е
годы, когда практически все сотрудники отдела, на-
ходящееся в возрасте от 30 до 45 лет, были охваче-
ны не только научной работой, постановкой много-
численных экспериментов, но и проведением инте-
ресных по своей задумке вечеров-капустников, ме-
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роприятий к юбилейным датам сотрудников или
самого отдела, различных субботников. Было мас-
совым увлечение спортом, особенно спортивным ори-
ентированием и лыжами. В то время отдел радио-
экологии считался самым спортивным. И здесь Ана-
толий Иванович всегда был лидером. Сколько при
его участии было проведено соревнований городского
и республиканского значения, туристических сле-
тов, в которых принимали участие сотрудники на-
шего Института! Сколько грамот и медалей было в
то время получено им самим и сотрудниками Ин-
ститута за активное участие в этих спортивных
и других мероприятиях! В период, когда Анатолий
Иванович был директором Института, он неизмен-
но активно участвовал в производственных собра-
ниях, где обсуждали насущные и важные пробле-
мы отдела, а также посещал все праздничные ме-
роприятия. Последний эпизод такого неформально-
го общения с коллегами был, как мне помнится,
ранней весной 2009 г.
Анатолию Ивановичу были присущи физическая

закалка и увлечение спортом, выносливость, стрем-
ление выполнить любую работу ответственно и ка-
чественно, которые он приобрел в юности во время
учебы в школе и  университете. Эти черты характе-
ра помогали ему в научных исследованиях, особен-
но в многочисленных экспедициях, проводимых в
районах с техногенным загрязнением различной
природы и интенсивности, а также в рамках меж-
дународных проектов на заповедных территориях
Республики Коми. Хочется вспомнить одну из са-
мых многочисленных по составу (более 24 человек)
и достаточно длительную (2.5 месяца) экспедицию
в пос. Водный Ухтинского района в 1981 г. Меня,
младшего научного сотрудника отдела, назначили
начальником экспедиционного отряда, хотя боль-
шого опыта в организации экспедиционных дел у
меня не было. Перед сотрудниками В.И. Маслов,
который в то время заведовал отделом, поставил
сложные задачи. В этот полевой сезон были возоб-
новлены исследования радиационной обстановки на
участках повышенной радиоактивности («Крохаль»,
«Обжиг», «Отвалы», «Завод № 10»). Для этого си-
лами членов экспедиции и под руководством заве-
дующего лабораторией дозиметрии и радиохимии
А.И. Таскаева на площади участков около 15 га была
разбита опорная сеть. По ней провели гамма-съем-
ку на поверхности и разной глубине, выполнив при
этом около 20 тыс. замеров. Кроме того, проводили
еще и топосъемку. При этом сделали около 300 тыс.
замеров. По полученным данным были составлены
карты гамма-полей и планы-схемы участков. Для
всех четырех стационаров выполнили гамма-спект-
рометрические измерения содержания в почвенном
покрове изотопов калия-40, урана-238, радия-226,
тория-232 (200 замеров). Для радиохимического и
микроэлементного анализов провели послойный от-
бор почвенных проб на участках опорной сети. На
экспериментальных и контрольных участках было
заложено восемь почвенных разрезов. Все эти рабо-
ты координировал Анатолий Иванович. Без его не-
посредственного участия практически во всех орга-
низационных и хозяйственных делах эта экспеди-
ция не состоялась бы. Начиная с первого дня и за-
канчивая последними днями экспедиции, как ис-

А.И. Таскаев с сотрудниками отдела радиоэкологии в пер-
вые весенние дни рядом с Радиобиологическим корпусом
(2009 г.).

тинный ученый Анатолий Иванович вел полевой
дневник, где описывал каждый день работы. В нем
можно было увидеть четкие описания почвенных
разрезов. Экспедиция была сложная не только по
объему и видам выполняемых работ, но и погод-
ным условиям, сложившимся в то лето, когда на-
чиная с июня до начала августа постоянно стояла
жара, нехарактерная для северного лета – темпера-
тура воздуха доходила до 30 °С. Можно оценить его
организаторские способности, ответственность за
работу и просто человеческие качества по записям
в дневнике, отдельные отрывки из которого приве-
дены ниже.

Из экспедиционного дневника А.И. Таскаева
(Радиоэкологический отряд № 1, пос. Водный, Ух-
тинский р-н, Коми АССР, начат 11.06.1981 г.)

11.06.  День выезда из Сыктывкара и устройства в пос.
Водном прошел прекрасно. Приехали без всяких задержек.
В поликлинике предоставили ряд комнат для проживания,
лабораторий и склада. Все разобрали. Устроили машину в
гараже.

Завтра сразу же без раскачки планирую развертывание
работ по благоустройству участка «Крохаль». Все будем
решать на месте. Главное – достать проволоку и найти
следы старой опорной сети. Необходимо воспользовать-
ся периодом подготовки для проведения гамма-съемки по
опорной сети.

15.06. С утра с Витей (Малафеев) закончили разбие-
ние опорной сети, Юра (Яборов) подготовил стенд для
проверки стабильности работы приборов. Остальные за-
нимались разметкой профилей через 2 м дюралевыми пи-
кетами с целью более точного проведения гамма-съемки.
Затем провели γ-съемку по опорной сети тремя прибора-
ми СРП-2 с целью привязки показаний всех приборов к од-
ному. По этим данным необходимо: 1) Проверить соответ-
ствие показаний всех приборов; 2) Вычислить r, t2, m2;
3) Найти уравнение связи и коэффициент перехода от од-
ного прибора к другому; 4) Вычислить статистические по-
казатели точности измерений мощности дозы.

После обеда приступили к детальной γ-съемке всей пло-
щади участка по сетке 2 м х 2 м с глазомерным проходом
через 2 м между профилями.

Дважды в течение дня пытался пойти дождь, но все
равно было очень жарко. Ребята пока не ропщут, да и я,
увы, сам устаю. В целом работой доволен. Юра – надежен,
хоть и медлителен. Витя напротив быстр, но менее на-
дежен, поэтому ответственные работы ему надо воздер-
живаться отдавать. Валерий (Зайнуллин), к сожалению, в
своем амплуа. Увы, надо было найти время на поверку всех
радиометров, а не довериться его словам. 2 месяца про-
сил, умолял его обратить внимание на подготовку прибо-
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ров к такому ответственному сезону, но, видимо, не дош-
ло. Прибор имеет ту же самую неисправность, что и в
прошлом году.

 Группа П.А. Бородкина приступила к своим исследова-
ниям. На завтра планирую пока проведение гамма-съемки
на «Обжиге». К сожалению сам не выйти на участок не
могу, т.к. возникает во время работы столько вопросов,
разрешение которых должно не оттягиваться. Быть мо-
жет и надо начинать γ-спектрометрическую съемку и от-
бор проб по сети?

20.06.  Группа Шуктомовой продолжает отбор почв об-
разцов по опорной сети на участке «Обжиг», а Валерий
закончил съемку γ-спектров in situ на этом же участке. Моя
группа начала γ-съемку на участке «Крохаль» по сетке 1 м х
1 м. Пришлось работу окончить в 14.30, т.к. машина уво-
зила груз в Сыктывкар. Отправил письмо с экспедицион-
ными просьбами ВИМ (В.И. Маслову). Договорился, вернее
уже получил информацию об оформленных пропусках. Од-
новременно поставили в известность милицию о нашем
существовании.

21.06. Погода невыносимо жаркая, душно работать,
очень трудно даже на таком участке, как «Крохаль». Не-
смотря на это в три прибора продолжали γ-съемку на «Кро-
хале». Такими силами дня за четыре можем осилить и этот
участок. Но я, видимо, все же не дожидаясь окончания γ-
съемки, приступлю к разбивке опорной сети на участке
«Свалка». Надо создать фронт и воспользоваться нали-
чием Юры и Вити для этих целей.

23.06. Весь состав работал на детальной γ-съемке уча-
стка «Крохаль». Погода невыносимо жаркая.

26.06. Валерий заканчивал γ-спектрометрическую съем-
ку участка «Крохаль», а мы с Юрой закончили разбивку
опорной сети. Мои вечерние и ночные бдения до 2-3 часов
вымотали меня до конца. Надо хотя бы одну ночку выс-
паться полностью, но боюсь дать себе послабление и к
тому же большой задел сделанной и не оформленной ра-
боты по предыдущим дням, а без первичной обработки
материала планирование работы на завтра затруднено.
Так что надо терпеть и работать, пока стоит погода, а в
дождичек уже передохну.

28.06.  С вечера начальник на 28-го объявил первый вы-
ходной. Однако с утра погода была пасмурной и все при-
шлось переиграть. Весь наличный состав, за исключени-
ем группы ПОН (О.Н. Поповой), до обеда занимался ремон-
том всех живоловушек. Так что еще один насущный воп-
рос свалился с моих плеч. Теперь из обязательных вопро-
сов остались лишь ремонт забора на 10 заводе и завоз
домиков на «Крохаль» и «Свалку». К сожалению, последнее

Конец экспедиции в пос. Водный Ухтинского района, перед отъездом в Сыктыв-
кар, около больницы. Слева направо: А. Колегов (шофер). Вал.Г. Зайнуллин, А.Г. Ку-
дяшева, Витя (топограф), А.И. Таскаев (1981 г.).

до отъезда в Сыктывкар не удалось сделать. После при-
езда из Сыктывкара надо вплотную заняться выполнени-
ем научной программы и в первую очередь решить все воп-
росы с отбором и анализом вод. Анализ данных γ-съемки
участка «Свалка» по опорной сети показал, что и осталь-
ную болотную часть необходимо охватить опорной сетью
и самой свалкой. Видимо, именно эту работу надо пору-
чить Зайнуллину (Валерию) на время моего отсутствия.

06.07. Все работы проводили согласно предваритель-
ному плану. Окончен отбор проб почв на участке «Обжиг».
К сожалению, не сумели закончить детальную γ-съемку
«Свалки», осталось еще работы на полдня. Принимаю ре-
шение: доразбить опорную сеть на оставшейся неохва-
ченной части участка и провести все соответствующие
там работы. Сегодня приехали группы К.И. Масловой, Т.М.
Семяшкиной и Н.А. Титаева со студенткой. Завтра будем
осматривать «Свалку» и принимать решение о работе
студентки. Необходимо составить программу (план) ра-
бот, чтоб затем не было особых претензий со стороны.
А затем оставшееся время придется посвятить обсуж-
дению всех назревших вопросов, и в первую очередь тех,
что касаются монографии. В 11 часов прошел первый не-
большой дождичек.

01.08. Вот уже и август. Оглядываясь назад, не ска-
жешь, что уже прошло столько времени. Да работой за-
гружены все невпроворот. И как бы ни хотелось успеть на
10 завод, но скорее всего, ни времени, ни сил, ни людских
резервов мужских на это дело не останется. Придется,
видимо, действовать по сокращенной программе. Кото-
рый уже раз замечаю, как на меня отрицательно действу-
ет неравномерная загрузка по работе различных групп.
Быть может потому, что чувствую себя прескверно. Как
бы все мои основные болезни, договорившись, бросились
на меня одновременно. Порой бывают такие мгновения,
что сам не знаю, куда от себя деться. И в такие минуты
скрыть свое состояние от других у меня уже просто не
хватает сил. Именно в эти моменты у меня чаще всего
проскальзывает раздражение и я боюсь срывов. Гоню от
себя все эти плохие мысли, но уже не могу к ним отно-
ситься так спокойно, как 15 лет назад <...>. А вот сейчас,
пожив немного и как-то забыв обо всех своих жизненных
неурядицах, немного поправив свое здоровье, имея трех
дочек на руках, я уже не могу приемлить второго. И не из-
за себя, а из-за них, которых надо поставить на ноги, ко-
торым я действительно нужен, которые рады мне про-
сто так, а не потому, что без меня на работе определен-
ный участок развалится.

Чернобыль останется в нашей
памяти на всю жизнь. Вспоминая
уже экспедиции в 30-километро-
вой зоне аварии на Чернобыльской
АЭС, которые были проведены по
инициативе и под руководством
А.И. Таскаева, хочется отметить,
что эмоциональный и творческий
настрой в этих выездах был все-
гда положительным. В сентябре
1986 г. были начаты первые ис-
следования биоты. К этому време-
ни Анатолием Ивановичем бы-
ли подобраны участки с разным
уровнем радиоактивного загрязне-
ния – от 750 до 0.1 мР/ч, кото-
рые впоследствии стали стацио-
нарами для исследования различ-
ных видов травянистых и хвой-
ных растений, а также животных.
Все побывавшие в зоне аварии
могут с уверенностью сказать, что
работали и Анатолий Иванович,
и сотрудники Института биоло-
гии, и коллеги из других науч-
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ных учреждений, как говорят, «не покладая рук».
Работы в Чернобыле было много, Анатолий Ивано-
вич и сидел за микроскопом, анализируя волоски
тычинок традесканции клона 02, и выезжал на ста-
ционарные участки собирать семена травянистых
растений, и закладывал почвенные разрезы, и т.п.
Всю опасную работу на радиоактивных участках ста-
рался сделать сам. Жить и работать в Чернобыле
помогала взаимовыручка, надежность наших руко-
водителей и в том числе Анатолия Ивановича. За
восемь лет работы в рамках чернобыльской програм-
мы на нашем счету оказалось множество выездов
на Украину. В 1990-е годы, когда СССР распался и
Украина стала независимым государством, нам был
закрыт путь в зону отчуждения ЧАЭС, но мы все-
таки старались продолжить эти исследования. Зная
важность мониторинга в зоне отчуждения для вы-
явления последствий техногенного загрязнения на
представителей биоты, Анатолий Иванович всячес-
ки стремился их развивать. Нам удалось порабо-
тать в зоне отчуждения до 1993 г. и даже съездить
туда на неделю в сентябре 2007 г. Вспоминается
совместная работа в Зоне с коллегами из института
зоологии НАН Украины (1991-1993 годы), когда
были заключены договоры с Минчернобылем Укра-
ины, финансирующем часть наших исследований.
Следует отметить, что отчеты по договорным рабо-
там были представлены лишь после того, как Ана-
толий Иванович неоднократно их подверг редактор-
ской правке. Практически ни одна научная работа
сотрудников отдела не оставалась без его вниматель-
ной и жесткой проверки. Несмотря на большую за-
груженность, он писал свои замечания по поводу
наших отчетов и статей. Приведу отрывок одной их
таких записей, написанной им на бланке Институ-
та, который удалось сохранить.

Директор
Института биологии

Коми научного центра Уральского отделения АН СССР
г. Сыктывкар _____________________________тел. 2-01-63

«24» мая 1991 г.

А. Г. Кудяшевой

На сей раз Вы меня приятно удивили. Честно говоря, я
рассчитывал на гораздо худший вариант отчета. И самое
главное, что я для себя отметил, Вы продолжаете расти
в научном плане. По крайней мере, Ваши компиляции ли-

Дороги Чернобыля. Справа – А.И. Таскаев (сентябрь 1986 г.). Чернобыльский десант-2007.

тературных данных в настоящее время значительно луч-
ше, чем раньше. В них появилась не только мысль, но и
логика изложения. Это еще раз меня лично убеждает в том,
что сотрудничество с Л.Н. Шишкиной было необходимым,
в том числе и с этой точки зрения. Недурно подан и «Тес-
товский материал» по дозиметрии. Я не знаю, на какой
материал опирались Вы, но если на тот, который есть у
меня, то я «снимаю шляпу» перед Вами. Жаль только, что
к написанию отчета Вы приступили слишком поздно.

Я надеюсь, Вы правильно примете похвалу и столь же
настойчиво будете шагать к вершине без «порчи» нервов
и себе, и другим, и мне в первую очередь.

А теперь конкретно по отчету. Я уверен в том, что
если бы у меня была абсолютно свободная неделька, то я
бы на основе представленных материалов, как редактор,
мог бы сделать «конфетку», какую можно было бы пред-
ставить любому «гурману». Но нам сейчас не до этого.
Надо вовремя, подчеркиваю, вовремя представить такой
отчет и так оформленный, чтоб нам за него не надо было
краснеть, во-первых, а во-вторых, чтобы в случае экспер-
тной оценки в наш адрес были выделены на 1992 г. финан-
совые ресурсы (все же и по Вашим показателям надо еще
дополнительно провести исследования, хотя бы по фер-
ментам).

И конечно, нельзя не вспомнить, что только при
поддержке А.И. Таскаева в Институте биологии
Коми НЦ УрО РАН были организованы и успешно
состоялись уже три международные конференции,
посвященные биологическим эффектам малых доз
ионизирующей радиации и радиоактивному загряз-
нению среды «БИОРАД-2001», «БИОРАД-2006»,
«БИОРАД-2009». Особенно следует отметить тре-
тью конференцию, прошедшую в конце сентября
2009 г., посвященную 50-летию отдела и собрав-
шую многих известных радиобиологов, радиоэко-
логов из ближнего и дальнего зарубежья. Материа-
лы этих конференций обогатили отечественную ра-
диобиологическую науку результатами первостепен-
ного значения. И как отметили в своем письме пред-
седатель Научного совета по проблемам радиобио-
логии РАН, профессор, д.б.н. Е.Б. Бурлакова и вице-
президент Международного союза радиоэкологов
академик РАСХН Р.М. Алексахин, «в Институте
выполнены глубокие фундаментальные исследова-
ния по оценке закономерностей миграции тяжелых
естественных радионуклидов в природных биоце-
нозах и действия повышенного естественного и тех-
ногенного радиационного фона на уровне экосис-
тем, а также по изучению биологического действия
малых доз ионизирующих излучений. Ученые-ра-
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диоэкологи Республики Коми вместе со специали-
стами других учреждений Российской академии
наук внесли важный вклад в решение важных воп-
росов по ликвидации последствий аварии на Чер-
нобыльской АЭС в 1986 г.».
Как талантливого организатора научного процес-

са Анатолия Ивановича будут помнить по его де-
лам, укрепившим статус одного из лучших науч-
ных учреждений на европейском северо-востоке
России. При его руководстве многостороннюю по-
мощь и поддержку получили перспективные направ-
ления, развивающиеся в отделе радиоэкологии. По
причине его сильной занятости как директора Ин-
ститута мне часто приходилось исполнять обязан-
ности заведующего отделом радиоэкологии. При

Международная конференция «Биорад-2009», посвященная 50-летию отдела радиоэкологии (сентябрь 2009 г.).

этом Анатолий Иванович, несмотря на загружен-
ность, всегда «держал руку на пульсе» и был в кур-
се всех дел и событий, происходящих в отделе. К не-
му можно было обратиться в любое время суток, и
он всегда находил минуту, чтобы обсудить насущ-
ные проблемы и дать мудрый совет. Для нас он был
не только директором, заведующим отделом, но и
человеком, умеющим с душой подойти к решению
сложных научных и житейских проблем. С ним у
каждого сотрудника нашего отдела и Института
связан целый период жизни, который навсегда ос-
танется в памяти и никогда не забудется. Мы будем
помнить его как человека щедрой души, любящего
жизнь, оптимиста, талантливого руководителя,
«трудоголика» и просто хорошего человека!

ОН СТИМУЛИРОВАЛ СТРЕМЛЕНИЕ К СЕРЬЕЗНЫМ ОТКРЫТИЯМ...

Мое знакомство с Анатолием Ива-
новичем Таскаевым состоялось в
1994 г. на школьном выпускном вече-
ре. Я тогда еще не зал, что в Сыктыв-
каре есть Институт биологии, и Ана-
толий Иванович его возглавляет. Од-
нако Анатолий Иванович уже тогда
запомнился мне своим задорным ве-
сельем, зажигательной плясовой, бод-
рыми поздравительными речами.

Второй раз мы общались, когда я
заканчивал второй курс Сыктывкарско-
го университета. Он пригласил меня к
себе на разговор. Для меня это был
волнующий момент, так как я до тех пор
не бывал в стенах Института биологии
и смутно представлял себе, о чем мо-

жет пойти беседа, но предчувствовал,
что эта встреча повернет мою жизнь в
новое интересное русло. В то время на
втором курсе университета у нас вел
занятия по цитологии В.Г. Зайнуллин.
На лекциях он рассказал, что его груп-
па в Институте биологии занимается
генетическими исследованиями, а я к
этому моменту уже два раза прочитал
трехтомник «Молекулярная биология
клетки» и мечтал об исследованиях в
области молекулярной генетики. Об
этом остром желании я рассказал Ана-
толию Ивановичу, не зная еще, что он
возглавляет Отдел радиоэкологии, в
состав которой входила группа В.Г.
Зайнуллина. В ходе разговора стало

ясно, что Анатолий Иванович не очень
доволен таким моим выбором, как я
узнал позже – он рассчитывал, что я
займусь исследованиями в организуе-
мой им лаборатории беспозвоночных
животных. Однако выбор был сделан,
и 20 июля 1996 г. я приступил к работе
в должности лаборанта-исследовате-
ля отдела радиоэкологии. По нынеш-
ним временам, когда штатная числен-
ность научных учреждений строго ли-
митирована, это кажется беспрецедент-
ным событием, однако в то время в
нашем Институте прием на временную
работу студентов был распространен-
ным способом привлечения молодежи
в науку.

А.Г. Кудяшева,
д.б.н., зав. лабораторией радиоэкологии животных Института биологии Коми НЦ УрО РАН
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Открытие Всероссийского семинара «Генетика продолжительности жизни и ста-
рения». Слева направо: В.Н. Анисимов, А.И. Таскаев, М.Ф. Борисенков, А.А. Моска-
лев (2008 г.).

Как только появились собственные
научные результаты, Анатолий Ивано-
вич начал командировать меня на рос-
сийские и международные молодеж-
ные конференции. В частности, буду-
чи студентом, в 1998 г. я делал док-
лад  на конференции в Гомеле, в
1999 г. – в Новосибирске. Летом 1998 г.
состоялась длительная (больше меся-
ца) стажировка на кафедре генетики
Санкт-Петербургского государствен-
ного университета. Когда я был аспи-
рантом, также имел возможность не
менее двух раз в год участвовать в
конференциях за пределами Сыктыв-
кара. Такие подходы к поддержке мо-
лодежи Анатолий Иванович как руко-
водитель научного института широко
практиковал.

Нельзя сказать, что отношения с
Анатолием Ивановичем были безоб-
лачными; как и многие другие, я пери-
одически подвергался суровой крити-
ке и даже немного огрызался в ответ.
Однако Анатолий Иванович был, по-
жалуй, единственным человеком в
Институте, который поддержал мой
досрочный выход на защиту доктор-
ской диссертации и без его одобрения
я вряд ли решился бы на столь сме-
лый шаг. Сразу после защиты доктор-
ской в МГУ в марте 2004 г. меня при-
гласили на работу в качестве заведу-
ющего лабораторией сначала в Инсти-
тут химической физики в Москву, а за-
тем в Институт рентгенологии в Санкт-
Петербург. Хотя мне не хватало реши-
мости принять эти приглашения, я рас-
сматривал их достаточно серьезно.
Однако Анатолий Иванович воспринял
идею о моем отъезде крайне негатив-
но. Он сказал, что у него тоже неодно-
кратно были заманчивые приглаше-
ния, но следует помнить: «где родил-
ся, там и пригодился». Как человек ам-
бициозный, я попросил о поддержке в
создании собственной лаборатории.
Тогда еще и представить себе не мог,
что этот процесс затянется на долгие
годы…

Примерно в это же время Анато-
лий Иванович предложил серьезно
работать над идеей избираться в чле-
ны-корреспонденты РАН. С этой це-
лью я должен был написать книгу, ко-
торая принесла бы научную извест-
ность. Как бы то ни было, книга «Ста-
рение и гены» положила начало мое-
му становлению как специалиста в
области генетики старения и долголе-
тия, принесла медаль РАН и позволи-
ла завязать много новых научных кон-
тактов. С пониманием Анатолий Ива-
нович отнесся и к идее об организа-

ции первой в России конференции по
генетике старения и продолжительно-
сти жизни. Она прошла в Сыктывкаре
в 2008 г. и привлекла к участию извест-
ных специалистов из России, Украины
и Беларуси, в том числе лауреата Де-
мидовской премии А.М. Оловникова.
Следующая конференция состоялась
при поддержке Анатолия Ивановича в
марте 2010 г. также в Сыктывкаре.
В ней приняли участие шесть членов-
корреспондентов РАН и РАМН, семь
зарубежных специалистов, около 70
коллег из разных научных центров
России. После безвременного ухода
Анатолия Ивановича, вдохнувшего
жизнь в нашу мечту о научном фору-
ме по проблемам старения, уникаль-
ная конференция продолжает жить.
В 2012 г. она прошла в главном зда-
нии РАН в Москве. В ней приняли уча-
стие уже около 200 человек из 27
стран мира. В 2014 г. планируется оче-
редная конференция в г. Сочи и к уча-
стию в ней приглашены коллеги из
Массачусетского технического инсти-
тута, Гарварда, Кембриджа, Стенфор-
да, Дьюка, Рочестера, Южной Кали-
форнии и многих других мировых на-
учных центров.

Анатолий Иванович не упускал
случая наставить молодого амбициоз-
ного человека добрым советом. В ча-
стности, он любил говорить «не повто-
ряй моих ошибок», имея в виду важ-
ность занятия серьезными научными
исследованиями вместо поглощаю-

щей все драгоценное время админис-
тративной работы. Он говорил о необ-
ходимости иметь учеников и развивать
именно свое направление в науке.
Несмотря на различные награды, ко-
торые нам перепадали, Анатолий Ива-
нович подчеркивал их малозначитель-
ность перед лицом большой науки
мирового уровня. Он стимулировал
стремление к серьезным открытиям и
международным публикациям, совме-
стным исследованиям с коллегами из
других научных центров и стран.

Последний раз я видел Анатолия
Ивановича перед собранием молодых
ученых, где он традиционно выступал
с ежегодным напутствием. Он пожурил
меня за то, что не остаюсь на собра-
нии, но я плохо себя чувствовал и
уехал из Института домой. Спустя час
мне сообщили, что Анатолия Ивано-
вича не стало…

Анатолий Иванович был уникаль-
ным руководителем, доступным для
обсуждения проблем в любое время
дня, в праздники и выходные. Особое
внимание он уделял анализу и разви-
тию современных тенденций в науке,
поддержке научного роста молодежи.
Такое впечатление, что он умудрялся
заниматься всем – руководить, посе-
щать научные доклады, прочитывать
и править публикации, в том числе
тезисы, авторефераты и монографии,
давать дельные советы для научной
и личной жизни.

А.А. Москалев,
д.б.н., зав. лабораторией молекулярной радиобиологии и геронтологии

Института биологии Коми НЦ УрО РАН,
зав. кафедрой экологии Сыктывкарского государственного университета
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ОН И СЕЙЧАС С НАМИ …

Мы работали под руководством Анатолия Ива-
новича Таскаева многие годы. Старшее поколение
сотрудников помнит его совсем молодым человеком,
сразу же ставшим заметной фигурой среди радио-
экологов. Другие начинали научную деятельность
в те времена, когда он стал директором Института
и редко наезжал к нам в радиобиологический кор-
пус, нечасто участвовал в наших экспедициях. Иног-
да мы цинично шутили, мол, начальство далеко от
нас, и это очень неплохо. Однако с тех пор, как
случилось несчастье, и он покинул этот суетный
мир, мы вспоминаем его почти ежедневно. Навора-
чивается слеза, нам явно его не хватает, душит тос-
ка о безвозвратно потерянном родном человеке… Хо-
чется вновь увидеть улыбающееся лицо с характер-
ным хитрым взглядом, ощутить тепло его дружес-
кого и даже отеческого объятия, услышать в кори-
доре чей-то крик: «Таскаев !», предупреждающий о
его приезде в радиобиологический корпус и желаю-
щий подготовить нас то ли к начальственной «пор-
ке», то ли к радости встречи.
Воспоминания обо всем сказанном, услышанном

и тех ситуациях, в которых сводила нас научная
деятельность, представляет Анатолия Ивановича
перед нами многоликим и разным – заботливым
другом и соратником, искренне и с азартом радую-
щимся каждой опубликованной статье, надежной
опорой. Он был руководителем наших научных тем,
диссертационных работ. Без его советов и подска-
зок чаще всего мы затруднялись или даже не могли
сложить «пазлы» научной мысли в единую карти-
ну. Консультации и разговоры с ним всегда были
толчком к новому этапу осмысления. Мы стыди-
лись быть при нем беспомощными, несостоятель-
ными в постижении более сложных и трудных сту-
пеней своей работы и творчества, поэтому очень
старались перебороть самих себя.
И вроде был он сам неидеален, как каждый из

нас. Но все-таки был особенным во всем. Анатолий
Иванович обладал редкой и удивительной способ-
ностью поддержать коллег, выводя их при необхо-
димости из стрессового душевного состояния.
В сложных житейских ситуациях многие из нас при-
ходили к нему за помощью, и он ее реально оказы-

вал. В моменты переживания личных потерь при
встрече с ним хотелось тихо плакать. Казалось, что
он понимает без слов, насколько велика твоя боль.
Он умел любому из нас дать понять, что его вклад в
общий результат ценен и значим. В нерабочей об-
становке где-нибудь «на шашлыках» для каждого
из сотрудников отдела находил отдельные особен-
ные слова поздравления, щедро приободрял, направ-
лял нас. И хотя после этого «праздника души» кто-
то сразу мог приземлить тебя словами: «Да он так
каждому говорил!», верилось, что он был искренен.
Он заботился о нас, как мог. В мере проявления

этой заботы неожиданно удивлял нас. Вспоминает-
ся сюжет экспедиционной жизни далеких 1980-х
годов, когда по поручению Анатолия Ивановича для
изучения миграции естественных радионуклидов в
почвах Кавказа к небольшому отряду во главе с Д.С.
Криволуцким была прикомандирована одна из ав-
торов этой заметки. По условиям и эмоционально-
му накалу экспедиция была весьма необычной –
долгие пять дней тряской дороги от Москвы до г.По-
ти на ГАЗ-66, изнуряющая работа в жгучем горном
пекле, ночевки под открытым небом под вой шака-
лов и чавканье иных божьих тварей, позднее ноч-
ное гостевание у грузинских друзей с непременным
угощением молодым вином, последствия потребле-
ния которого непредсказуемы. И, наконец, ситуа-
ция, когда по воле обстоятельств пришлось в невы-
носимую жару остаться совсем одной в чужом го-
роде без билета, имея на руках совсем немного де-
нег и туго набитый почвенными образцами тяже-
ленный рюкзак. Именно ему случилось вынести весь
накал злости, смешанный с горечью и обидой, ког-
да с приключениями сродни киношным удалось
добраться до Сыктывкара, где в углу кабинета в
радиобиологическом корпусе ненавистное экспеди-
ционное снаряжение было сброшено. События утра
следующего дня не просто удивили, а буквально
ошеломили. По приходе на работу обнаружилось,
что рюкзак, так раздражавший в последнее время,
спокойно сохнет на гвоздике, а почвенные образцы
систематизированы по разрезам, аккуратно разло-
жены на полках стеллажей и «принимают воздуш-
ные ванны». Кто мог это сделать, правильно поняв

и прочувствовав накопленную
досаду, кроме Анатолия Иванови-
ча?! Только он! Нечеловеческие
мучения в экспедиции тут же ока-
зались забытыми, возникло ост-
рое ощущение, что все было не
зря. От чувства радости и гордос-
ти за своего руководителя нахлы-
нули слезы. Таких моментов за
долгую совместную работу с Ана-
толием Ивановичем было много.
Мы благодарим его снова и снова
за то, что он понимал нас без слов,
вел за собой, прикрывал при не-
обходимости наши огрехи и, в
целом, чем-то очень ценным и
трудно поддающимся определе-
нию обогатил нашу жизнь. Он и
сейчас с нами...А.И. Таскаев с сотрудниками отдела радиоэкологии в канун праздника Победы

(8 мая 2009 г.).
Н.Г. Рачкова, к.б.н., с.н.с. лаборатории миграции радионуклидов и радиохимии

Института биологии Коми НЦ УрО РАН; И.И. Шуктомова, к.б.н., зав. этой же лабораторией
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ДЕЙСТВИЕ МАЛЫХ ДОЗ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА ЖИВЫЕ ОРГАНИЗМЫ

Кудяшева Алевтина Григорьевна – д.б.н., зав. лабораторий радиоэкологии животных отдела радиоэкологии. E-mail: kud@
ib.komisc.ru. Научные интересы: радиоэкология, радиационная биохимия, малые дозы ионизирующей радиации.

Влияние малых доз ионизирующей ра-
диации на биологические системы
является важной проблемой радио-

биологии, которая еще до конца не изуче-
на и не решена. Ее актуальность и практи-
ческое значение обусловлены тем, что та-
кое облучение получает все больший кон-
тингент людей, а также представители
биоты экосистем нашей планеты. Разви-
тие ядерной энергетики, увеличение объе-
ма испытаний радиоактивных материалов
в разных отраслях техники, ядерных от-
ходов атомных реакторов разного назначения, ра-
диационные аварии в различных частях мира неиз-
менно сопровождаются повышением доз излучения.
До сих пор в оценке биологических эффектов ма-
лых доз ионизирующего излучения и их влияния
на здоровье человека отсутствуют единая точка зре-
ния, существуют противоположные представления –
от их положительного влияния до повышенной опас-
ности по сравнению с более высокими дозами.

Понятие малых доз ионизирующего излучения.
Какие дозы радиации считаются малыми? Извест-
но, что радиочувствительность различных живых
организмов колеблется в чрезвычайно широком
диапазоне. То, что можно считать малой дозой для
некоторых видов животных и растений, для млеко-
питающих и человека может оказаться смертель-
ной. С открытием гомеопатии в XVIII-XIX вв. было
положено начало лечения малыми дозами таких
веществ, которые в больших дозах ядовиты. Еще
Ф. Парацельс (XV-XVI вв.) утверждал: «Все суб-
станции по сути своей есть яды и ни одна не явля-
ется неядовитой». В результате в фармакологии
появилось такое понятие, как инверсия – обозна-
чение диаметрально противоположного действия
больших и малых дозировок вещества. В 1946 г.
Л.П. Бреславец [4] опубликовала монографию, в
которой из анализа литературы и собственных дан-
ных убедительно показала стимуляцию развития
растений при облучении семян малыми дозами рент-
геновских лучей. В 1956 г. Н.В. Тимофеев-Ресов-
ский [12] в опытах с радионуклидами подтвердил
эти данные и дал теоретическую интерпретацию
стимуляции развития растений под влиянием ма-
лых доз радиации. В 1970-х годах вышла в свет
монография А.М. Кузина [8], в которой в то время
были даны исчерпывающий обзор и обсуждение
исследований в данном направлении и сделан вы-
вод, что стимуляция жизненных процессов под вли-
янием малых доз атомной радиации имеет общебио-
логическое значение и является строго доказанным
фактом. Публикация этих результатов способство-
вала выходу в 1980 г. в США книги Т.Д. Лаки [9,
15], посвященной различию в биологических эффек-
тах радиационного облучения большими и малыми

дозами, где впервые был предложен тер-
мин «радиационный гормезис», который
затем стали широко использовать в рабо-
тах аналогичной направленности. Сходные
позиции занимали гораздо ранее и другие
ученые, которые еще в 1956 г. рассматри-
вали стимулирующий эффект малых доз
радиации с позиций гомеопатии и предла-
гали возможные пути его использования в
лечебных целях. Теоретические основы ра-
диационного гормезиса и критический ана-
лиз экспериментальных результатов при-

ведены в монографии А.М. Кузина [10], в которой
была предпринята попытка выяснить физико-хими-
ческие основы противоположного эффекта воздей-
ствия на биоту малых и больших доз ионизирую-
щей радиации. Он предложил считать областью
малых доз такое превышение природного радиаци-
онного фона для данного вида, при котором наблю-
дается явление гормезиса. Граница малых доз об-
лучения лежит именно там, где биологический эф-
фект меняет свой знак. Конкретно: ниже данной
границы знак положителен (эффекты благоприят-
ны: гормезис, адаптивный ответ), выше – отрица-
телен, и действие радиационного фактора преиму-
щественно повреждающее [5]. Согласно положени-
ям международной комиссии Научного комитета по
действию атомной радиации при ООН (далее:
НКДАР), в 1993 г. понятие о границах малых доз
распадается в соответствии с различными уровня-
ми радиационного воздействия на биофизическое
(микродозиметрическое), радиобиологическое и ме-
дицинское (радиоэпидемиологическое) [5].
Микродозиметрическая теория «малых доз» ра-

диации базируется на моделях взаимодействия иони-
зирующей частицы с некими абстрактными «чув-
ствительными объемами» клеток-мишеней. С этих
позиций малой называют ту дозу излучения, при
которой в критической мишени реализуется в сред-
нем не более одного радиационного события. Ма-
лая доза – это доза, соответствующая одному собы-
тию пролета частицы сквозь заданную чувствитель-
ную мишень (ядро). Первоначальное определение
дано А.М. Келлерером [14] в 1976 г., а затем было
развито в 1980-х годах Л.Е. Файнендегеном с со-
авторами [13]. Позже это фундаментальное теоре-
тическое построение было поддержано всеми авто-
рами и международными организациями, включая
НКДАР. Наиболее важной является граница малых
доз облучения в медицинском (эпидемиологическом)
аспекте. С 1980 до 2000 г. международные органи-
зации НКДАР и Международная комиссия по ра-
диационной защите (далее: МКРЗ) впервые опреде-
лили эту границу для рентгеновского и γ-излуче-
ния как 200 мГр. Обоснованием данной границы
являются исследования японской когорты людей,

А. Кудяшева
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пострадавших в 1945 г. в результате атомных бом-
бардировок Хиросимы и Нагасаки. Деклариру-
ется, что вплоть до 200 мГр по критерию частоты
солидных раков и, отчасти, лейкозов для этого ди-
апазона характерна преимущественно линейная за-
висимость доза–эффект, которая, согласно НКДАР,
обусловлена одномоментными (одноударными) ра-
диационными событиями. Вплоть до 200 мГр вклад
квадратичной компоненты (как продекларировано)
по солидным ракам считается минимальным (при
100 и 200 мГр  – 10 и 17 % соответственно).
Граница малых доз в медицинском аспекте, рав-

ная 200 мГр, в последние годы снижена до 100 мГр.
Величины в 100 мГр стали придерживаться Коми-
тет по биологическим эффектам ионизирующей ра-
диации АН США (BEIR), министерство энергетики
США (Department of Energy – DOE), НКДАР в не-
которых своих проектах документов и другие орга-
низации. Предполагают, что границу малых доз
снизили до 100 мГр, чтобы сделать как можно мень-
шим вклад квадратичной компоненты в гипотети-
ческую кривую зависимости от дозы частоты со-
лидных раков в японской когорте [5].

Чувствительные мишени биологических систем.
Целостный организм можно рассматривать как
биологическую систему, построенную из элементов
с различным уровнем организации. По возрастанию
эти элементы представляют собой атомы, молеку-
лы, клетки и органы. Для каждого уровня органи-
зации существуют потенциальные повреждающие
агенты, которые из-за наличия межуровневых свя-
зей могут становиться опасными не только на том
уровне, на котором они первично действуют, но
выше или ниже (рис. 1).
В любой сложной биологической системе, вклю-

чая организм, элементарной единицей жизни, ко-
нечной мишенью, является клетка. Однако основ-
ные, первичные эффекты ионизирующей радиации
обусловлены ее воздействием не на клеточном уров-

Рис. 1. Схема разноуровневых мишеней организма, чувствительных к различ-
ным повреждающим агентам [5, 13].

не. Радиация действует на атомы путем столкнове-
ния с орбитальными электронами (ионизация, воз-
буждение). Эти «атомные повреждения» становят-
ся значимыми для организма, только если они ве-
дут к повреждениям молекул, важных для клеточ-
ной жизнедеятельности. Главная среди них – ДНК
как переносчик генетической информации. Радиа-
ционное поражение клетки в первую очередь связа-
но с нерепарированными структурными поврежде-
ниями генетического материала, поэтому ядро клет-
ки, где сосредоточен генетический материал, и было
определено как «чувствительная к радиации ми-
шень». На уровне же организма это преимуществен-
но ядра колониеобразующих клеток и лимфоцитов.
По мнению А.Н. Котерова [5], для многих ока-

жется, вероятно, сюрпризом то, что понятие о ма-
лых дозах, основанное на единственной микродози-
метрической базе  – теоретических моделях из био-
физики, предусматривает верхнюю границу этого
диапазона применительно к редкоионизирующей
радиации всего в 0.0002 Гр. А все из-за рассеяния
энергии от излучения с низкой линейной передачей
энергии (ЛПЭ) – добиться в этих условиях, чтобы
каждая клеточная единица была бы поражена не
более чем одним квантом, возможно только при
очень низких дозах. Данные для малых доз излуче-
ния с высокой ЛПЭ могут сильно варьировать и
поэтому в рекомендациях НКДАР-2000 отмечает-
ся, что подобные расчеты затруднительны.
Чаще всего принимают произвольные допуще-

ния и под малыми понимают дозы, количествен-
ные значения которых превышают естественный
радиационный фон не более чем на один-два поряд-
ка. Поскольку последний характеризуется мощно-
стью поглощенной дозы порядка 0.1-0.4 сГр/г, то
соответственно к малым относятся дозы 1-40 сГр.
Эти значения отвечают рекомендациям НКДАР.
Другая международная организация – Научный
комитет по действию атомной радиации при ООН

(UNSCEAR) – подходит к определе-
нию «низких» доз как эквивалент-
ных уровней, соответствующих диа-
пазону 0-0.2 Зв. Иногда считают, что
область малых доз излучения соот-
ветствует значениям, которые на два
или больше порядков меньше леталь-
ной дозы (ЛД

50
) для данного вида.

Таким образом, применительно к
человеку, малые дозы – это 0.04-0.05
Гр при однократном облучении, а для
радиоустойчивых видов растений,
для которых ЛД

50
 составляет 20-

50 Гр, малыми будут уже дозы по-
рядка 0.2-0.5 Гр. Несмотря на раз-
ные определения понятия малых доз,
под ними понимают такие значения
доз облучения, при которых регист-
рируются радиобиологические эф-
фекты преимущественно нелетально-
го характера [5].

Особенности действия малых доз
ионизирующей радиации на клеточ-
ном уровне. В настоящее время на-
коплены многочисленные факты,
свидетельствующие о том, что инду-
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цированные малыми дозами ионизирующих излу-
чений реакции клеток имеют особенности, выража-
ющиеся в явлениях гормезиса, адаптивного ответа
или нестандартных зависимостях от дозы различ-
ных параметров. Важнейшим этапом в оценке эф-
фективности малых доз радиации явилось откры-
тие в 1971 г. канадским исследователем А. Петкау
[16] высокой эффективности воздействия малых доз
радиации на искусственные фосфолипидные мемб-
раны. Он установил, что облучение при низкой мощ-
ности дозы (0.001 рад/мин, общая доза 0.7 рад)
вызывает такой же разрушительный эффект в мем-
бранах, какой возникает при облучении в дозе 3500
рад при мощности дозы 26 рад/мин. То есть можно
сказать, что облучение при низкой интенсивности
воздействия оказалось в пять тысяч раз эффектив-
нее, чем облучение при высокой интенсивности! Это
явление, названное «эффект Петкау», было много-
кратно воспроизведено при изучении различных сто-
хастических радиобиологических эффектов, в том
числе динамики заболеваемости раком. Нелиней-
ная зависимость выхода хромосомных аберраций в
клетках периферической крови человека от дозы
облучения (в диапазоне малых доз) показана в ра-
ботах многих зарубежных и отечественных авторов.
Относительно высокая эффективность малых мощ-
ностей доз радиации (в 10-100 раз) была выявлена
при изучении генетических последствий Кыштым-
ской аварии 1957 г. для растений и животных.

 Первые сведения о сложном, нелинейном харак-
тере индукции цитогенетических повреждений в
диапазоне низких доз были получены Н.В. Лучни-
ком [11] при изучении цитогенетических эффектов
в клетках корешков гороха, обработанных раство-
ром радиоактивных продуктов деления (α- и β-из-
лучателей). Позже, в 1979 г., он установил высокий
уровень цитогенетических повреждений в лимфоци-
тах периферической крови человека в диапазоне 5-
40 сГр, показавших более высокий выход аберра-
ций хромосом при γ-облучении в малых дозах, чем
при больших. Последующие исследования подтвер-
дили справедливость предположения о том, что при
действии малых мощностей доз хронического и низ-
ких доз острого облучения наблюдаемые закономер-
ности не могут быть адекватно описаны в рамках
общепринятых линейной или квадратично-линейной
модели. В дальнейших исследованиях нелинейный
характер дозовой зависимости в области малых зна-
чений доз был обнаружен и для животных, и для
растительных организмов с использованием различ-
ных тест-систем как в лабораторных эксперимен-
тах, так и на природных популяциях в условиях
радиоактивного загрязнения (на территориях с по-
вышенным уровнем естественной радиоактивности
и в зоне аварии на Чернобыльской АЭС).
Итак, во многих работах показано, что законо-

мерности выхода различных видов нарушений (ци-
тогенетических, биохимических, морфологических
и некоторых других) в области малых доз характе-
ризуются ярко выраженной нелинейностью и име-
ют универсальный характер, отличаясь для разных
объектов значениями доз, при которых изменяется
характер зависимости и которые определяются их
чувствительностью к внешним воздействиям. Тем
не менее, до сих пор единой общепризнанной кон-

цепции биологического действия малых доз иони-
зирующего излучения не существует. Имеющиеся
концепции, опирающиеся на признание нелинейной
зависимости доза–эффект, по-разному объясняют
механизмы возникновения наблюдаемых эффектов
в области малых доз. Хотя объяснения возможных
механизмов формирования ответной реакции клет-
ки на облучение в малых дозах имеют определен-
ные различия, Е.Б. Бурлакова [2, 3] считает, что
их объединяет признание некоторых важных поло-
жений и выводов:

– зависимость доза–эффект при малых дозах об-
лучения имеет сложный немонотонный характер для
самых разных параметров биологических систем;

– немонотонный характер зависимости доза–эф-
фект является следствием изменения соотношения
вероятностей участия механизмов утилизации по-
вреждений, индуцируемых облучением в разных
дозах, в конечный биологический эффект;

– малые дозы облучения изменяют чувствитель-
ность биомакромолекул, клеток, органов, организ-
мов к действию других повреждающих факторов;

– наблюдаются длительные эффекты последей-
ствия;

– по некоторым изменениям наблюдается обрат-
ная зависимость от мощности облучения;

– при приближении доз облучения к околофоно-
вым ионизирующая радиация оказывает в основ-
ном альтерирующее воздействие, а не повреждаю-
щее действие на клетку.
Повреждение биологически важных структур

клетки при действии ионизирующей радиации мо-
жет проходить двумя способами. В первом случае
электроны, образовавшиеся в процессе размена энер-
гии, как правило, приводят к разрыву молекуляр-
ных связей той структуры, которая является ми-
шенью. Благодаря этому возникают одно- и двуни-
тевые разрывы молекул ДНК. Такого рода повреж-
дения типичны для средних и высоких значений
доз. Однако при определенных обстоятельствах опас-
нее по удельному вкладу может оказаться второй
способ взаимодействия ионизирующей радиации с
живой системой, при котором повреждение биоло-
гических структур происходит за счет очень реак-
ционноспособных химических агентов, образующих-
ся в местах размена энергии частицы или кванта,
способных мигрировать на значительные расстоя-
ния и приводить к повреждению структур-мише-
ней. Одной из активных химических групп, коли-
чество которых увеличивается при взаимодействии
радиации с живой клеткой, являются свободные
радикалы кислорода (супероксидный анион – ·О

2
–,

гидроксильный анион – ·ОН–, другие радикалы –
·Н, НО

2
–, ·Н

2
О+, ·ОН, ·О и Н

2
О

2
). Самые реакцион-

носпособные из них – ·О
2
–, ·ОН, и Н

2
О

2
. Благодаря

высокой химической активности свободные ради-
калы при определенных условиях легко вступают в
реакции с основными биологическими соединения-
ми, нарушая их структуру и функции. Нормально
функционирующие живые системы обладают эффек-
тивными средствами защиты от свободных радика-
лов, к ним можно отнести ферменты, содержащие
металлы (супероксиддисмутаза, глютатионперокси-
даза и каталаза) и антиоксиданты, которые, легко
окисляясь, инактивируют свободные радикалы.
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Свойствами антиоксидантов обладают вещества раз-
личной химической природы: токоферол, каротин,
глютатион, аскорбиновая кислота, цистеин, белки,
содержащие SH-группы. Защитным от активных
свободных радикалов свойством обладают также
фосфолипиды мембранного комплекса, в основном
за счет ненасыщенных жирных кислот. Установле-
но исключительно важное значение свободноради-
кальных процессов окисления липидов в повреж-
дении клеток при действии различных физических
факторов, в том числе ионизирующей радиации в
малых дозах, и их роль в развитии патологических
процессов в организме.
Таким образом, свободные радикалы и иниции-

руемые ими процессы перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) – очень агрессивные агенты, повреж-
дающие биологически важные молекулы и струк-
туры. Эти процессы являются основными повреж-
дающими факторами для клеточных мембран, роль
которых при действии ионизирующей радиации в
малых дозах наряду с повреждениями ДНК клетки
значительно возрастает.
Накопленный значительный объем научных дан-

ных позволяет прийти к выводу о существенном
значении непрямого механизма действия радиации
низких интенсивностей. Особенности его заключа-
ются в том, что с уменьшением интенсивности из-
лучения вероятность повреждения клетки увеличи-
вается; при этом механизме действия чувствитель-
ными мишенями являются мембраны. При значи-
тельных дозах и высоком уровне радиации имеет
место повреждение генетических структур, и имен-
но они преимущественно в этом случае являются
чувствительными мишенями, эффект прямо пропор-
ционален плотности ионизации. В диапазоне низ-
ких интенсивностей излучений восстановительные
системы «успевают» достаточно надежно защитить
генетический материал от прямого действия радиа-
ции и для проявления биологического эффекта при
этом взаимодействии у объектов, обладающих до-
статочно мощной системой восстановления, требу-
ются дозы Д

0
 порядка 104–105 сГр. В то же время

Рис. 2. Схема токсического действия продуктов перекисного окисления липи-
дов (ППОЛ) на клетку [3].

косвенные повреждения при данных интенсивностях
радиации имеют очень низкие Д

0
, достигающие еди-

ниц или десятых долей сГр.
При действии малых доз ионизирующего излу-

чения (однократного или хронического действия) в
клетках живых организмов происходят различные
биохимические и биофизические изменения, при-
водящие в конечном счете к нарушению регуляции
важных систем организма. Общепризнанно, что
интенсификация свободнорадикальных процессов
является одним из ведущих путей радиационного
поражения организмов. Показано (рис. 2), что об-
лучение приводит к истощению резервов тканевых
антиоксидантов, изменению фракционного состава
мембран фосфолипидов, в том числе к увеличению
доли лизоформ фосфолипидов, наблюдается угне-
тение активности ферментов антипероксидной за-
щиты [1]. Важным фактором в развитии радиобио-
логического эффекта ионизирующей радиации яв-
ляется пострадиационное нарушение пассивной про-
ницаемости мембран, которому придается значение
одного из наиболее ранних событий в лучевой пато-
логии. Оно приводит к коллоид-осмотическому на-
буханию цитоплазмы клеток, растяжению и раз-
рыву мембраны, результатом которого является
выход ферментов во внеклеточную среду. Имеется
обширный экспериментальный материал, дающий
основание полагать, что мембрана, как и ДНК, –
важная мишень действия облучения, а липидная
фаза биомембран чувствительнее к облучению, чем
белковая. Усиление реакции ПОЛ в мембранах при-
водит к возрастанию интенсивности адаптивных
биохимических реакций. Этот период характеризу-
ется неадекватным напряжением всех компонентов
и звеньев антиоксидантной системы с ее последую-
щим истощением. Патофизиологические механиз-
мы радиационного поражения во многом обуслов-
лены развивающейся антиоксидантной недостаточ-
ностью. Доказано, что в тканях с высокой радиоре-
зистентностью скорость образования продуктов ПОЛ
гораздо меньше, чем в тканях с низкой радиорези-
стентностью, а нарушения в системе прооксидан-

ты–антиоксиданты могут выступать
в качестве важного механизма ци-
тотоксичности. Роль возможных
цитотоксических медиаторов, ини-
циирующих апоптоз, могут выпол-
нять и продукты ПОЛ мембран, об-
разующиеся в результате воздей-
ствия ионизирующей радиации.
Существуют и сходство, и разли-

чия в биохимических процессах,
происходящих в тканях животных
при хроническом облучении в малых
дозах и при остром облучении. Та-
ким образом, при низких дозах и
мощностях дозы более вероятными
структурами-мишенями являются
клеточные мембраны, обеспечиваю-
щие жизнедеятельность клетки, по-
вреждающими агентами – активные
свободные радикалы, а стабилизиру-
ющими защитными факторами выс-
тупают специализированные фермен-
тные и антиоксидантные системы.
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Высокая эффективность малых доз радиации,
обусловленная свободнорадикальными механизма-
ми усиления первичных нарушений, доказана в мно-
гочисленных экспериментах на животных и расте-
ниях. Считают, что из всех режимов облучения при
прочих равных условиях наиболее неблагоприятным
в плане глубины биологического эффекта является
постоянное длительное облучение. В этих условиях
системы репарации либо не индуцируются, либо
работают с существенно меньшей интенсивностью
и включаются в более позднее время, когда в облу-
ченном объекте уже появились радиационные по-
вреждения. При скрытом течении процессов, обус-
ловленных хроническим действием радиации, воз-
можны отдаленные эффекты облучения на фоне
клинического благополучия, обусловленные компен-
саторными и приспособительными реакциями орга-
низма. Значительную роль в реализации отклика
биологической системы на слабые внешние воздей-
ствия приобретают неспецифические реакции, име-
ющие общебиологическое значение и обеспечиваю-
щие устойчивость клетки к любым экзогенным воз-
действиям. Под влиянием ионизирущего излучения
в малых дозах индуцируются эффекты, которые не
проявляются при больших дозах. Считается, что
ионизирующая радиация в малых дозах может вы-
зывать в организме млекопитающих типичную ре-
акцию, инициирующую развитие общего адаптаци-
онного синдрома [6]. В этом случае хроническое
воздействие радиации следует рассматривать как
своеобразный стресс-агент, а характер ответной ре-
акции клетки – как результат сложной цепочки со-
бытий. Постоянный радиоактивный стресс (рис. 3)
может привести к обеднению адаптивных возмож-
ностей и, в конечном итоге, к развитию патологи-
ческих процессов, характеризующих повреждающие
эффекты на клеточном уровне [6, 7].
Глубокое истощение антиоксидантной системы

организма и активацию ПОЛ под влиянием длитель-
ного низкоинтенсивного и низкодозового радиаци-

Рис. 3.  Схема клеточных адаптивных эффектов стресс-реакции.

онного воздействия отмечают многие авторы как в
эксперименте, так и при анализе биохимических
показателей у мелких млекопитающих в районах с
радиоактивным загрязнением разного происхожде-
ния, а также у людей, вошедших в группу радиа-
ционного риска после аварии на Чернобыльской АЭС
[2, 6, 7]. Действие малых доз не всегда однозначно.
Прогнозирование биологических эффектов, обуслов-
ленных слабым воздействием химических и физи-
ческих агентов на сложные организмы, затрудня-
ется некоторыми обстоятельствами: нелинейной
зависимостью доза–эффект для систем разной сте-
пени сложности, увеличением масштаба изменений
различных показателей со снижением мощности
дозы, зависимостью величины и знака эффекта от
исходного состояния параметров биообъектов, не-
предсказуемостью совокупного действия множества
факторов.
Кроме того, многие физико-химические и био-

логические процессы у облученных организмов про-
текают подобно синусоидальным или же другим
колебательным процессам, поскольку облученный
организм стремится устранить повреждение за счет
разнообразных регуляторных процессов. На совре-
менном этапе развития радиобиологии нелинейный
характер дозовой зависимости при хроническом
действии излучений в малых дозах для разных по-
казателей, в том числе биохимических, биофизи-
ческих параметров клеточных систем регуляции,
подтвержден многочисленными исследованиями.
Можно утверждать, что немонотонный ход кривой
доза–эффект является спецификой малых доз из-
лучения и отражает включение компенсаторно-вос-
становительных процессов с целью сохранения го-
меостаза в клетке в ответ на повреждающее дей-
ствие ионизирующей радиации.
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Важной задачей ра-
диобиологической
безопасности явля-

ется разработка критериев
оценки опасности ионизиру-
ющих излучений (ИИ). Она
решается путем анализа ре-
зультатов радиобиологичес-
ких экспериментов, цель ко-
торых – изучение влияния
ИИ на живой организм и от-
дельные системы, а также получение
данных о состоянии животных, обита-
ющих на территориях с повышенной
радиоактивностью, и людей, работа-
ющих в условиях воздействия ИИ или
подвергшихся непредвиденному облу-
чению при радиационной аварии.

Разработке единой концепции ра-
диационной защиты окружающей сре-
ды на современном этапе уделяется
большое внимание со стороны меж-
дународных организаций (например,
МАГАТЭ, НКДАР ООН, МКРЗ, ЕС,
ВОЗ), решающих не только экологи-
ческие, но и правовые, этические, со-
циальные вопросы, связанные с про-
блемами радиационной безопасности.

    О. Ермакова           И. Велегжанинов            О. Раскоша

Решение такой сложной задачи тре-
бует не только знаний из разных науч-
ных дисциплин, но и получение допол-
нительной информации о механизмах
молекулярно-клеточных эффектов,
индуцируемых стресс-факторами, и
роли этих механизмов в возникнове-
нии радиоиндуцируемых эффектов в
популяциях животных в среде их оби-
тания.

В последние годы радиобиология
и радиоэкология пополнились принци-
пиально новым важнейшим фактичес-
ким материалом. Изменились пред-
ставления о реакциях различных био-
логических систем (от клетки до попу-
ляции) на воздействие низкоинтенсив-

ного ИИ. Человечество ста-
ло сознавать, что ядерные
взрывы – не единственная
опасность для его выжива-
ния. Еще более коварной и
постоянной угрозой являет-
ся все возрастающее тех-
ногенное загрязнение сре-
ды радионуклидами из-за
необдуманного примене-
ния атомной энергии в ме-

дицине, промышленности, сельском
хозяйстве, поэтому наиболее вероят-
ным и повсеместным в настоящее
время является хроническое воздей-
ствие на организм малых доз радиа-
ции.

Все организмы на Земле испыты-
вают действие радиационного излуче-
ния. Естественная фоновая радиация
складывается из различных составля-
ющих. Основными составляющими
фонового излучения являются косми-
ческие лучи (0.27 мЗв/год) и собствен-
ное излучение Земли (0.28 мЗв/год), в
организме могут откладываться и ра-
дионуклиды, например, цезий (0.39
мЗв/год). То есть мы живем в услови-

mailto:ermakova@ib.komisc.ru
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ях постоянного воздействия естест-
венного радиационного фона, который
как температура и свет является не-
обходимым условием для жизнедея-
тельности. Дополнительное влияние
оказывает излучение от источников,
применяемых в медицине для диагно-
стики и лечения (0.53 мЗв/год). По дан-
ным, имеющимся в литературе, в
среднем человек получает дозу ради-
ации 1.6 мЗв/год. По другим данным –
2.5-4.0 мЗв/год, но в некоторых геоло-
гических областях в разных частях
Земли эти значения могут быть пре-
вышены в 10 раз [3]. Есть такие участ-
ки и в Республике Коми – это бывшие
заводы радиевого промысла, на кото-
рых мы проводим мониторинговые
исследования популяций растений и
животных.

Многие привыкли думать, что по-
следствия облучения сказываются
только после воздействия в достаточ-
но высоких дозах, когда образуются
изменения в соматических клетках,
обнаруживаются детерминированные
(предопределенные) эффекты. Они
развиваются при превышении опреде-
ленного порога дозы облучения. К ним
относится лучевая болезнь, разнооб-
разные формы лучевого повреждения
кожи. Частота и степень тяжести этих
патологических состояний определя-
ются мощностью дозы облучения.
Среди множества факторов, вызыва-
ющих детерминированные эффекты,
главным является гибель клеток. Дру-
гой группой радиационных эффектов
являются стохастические эффекты,
они не имеют порога дозы, т.е. сколь
угодно малое повышение дозы может
приводить к развитию этих эффектов.
В основе развития стохастических
эффектов радиации лежат нелеталь-
ные мутационные изменения в облу-
ченной клетке, которые могут привес-
ти к генетической трансформации.
Если такие изменения развиваются в
соматических клетках организма, то у
облученного индивидуума возрастает
риск развития злокачественных опухо-
лей и лейкоза, если в половых клет-
ках, то повышается вероятность раз-
вития неблагоприятных эффектов у
потомства.

Классическая радиобиология не
может объяснить целый ряд феноме-
нов, проявляющихся при действии
малых доз радиации, так как она в ос-
новном базировалась на данных, по-
лученных при остром облучении био-
логических объектов в больших дозах.
К концу XX в. наиболее хорошо были
изучены эффекты действия больших

доз радиации. После Чернобыльской
катастрофы стало очевидно, что для
решения проблем имеющийся опыт
традиционной радиобиологии и меди-
цины оказался явно недостаточным.
По данным современных исследова-
телей ясно, что угрозой здоровью и
жизни может быть не только острое
(кратковременное и в больших дозах)
облучение, но и хроническое (длитель-
ное, маломощное) воздействие ра-
дионуклидов.

Хроническое лучевое поражение
принципиально отличается от остро-
го не только спецификой экологичес-
кого воздействия, но и самим «набо-
ром» ответных реакций на облучение,
хотя существуют определенные труд-
ности в оценке механизмов поражения
и вычленения доли радиационных на-
рушений в общей картине хроничес-
кой болезни.

В Институте биологии Коми НЦ
УрО РАН срециалисты отдела радио-
экологии проводят гистоморфологи-
ческие и цитогенетические исследова-
ния органов и тканей (кровеносной,
эндокринной систем, печени и органов
размножения) мышевидных грызунов,
обитающих на территориях с повы-
шенной радиоактивностью, на разных
этапах онтогенеза. Наше внимание
сосредоточено не только на непосред-
ственных, но и на отдаленных послед-
ствиях хронического облучения в раз-
ные сроки онтогенеза животных на
структурно-функциональные характе-
ристики различных органов, а также
гистогенетических и гормональных
механизмах адаптивных и деструктив-
ных реакций органов и тканей в ответ
на воздействие неблагоприятных фак-
торов среды. Экспериментальные
подходы (воздействие различных до-
полнительных к облучению факторов
в дозах, не вызывающих выраженных
повреждающих эффектов на опреде-
ленных этапах развития) и использо-
ванный комплекс микроскопических,
морфометрических, цитогенетических,
физиологических и экологических ме-
тодов исследования позволили зафик-
сировать не только типы клеточных
перестроек, но и процессы, протека-
ющие в различные сроки после облу-
чения. Накопленные нами данные
свидетельствуют о том, что длитель-
ное воздействие даже малых доз
ионизирующего излучения вызывает
модификации базисных гистогенети-
ческих процессов – пролиферации и
дифференцировки клеток различных
тканей. Это приводит к формированию
отклонений в нормальном строении

различных органов кроветворной, эн-
докринной систем, печени, органов
системы размножения, изменению их
клеточного состава и сочетается с на-
рушениями адаптивных функций [2].

На сегодняшний день установлено,
что изменения в профиле экспрессии
генов в ответ на облучение в малых и
высоких дозах характеризуются не
только количественными, но и качест-
венными различиями. Другими слова-
ми, существуют гены, активность ко-
торых меняется только в ответ на об-
лучение в малых дозах (2 сГр), но не в
высоких [11]. Все больше ученых скло-
няются к тому, что механизмы реакций
на облучение в высоких и низких до-
зах различны. Уже сейчас в связи с
установлением структуры и функции
некоторых генов, расшифровкой нук-
леотидной последовательности ге-
нома человека, изучением структуры
белков, кодируемых многими генами
и контролирующих клеточный цикл,
репарацию ДНК, апоптоз и другие си-
стемы стресс-ответа, открывается воз-
можность существенно приблизиться
к пониманию ключевых механизмов
радиочувствительности организма,
реальной оценки значимости для био-
ты облучения в малых дозах, механиз-
мов радиационного мутагенеза и кан-
церогенеза. Но до сих пор актуальны-
ми остаются вопросы: Что такое ма-
лые дозы? Влияют ли они отрицатель-
но на организм? Обнаруживаются ли
эффекты малых доз ИИ как на моле-
кулярном, клеточном и тканевом уров-
нях, так и на уровне целого организ-
ма? Вызывают ли они отдаленные по-
следствия?

 Выяснение механизмов компенса-
ции и последствий воздействия ИИ –
один из важнейших вопросов радио-
биологической безопасности. С одной
стороны, радиация приводит к меха-
ническому повреждению макромоле-
кул, с другой – активизирует некоторые
биохимические реакции. Они могут яв-
ляться причиной возникновения новых
повреждений (например, за счет об-
разования свободных радикалов) или
представлять комплекс защитных ре-
акций клетки [1].

 Возможность получения прямых
оценок радиационного риска стохас-
тических эффектов при хроническом
облучении в диапазоне малых доз в
эпидемиологических исследованиях
методологически ограничена, так как
для этого необходимы когорты, насчи-
тывающие миллионы облученных ин-
дивидуумов.
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 Ранее предполагалось, что риск
малых доз радиации можно оценить,
используя фактор мощности дозы
(ФМД), путем экстраполяции с вели-
чин рисков при больших дозах. Пред-
посылкой для оценки ФМД стали экс-
периментальные данные, которые по-
казали, что эффекты хронического об-
лучения могут быть на порядок мень-
ше эффектов острого облучения такой
же дозы. В настоящее время МКРЗ
рекомендовала использовать ФМД,
равный двум. Однако подобное упро-
щение не является корректным, осо-
бенно для облучения в диапазоне ма-
лых доз [5].

В последние годы в радиобиоло-
гии сделан целый ряд открытий, кото-
рые доказывают, что механизмы био-
логических эффектов малых и боль-
ших доз облучения могут принципи-
ально отличаться [1, 4, 6, 14]. При дей-
ствии малых доз радиации установле-
ны такие специфические эффекты, как
адаптивный ответ, эффект свидетеля,
нестабильность генома, апоптоз, эф-
фект сверхчувствительности к малым
дозам [4-8, 12, 13, 15, 18]. В отличие
от детерминированных эффектов
больших доз облучения, малым дозам
отводится роль стимула, который с
определенной долей вероятности
включает систему ответа с множест-
вом регуляторных связей и точек воз-
можного переключения [10].

Общепринято мнение, что биоло-
гические эффекты ИИ связаны с не
восстановленными или неправильно
восстановленными повреждениями
ДНК в облученных клетках. Однако
последние исследования показали,
что радиация может вызвать повреж-
дения ДНК по механизмам, не зависи-
мым от прохождения трека через ядро
или действия активных радикалов.
Установлено, что клетки, соседние к
облученным клеткам, или клетки, на-
ходящиеся в питательной среде от
облученных клеток, также могут реа-
гировать на радиационное воздей-
ствие. Они нaчинaют пpoявлять все
пpизнaки последствий радиационного
воздействия, словно caми подверг-
лись облучению. Данное явление по-
лучило название «эффект свидете-
ля». Возможные механизмы этого яв-
ления: а) сигнал может передаваться
через прямые межклеточные контак-
ты; б) продуцируя цитокины/факторы
роста и свободные радикалы; в) об-
лучение межклеточного микроокруже-
ния приводит к продукции свободных
радикалов и освобождает связанные
с матриксом растворимые сигнальные
факторы.

Эволюция выработала специаль-
ные механизмы, позволяющие живым
организмам сводить к минимуму по-
следствия воздействия малых доз ра-
диации. На примере разных организ-
мов, в том числе и на растениях, по-
казано, что ИИ в малых и средних до-
зах иногда приводит к увеличению
продолжительности жизни, стимулиру-
ет другие процессы. Это явление было
названо «радиационный гормезис»,
т.е. часть общего ответа организма на
повреждающее действие радиации,
который позволяет минимизировать
негативные последствия облучения
клетки и самого организма в целом.

Для объяснения влияния радиации
на живые организмы предложены раз-
ные модели. До недавнего времени
наибольшее распространение имела
линейная беспороговая модель, по
которой токсический ответ организма
прямо пропорционален воздействию
радиации во всех диапазонах доз. По
другой модели, пороговой, какой-либо
эффект радиации на организм начи-
нается только после достижении оп-
ределенной дозы, после которой  ток-
сическое действие растет линейно.
Однако с накоплением эксперимен-
тальных данных становится очевид-
ным, что модель гормезиса для ИИ
является более адекватной и объяс-
няет, почему радиация в малых дозах
стимулирует жизненные процессы.
Одним из проявлений радиационного
гормезиса является адаптивный ответ,
который характеризует стимулирую-
щий эффект малых доз радиации. Это
универсальная реакция клеток на об-
лучение в малых дозах, когда приоб-
ретается устойчивость к поражающе-
му действию излучения в большой
дозе или других агентов нерадиацион-
ной природы.

B пocлeдние гoды установлено,
что радиация может привести к мута-
циям не только в самих облученных
клетках, но и в клетках-потомках, что
проявляется в их oтcpoчeнной peпpo-
дyктивной гибeли, дecтaбилизaции
xpoмocoм, формировании coмaтичe-
cких мyтaций. Радиационно-индуциро-
ванная нестабильность генома пepe-
дaeтcя мнoгим пoкoлeниям клeтoк,
пpи этом гeнeтичecкиe измeнeния, нa-
блюдaeмыe в клeткax дoчepниx пoкo-
лeний, oтличaютcя oт вoзникшиx в oб-
лyчeннoй клeткe. При определенных
значениях малых доз возникают усло-
вия, когда имеющихся повреждений
недостаточно для запуска процессов
репарации, тогда включаются меха-
низмы усиления сигнала в рамках про-

граммированного ответа клетки (ки-
назные каскады) либо даже сигнал пе-
редается необлученным клеткам (эф-
фект свидетеля). В этом процессе
важную роль играют как универсаль-
ные внутриклеточные механизмы, так
и тип и функциональная активность
клетки (ее радиочувствительность и
пролиферативный статус). Известно,
что ИИ способно укорачивать продол-
жительность жизни у многих исследо-
ванных видов, а также быть причиной
ускоренного старения клеток в культу-
ре. При этом необходимо отметить, что
радиационно-индуцированное ускоре-
ние скорости старения организма лишь
в малой степени связано с ускорени-
ем клеточного старения и является
результатом интеграции множества
клеточных реакций и процессов, про-
исходящих на более высоких уровнях
организации. Однако радиационно-
индуцированные изменения скорости
клеточного старения являются нагляд-
ной иллюстрацией воздействия иони-
зирующего  излучения на продол-
жительность функционирования жи-
вых систем. Морфологические изме-
нения облученных фибробластов че-
ловека действительно напоминают
естественное старение клеток [19].
В клетке, получившей значительные
повреждения ДНК, происходит оста-
новка клеточного цикла в контрольных
точках (G1/S, intra-S или G2/M), при
этом, если клетке не удается отрепа-
рировать повреждения, то остановка
цикла становится необратимой и про-
исходит переход в состояние клеточ-
ного старения [9, 17]. Есть мнение, что
малые дозы радиации активируют
апоптоз.

Что может возникнуть в результа-
те обнаруженных явлений? Эффект
свидетеля показал, что необлученные
клетки могут реагировать как облучен-
ные – увеличение значения риска. Не-
стабильность генома приводит к поте-
ре контроля, повреждению потомков
облученных клеток, дополнительной
гибели. Проявление адаптивного отве-
та – это уменьшение чувствительнос-
ти к последующему облучению, но у
некоторых индивидуумов регистриру-
ется повышение радиочувствительно-
сти. Гиперрадиочувствительность ве-
дет к повышенной гибели клеток. Гор-
мезис – стимуляция многих процессов.
Все вышеуказанные эффекты выше
относительно ожидаемых при экстра-
поляции из области высоких доз, они
крайне важны для понимания приро-
ды cтoxacтичecкиx эффeктoв, так как
проясняют мexaнизмы радиационно-
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го мyтaгeнeза, кaнцepoгенеза и cтapе-
ния – глaвныx oтдaлeнныx пocлeдcт-
вий дeйcтвия ИИ.

Актуальность радиобиологических
исследований не является кратковре-
менной и проходящей: зловещие со-
бытия на АЭС «Фукусима 1» в Японии
показали, что человечество еще не
смогло достичь такого уровня ядерных
технологий, при которых полностью
исключаются крупномасштабные ава-
рии, сопровождающиеся выходом ра-
диоактивных материалов в среду оби-
тания человека. Вопросы радиобиоло-
гической безопасности вновь выходят
на первый план, поэтому так важны
знания о природе радиобиологических
явлений, необходимо в новых поняти-
ях переосмыслить весь арсенал ин-
формации, накопленной за последние
годы существования радиобиологии.

Устойчивость биологической сис-
темы на любом уровне организации
(клеточном, организменном или попу-
ляционном) определяется стабильно-
стью генетического материала состав-
ляющих ее элементов. Открытие эф-
фекта свидетеля, явлений адаптивно-
го ответа, гормезиса и гиперчувстви-
тельности показывает различия в ме-
ханизмах биологического действия
низких и высоких доз ионизирующих
излучений. Тем не менее, до сих пор
не ясно, какое значение имеют эти
молекулярно-клеточные механизмы,
индуцируемые низкодозовым воздей-
ствием ИИ, для организмов и популя-
ций. В то же время общепризнано, что
если в радиационной защите челове-
ка применим индивидуальный подход,
то охрана биоты от радиационных воз-
действий обеспечивается на уровне
популяций, сообществ и экосистем.
Поэтому важно определить, как воз-
никшие на уровне клеток нарушения
реализуются на более высоких уров-
нях организации живого и могут ли они
привести к изменению устойчивости
организма и популяций. Несмотря на
то, что непосредственные эффекты
низких доз ионизирующей радиации
для организма, казалось бы, малы,
большой интерес представляют их
отдаленные последствия, такие как
злокачественные новообразования,
изменение продолжительности жизни
или эффекты, передаваемые по на-
следству. Еще один важный аспект
проблемы – оценка степени влияния
на популяции низких доз облучения в
сочетании с действием других факто-
ров окружающей среды. Биологичес-
кие эффекты, индуцируемые ИИ, мо-
гут быть существенно модифицирова-

ны (как усилены, так и ослаблены) при
одновременном воздействии на орга-
низмы химических соединений, эколо-
гических, климатических параметров и
др.

К сожалению, вышеуказанные фе-
номены не могут быть уже сегодня
учтены при регламентации облучения,
так как описывают эффекты преиму-
щественно на клеточном уровне, в то
время как действующая концепция
радиационной безопасности населе-
ния базируется только на оценке кли-
нически значимых биологических эф-
фектов радиации.
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Здоровье  экосистемы обяза-
тельно включает в себя «здо-
ровье человека», это один из

основных критериев качества и
функционирования антропоэколо-
гической системы и важный ин-
дикатор состояния окружающей
среды [2, 9, 11]. Актуальность
мониторинга экосистем по меди-
ко-демографическим показателям
населения основывается на поло-
жении, что подобные исследования на популяцион-
ном уровне позволяют оценить степень ущерба здо-
ровью популяции и риск для качества жизни насе-
ления негативных факторов окружающей среды [8].
Республика Коми расположена на территории

европейского севера Российской Федерации. Респуб-
лика имеет большую протяженность, а следователь-
но, ее территория неоднородна в климатическом и
геологическом отношении, что определяет неодно-
родность экологических условий ее различных  ча-
стей. Помимо этого на экологическую обстановку
существенно влияет хозяйственная деятельность
человека. Суровые и дискомфортные условия про-
живания усугубляются загрязнением окружающей
среды вследствие деятельности ряда ресурсодобы-
вающих и перерабатывающих предприятий, пред-
приятий лесного и деревообрабатывающего комп-
лекса и сельского хозяйства. К факторам риска на
Севере можно отнести, прежде всего, холодовой фак-
тор, перепады барометрического давления и напря-
женный ветровой режим вследствие значительной
циклонической активности, высокий уровень влаж-
ности, выраженную сезонную фотопериодичность с
явлениями полярных ночей и дней, малое содержа-
ние кислорода в воздухе, наличие естественных гео-
химических провинций и геопатогенных зон [4].
В состав республики входят районы, неоднород-

ные по природно-климатическим условиям, нацио-
нальному составу, уровню антропогенной нагрузки
на природную среду. Можно выделить промышлен-
но развитые городские округа с преимущественно
городским населением и неблагоприятной экологи-
ческой обстановкой вследствие работы ресурсопе-
рерабатывающих предприятий  (города Сыктывкар
и Ухта), сельские аграрные районы с преимуще-
ственным проживанием коми населения (коми-
ижемцы – Ижемский район, южные коми – Корт-
керосский, Койгородский, Прилузский районы),
местного русского населения (Усть-Цилемский рай-
он), северные районы с городским пришлым насе-
лением и высокой миграцией, связанной с закры-
тием угольных шахт (города Воркута, Инта). Такая
неоднородность условий может отражаться в раз-
личном уровне здоровья населения.

Методика
Для определения показателей заболеваемости

всего населения и детей 0-17 лет по районам рес-

публики произведен сравнитель-
ный анализ заболеваемости в гео-
графически сходных районах,
неоднородных по национальному
составу, уровню антропогенной
нагрузки, расположенных в раз-
личных по экологическим усло-
виям местностях (Усть-Цилем-
ский и Ижемский районы, Сык-
тывкар и Ухта, Троицко-Печор-
ский район и Вуктыл). Заболева-

емость изучали в динамике по статистическим дан-
ным Минздрава Республики Коми. Оценивали па-
раметры среды, суммарные выбросы от стационар-
ных источников, состояние почвы, атмосферных
осадков и воды [6, 7]. По полученным данным с
помощью программ ArcView3.2, CorelDraw, Exсel
были составлены карты-схемы  первичной заболе-
ваемости с диаграммами динамики по районам. При
анализе данных использовали стандартные методы
статистики, сравнение районов по уровню заболе-
ваемости проводили с помощью критерия знаков и
парного критерия Вилкоксона.

Результаты
За период с 2000 по 2009 г. среднемноголетняя

первичная общая заболеваемость всего населения
республики составила 954.6 ‰. Заболеваемость в
Республике Коми выше по сравнению с Централь-
ным и Северо-Западным федеральными округами
на 22.3 и 10.4 % соответственно (по данным за
2009 г.). В городах Сыктывкар (1313.1 ‰) и Ухта
(976.0 ‰), Прилузском (1161.0 ‰) и Троицко-Пе-
чорском (1016 ‰) районах показатели выше сред-
нереспубликанских. Первичная зарегистрированная
(инцидентная) заболеваемость снижалась с 2000 до
2006 г., затем наблюдали рост с наибольшим  зна-
чением в 2009 г. (978.9 ‰).
В структуре первичной заболеваемости первое

место занимают болезни органов дыхания (46.4 %).
Заболеваемость органов дыхания в республике была
выше, чем по северо-западу и центру России на 12.2
и 22.4 % и составила в 2009 г. 453.8 ‰. Высокая
первичная заболеваемость обусловлена, в том чис-
ле, высоким уровнем ежегодной регистрации ост-
рых респираторных вирусных заболеваний в осен-
не-весенний период. Свой вклад в развитие патоло-
гии органов дыхания вносит и экологическое не-
благополучие, поэтому наибольшая первичная за-
болеваемость органов дыхания отмечается в про-
мышленных городах Сыктывкар, Воркута и Ухта –
547.1, 488.0 и 489.0 ‰ соответственно (рис. 1), где
наблюдаются высокие выбросы загрязняющих ве-
ществ в атмосферу от стационарных источников
(рис. 2).

 Выявлен рост первичной заболеваемости среди
детского населения сельской местности с высоки-
ми темпами прироста «индикаторных заболева-
ний» – атопического дерматита и бронхиальной аст-
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мы. «Территориями повышенного риска для разви-
тия экологически обусловленной патологии» среди
детского населения Республики Коми являются Тро-
ицко-Печорский район, города Ухта и Сыктывкар,
на втором месте в структуре заболеваемости нахо-
дятся травмы и отравления, на третьем – болезни
кожи. В республике на 30 % выше первичная забо-
леваемость кожи и подкожной клетчатки, чем в цен-
тральной России, в два раза выше регистрируемость
атопического и контактного дерматитов среди все-
го населения.
Предпосылками для развития сердечно-сосудис-

тых заболеваний в республике является употребле-
ние слабоминерализованных вод, преобладание жир-
ных, консервированных продуктов в рационе пита-
ния, низкие температуры, перепады давления [8,
10]. Сердечно-сосудистые заболевания занимают
первое место в структуре смертности населения рес-
публики. За последние 14 лет в Республике Коми
произошел рост числа случаев болезней системы
кровообращения в 2.5 раза – с 8.47 до 21.46 ‰, в

Рис. 1. Средняя заболеваемость органов дыхания за 2000-
2009 гг. (на 1000 чел.).

1    2    3   4    5    6    7    8   9   10  11  12  13 14  15  16  17  18 19

Рис. 2. Выбросы загрязняющих веществ в атмосферу от ста-
ционарных источников (средние за 2009-2010 годы) [8]. Услов-
ные обозначения: 1 – Воркута, 2 – Инта, 3 – Усинск, 4 – Печора,
5 – Вуктыл, 6 – Сосногорск, 7 – Ухта, 8 – Сыктывкар, 9-19 – Усть-
Цилемский, Ижемский, Троицко-Печорский, Удорский, Усть-Ку-
ломский, Княжпогостский, Усть-Вымский, Сыктывдинский,
Сысольский, Койгородский и Прилузский районы соответствен-
но.

Рис. 3. Заболеваемость органов кровообращения в 2006-
2008 гг. (на 10 000 чел.).

том числе в г. Усинск и прилегающих к нему тер-
риториях в четыре раза, Усть-Цилемском и Троиц-
ко-Печорском районах – 4.8 и 5.0 раз соответствен-
но. Наиболее высокий уровень заболеваемости за-
регистрован в Троицко-Печорском районе и г. Сык-
тывкар – 31.9 и 27.53 ‰ соответственно (рис. 3).
Злокачественные новообразования являются ин-

дикаторной патологией, отражающей влияние на
популяцию неблагоприятных факторов среды. Кан-
церогенез в большей мере связан с воздействием на
организм различных загрязнителей атмосферного
воздуха, воды, почвы и пищевых цепей [3]. В Рес-
публике Коми наблюдается рост первичной заболе-
ваемости злокачественными новообразованиями –
с 229.6 до 305.5 (+33 %) на 100 000 человек  в
период с 2000 по 2009 г. Наибольшая заболевае-
мость в городах Сыктывкар  (311.5 на 100 000 че-
ловек) и Ухта (312.9 на 100 000 человек), а также
Печоре (293.7 на 100 000), Троицко-Печорском
(294.5 на 100 000 человек) и Койгородском (288. 9
на 100 000 человек) районах (рис. 4).
В условиях Севера отмечается ухудшение био-

логических свойств материнского и детского орга-
низмов, что проявляется более высокой частотой
осложнения беременностей и родов. Наиболее вы-
сокая заболеваемость мочеполовой системы (свыше
86 на 1000 человек) – в городах Инта и Сыктывкар
и Прилузском районе.

В Республике Коми, как и в целом по России,
наблюдается рост заболеваемости сахарным диабе-
том. Под термином «сахарный диабет» объединяют
несколько различных эндокринных заболеваний,  их
общей чертой является высокий уровень сахара в
крови, но причины этого различны. Две наиболее
частые формы сахарного диабета:  инсулинозависи-
мый сахарный диабет (диабет I типа; возникает чаще
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в молодом (до 40 лет) или детском возрасте) и инсу-
линнезависимый сахарный диабет (диабет II типа;
возникает обычно после 40 лет, чаще – на фоне из-
быточной массы тела, недостатка хрома в продук-
тах питания, воде). За последние десять лет (с 2000
по 2009 г.) заболеваемость возросла на 26.7 %. Рас-
пространенность сахарного диабета среди жителей
Республики Коми составила в 2009 г. 20.4 ‰. Наи-
большая заболеваемость в Вуктыльском районе,
городах Инта и Сыктывкар. Рост распространенно-
сти сахарного диабета  наблюдается в городах Сык-
тывкар, Инта, Ухта и Усинск,  Вуктыльском райо-
не.
Качество медицинской помощи в районах ока-

зывает большое влияние на заболеваемость и смерт-
ность населения. Обеспеченность врачами в респуб-
лике (40-70 на 10 000 населения) может быть оце-
нена как высокая только в городах Сыктывкар и
Ухта и Печорском районе. В то же время районов с
недостатком врачей (менее 20 на 10 000 населения) –
большинство. Высокая обращаемость за медицинс-
кой помощью (от 8.5 до 11.0 на жителя в год) так-
же приходится на города с нормальной обеспечен-
ностью медицинскими кадрами (Сыктывкар, Ухта
и Воркута). Но высокие коэффициенты заболевае-
мости регистрируют в Прилузском и Троицко-Пе-
чорском районах, где посещения составляют 7.1 и
менее 5.5 на человека в год и обеспеченность врача-
ми низкая – 19.7 и 23.5 соответственно.
Анализ структуры заболеваемости показал, что

характерной особенностью заболеваемости на тер-
ритории европейского Севера является высокий
уровень заболеваемости органов дыхания, кожи и
подкожной клетчатки, кровообращения. Наиболь-
шие показатели первичной заболеваемости зареги-
стрированы в городах Сыктывкар и Ухта, Прилуз-
ском и Троицко-Печорском районах.

Рис. 4. Заболеваемость всего населения злокачественны-
ми образованиями, средняя за 2000-2009 гг. (на 100 000 чел.).

Анализ состояния здоровья населения
в географически сходных районах

Республики Коми
Сходные по географическому положению райо-

ны республики имеют существенные различия в за-
болеваемости населения. Сравнение показателей за-
болеваемости для таких районов позволяет выявить
действие специфических экологических факторов,
этнические особенности заболеваемости проживаю-
щего в районе населения.
Усть-Цилемский и Ижемский районы располо-

жены на северо-западе республики в сходных при-
родно-климатических условиях. Тем не менее, име-
ются отличия в культуре и быте проживающего на
этих территориях населения, которые отражаются
на структуре и динамике его заболеваемости.
В Ижемском районе более 85 % населения – коми-
ижемцы, Усть-Цилемского – более 85 % русских,
переселившиеся на эти территории вследствие вы-
нужденной миграции более пяти поколений назад.
Географическая удаленность и ограниченность ком-
муникационных связей способствовали территори-
альной изолированности, стабильности населения.
Анализ данных заболеваемости с 1991 г. показал,
что до 2002 г. общая заболеваемость в Усть-Цилем-
ском районе была достоверно выше, чем в Ижем-
ском (РТ ≤ 0.05). После 2002 г. отмечали рост забо-
леваемости среди всех групп населения Ижемского
района, в результате чего заболеваемость в обоих
районах сравнялась. Данная тенденция наблюдает-
ся по заболеваемости органов пищеварения, сердеч-
но-сосудистой системы среди всего населения. За-
болеваемость органов дыхания после 2002 г. стала
выше среди населения Ижемского района (РТ ≤
0.05). Онкологическая заболеваемость за анализи-
руемый период (с 1989 по 2009 г.) выше в Ижем-
ском районе (РТ ≤ 0.05). Это может быть связано с
особенностями этноса коми-ижемцев, а также дей-
ствием экологических, природных и антропогенных
(испытания ядерного оружия на Новой Земле) фак-
торов. Особенностями быта коми можно объяснить
большую заболеваемость детей Ижемского района
инфекционными и паразитарными заболеваниями.
Общая заболеваемость в республике самая высо-

кая в промышленно развитых городах и Троицко-
Печорском районе. Города Сыктывкар и Ухта име-
ют одинаковую обеспеченность врачами, сходное
географическое положение, отличаются характером
промышленного производства. При сравнении уров-
ня заболеваемости  экологически неблагополучных
территорий используются индикаторные к загряз-
нению окружающей среды заболевания. Общая за-
болеваемость населения достоверно выше в г. Сык-
тывкар, а уровень детской заболеваемости одинаков.
Уровень онкологической заболеваемости, являющий-
ся индикатором неблагоприятной экологической
обстановки, одинаков в обоих городах и является
самым высоким по республике. В г. Сыктывкар до-
стоверно выше заболеваемость органов дыхания и
мочеполовой системы (РТ ≤ 0.05), выше заболевае-
мость бронхиальной астмой и атопическим дерма-
титом, среди детского населения чаще встречаются
болезни кожи и подкожной клетчатки. В г. Ухта
выше детская первичная заболеваемость органов пи-
щеварения.
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Одним из неблагоприятных по состоянию здоро-
вья населения является Троицко-Печорский район,
расположенный на юго-востоке республики. С во-
стока его ограничивают Уральские горы, по запад-
ной части проходит Тиманский кряж, особо опас-
ных производств на территории района нет. По срав-
нению с Вуктыльским районом, также граничащим
с Уральскими горами, в Троицко-Печорском райо-
не выше уровень первичной общей заболеваемости
у всех групп населения, первичной онкологической
заболеваемости, заболеваемости органов дыхания,
бронхиальной астмой, атопическим дерматитом у
детей (РТ ≤ 0.05). Выявление причин высокого уров-
ня заболеваемости требует дальнейшего изучения.
Анализ выбранных географически сходных рай-

онов показал достоверные отличия в уровне заболе-
ваемости их населения. Например, онкологическая
заболеваемость за весь период наблюдения выше в
Ижемском районе, чем в Усть-Цилемском, уровень
заболеваемости выше в Троицко-Печорском райо-
не, чем в граничащем с ним Вуктыльском. Такую
неоднородность необходимо учитывать при прове-
дении мониторинговых исследований, а также при
организации системы здравоохранения.

Заключение
В Республике Коми идет рост числа случаев за-

болеваний сердечно-сосудистой системы, новообра-
зований, инфекционных и паразитарных болезней,
заболеваний органов пищеварения, а также первич-
ной общей заболеваемости детского населения, па-
тологий органов дыхания у детей, в том числе брон-
хиальной астмы, болезней кожи и подкожной клет-
чатки у детей, в том числе атопического дермати-
та, патологий органов пищеварительной системы.
Территориями риска по развитию экологически

обусловленной патологии являются города Сыктыв-
кар, Ухта и Воркута, Троицко-Печорский и При-
лузский районы. Анализ выбранных географичес-
ки сходных районов показал достоверные отличия
в уровне заболеваемости их населения.
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ЭФФЕКТЫ МАЛЫХ ДОЗ ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ И ГЕНЫ СТРЕСС-ОТВЕТА

Действие ионизирующих излуче-
ний в малых дозах оказывало
воздействие на биоту Земли c

момента ее появления за счет радиа-
ционного фона планеты и космичес-
кого излучения. В последние десяти-
летия усилился вклад антропогенно-
го радиационного загрязнения в ре-
зультате испытаний ядерного оружия,
производства энергии и аварий на
атомных электростанциях [33, 42, 52],
добычи урановой руды [46], использо-
вания некоторых неорганических удоб-
рений в сельском хозяйстве [38]. Ра-
диоактивные изотопы быстро мигри-
руют в экосистемах и накапливаются
в течение десятков лет в тканях жи-
вых организмов, включая человека
[38]. Даже очень малые дозы повыша-
ют риск возникновения серьезных на-
рушений в компонентах экосистем и
патологических заболеваний челове-
ка [33]. Особое значение имеют отда-
ленные последствия облучения – рак,

изменение продолжительности жизни
и эффекты в потомстве [9].

Кванты и частицы излучения про-
никают в ткань и образуют треки иони-
зации, вдоль которых происходит пе-
редача энергии атомам, т.е. их иони-
зация [3]. В диапазоне малых доз осо-
бую роль играет опосредованное воз-
действие излучения в результате ре-
акций клеточных структур и макромо-
лекул с цитотоксичными продуктами
радиолиза воды и активными форма-
ми кислорода и азота [1, 50]. Как пря-
мое, так и опосредованное действие
ионизирующих излучений приводит к
образованию повреждений ДНК-моди-
фицированных оснований, сайтов без
оснований, одно- и двунитевых повреж-
дений ДНК, перекрестных сшивок
ДНК–ДНК и ДНК–белок [2], окисли-
тельным модификациям белков, их
агрегации и фрагментации [45]; увели-
чению частоты клеточной гибели [1],
микроядер, хромосомных перестроек,

дицентрических хромосом, преждев-
ременной конденсации хромосом во
время митоза [40].

Биологическое действие ионизиру-
ющих излучений в области малых доз
имеет две характерные особенности –
немишенный характер и нелинейность
действия. Немишенный характер про-
является в возникновении радиацион-
но-индуцированных эффектов в клет-
ках и тканях, напрямую не подвергав-
шихся облучению (эффект свидетеля
и абскопальный эффект соответствен-
но), и генетической нестабильности,
которая способна передаваться на
протяжении нескольких клеточных де-
лений или потомкам облученных ро-
дителей и обусловливать отдаленные
последствия генетоксического стрес-
са [21, 26, 36]. Эффект действия иони-
зирующего  излучения в  малой
дозе может отклоняться в сторону
уменьшения радиационно-индуциро-
ванных повреждений до величин, на-
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ходящихся ниже контрольного уровня
(радиационный гормезис) [7, 39] и в
сторону увеличения негативных по-
следствий по сравнению с линейной
зависимостью «доза–эффект» (гипер-
радиочувствительность) [22]. Показа-
но также, что в результате облучения
в малых дозах у клеток и организмов
появляется радиационно-индуциро-
ванный адаптивный ответ – повышен-
ная устойчивость к острому действию
стрессоров радиационной и нерадиа-
ционной природы [8, 10].

С использованием модельного ор-
ганизма Drosophila melanogaster нами
было установлено, что гормезис, адап-
тивный ответ и гиперрадиочувстви-
тельность наблюдаются не только в
клеточных культурах, но и на уровне
целого организма по таким интеграль-
ным показателям, как продолжитель-
ность жизни [6-8, 10, 12] и длитель-
ность предимагинального развития
[13]. Был проведен анализ исследуе-
мых показателей у особей линии ди-
кого типа Canton-S и линий с мутаци-
ями в генах стресс-ответа после сле-
дующих режимов облучения: 1) хрони-
ческое γ-облучение в накопленной
дозе 20-60 сГр за поколение от источ-

Е. Плюснина М. Шапошников Л. Шилова А. Данилов

Д. Перегудова Е. Добровольская Н. Земская А. Москалев

ника с 226Ra на предимагинальных ста-
диях развития (5-12 сут.) – адаптиру-
ющее воздействие; 2) острое γ-облу-
чение в накопленной дозе 30 Гр от
источника с 60Co сразу после вылета
имаго (30 мин.) – повреждающее воз-
действие; 3) последовательное облу-
чение в обеих дозах (рис. 1-2). Полу-
ченные данные свидетельствуют о
том, что реакция организма на облу-
чение определяется клеточными ме-
ханизмами стрессоустойчивости (ре-
парация ДНК, контроль клеточного
цикла, обезвреживание свободных
радикалов и ответ на тепловой шок) и
зависит от активности широкого спект-
ра компонентов стресс-сигналинга,
включая сенсоры, трансдукторы и
эффекторы [6-8, 10, 12].

Так, было выдвинуто предположе-
ние, что ключевую роль в радиацион-
ном гормезисе и адаптивном ответе на
уровне целого организма может играть
FOXO-зависимый механизм активации
генов стресс-ответа [5]. Мы показали,
что у гомозигот по гипоморфным ал-
лелям гена FOXO отсутствует горме-
зис и адаптивный ответ, проявляю-
щийся в увеличении длительности
личиночной стадии развития и продол-

жительности жизни при воздействии
малых доз γ-излучения, в отличие от
линии дикого типа Canton-S и FOXO-
гетерозигот [8, 12]. Обнаруженный
эффект можно интерпретировать ис-
ходя из функций FOXO. Известно, что
на организменном уровне транскрип-
ционный фактор FOXO обеспечивает
баланс между процессами роста и
размножения, с одной стороны, и
стрессоустойчивостью и долгожитель-
ством – с другой [4]. В зависимости от
интенсивности неблагоприятного воз-
действия происходит его посттрансля-
ционная модификация и связывание
FOXO со специфическими белками-
мишенями, что определяет диффе-
ренциальную реакцию клетки: слабый
стресс приводит к интенсификации
метаболизма, умеренный – запускает
процессы восстановления, сильный –
индуцирует апоптоз [17]. Таким обра-
зом, FOXO обеспечивает интеграцию
клеточных механизмов стресс-ответа
в радиобиологический эффект на ор-
ганизменном уровне.

Другими важнейшими генами, от-
ветственными за запуск и координа-
цию ответа на повреждение ДНК, яв-
ляются гены протеинкиназ ATR и ATM,
деацетилазы гистонов SIRT1, митоген-
активируемой киназы JNK, транскрип-
ционного  фактора p53 и  белка
GADD45. Киназа ATR отвечает за рас-
познавание различных форм повреж-
дений ДНК и регуляцию клеточного
цикла в течение развития организма
и стресс-ответа [15, 23], фосфорили-
руя такие белки, как CHK1 и p53 [44,
47]. Протеинкиназа ATM необходима
для обнаружения двунитевых повреж-
дений ДНК и запуска сигнального кас-
када (p53, CHK2, MDM2, NSB1), кото-
рый инициирует ответ на генотокси-
ческие воздействия [16, 24, 38, 43, 51].
Белок АТМ регулирует репарацию
ДНК, контрольные точки клеточного
цикла и окислительно-восстанови-
тельный гомеостаз [20, 27]. Сиртуин
SIRT1 обеспечивает координацию
репаративных функций и выживае-
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Рис. 1. Кривые выживаемости самцов
линии дикого типа Canton-S и линии с му-
тациями в генах стресс-ответа без облу-
чения (1) и при различных воздействия γ-
излучения: 40 сГр (2), 30 Гр (3) и 40 сГр +
30 Гр (4). По горизонтали: возраст, сут.
По вертикали: функция дожития. Отме-
чены различия (критерий Колмогорова-
Смирнова) между вариантами 1 и 2, 3 и 4
при Р ≤ 0.001 (*) и Р ≤ 0.05 (**) соответ-
ственно.

мость клеток главным образом через
деацетилирование гистонов и различ-
ных транскрипционных факторов
(включая p53, FOXO, HSF1), приводя
к активации экспрессии генов стресс-
ответа и ингибированию апоптоза [31,
49]. Киназа JNK также координирует
стресс-ответ путем посттрансляцион-
ных модификаций (фосфорилирова-
ния) и активации различных транс-
крипционных факторов (например,
FOXO) и эффекторных белков [30].
Транскрипционный фактор p53 регу-
лирует клеточный цикл, опосредует
запуск репарации ДНК или апоптоза в
ответ на повреждение ДНК [14, 15, 25].
Мишенью транскрипционных факто-
ров р53 и FOXO, обеспечивающей ко-
ординацию ответа на повреждение
ДНК, являются гены семейства GADD45
[19, 23, 48]. Белки GADD45 связыва-
ются с белками, участвующими в экс-
цизионной репарации ДНК и репара-

ции двунитевых разрывов, стимулиру-
ют их активность, а также обеспечи-
вают доступность ферментов репара-
ции к поврежденным участкам [19, 29,
32].

В наших исследованиях показано,
что мутации гомологов генов ATR,
ATM, SIRT1, JNK, p53 и GADD45 сни-
жают продолжительность жизни и ра-
диоустойчивость особей Drosophila
melanogaster, а также приводят к на-
рушению биологических ответов на
хроническое воздействие ионизирую-
щего излучения в малой дозе, в част-
ности, эффекта радиационного горме-
зиса и адаптивного ответа. Так, хро-
ническое воздействие γ-излучения в
дозе 40 сГр снижало продолжитель-
ность жизни особей с мутациями этих
генов на 3-25 % (p < 0.05) по сравне-
нию с необлученными особями и не
только не снижало негативное влия-
ние острого воздействия в дозе 30 Гр

на продолжительность жизни, но и уси-
ливало его. Следовательно, изучен-
ные гены стресс-ответа необходимы
для формирования эффекта гормези-
са и адаптивного ответа при хроничес-
ком воздействии ионизирующего излу-
чения в малых дозах [6, 8].

Также исследована роль генов
фактора теплового шока и белков теп-
лового шока в формировании адап-
тивного ответа по показателю продол-
жительности жизни у Drosophila mela-
nogaster. Факторы и белки теплового
шока участвуют в правильном свора-
чивании белков при формировании
вторичной и третичной структуры, вов-
лечены во внутриклеточную транспор-
тировку, секрецию и регуляцию других
белков. В условиях стресса белки теп-
лового шока предотвращают денату-
рацию белков и их объединение в не-
растворимые токсичные агрегаты, осу-
ществляют репарацию поврежденных
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структурных и функциональных бел-
ков, стимулируют убиквитинирование
и протеасомную деградацию потенци-
ально токсичных, поврежденных бел-
ков. Они защищают клетку от повы-
шенных температур, оксидативных и
химических стрессов, ионизирующей
радиации [10, 18, 34, 35, 41]. Кроме
того, они способны влиять на такие
клеточные процессы, как апоптоз и
репарация ДНК [34]. Показано, что γ-
излучение в дозе 6 и 60 сГр повышает
устойчивость особей линии дикого ти-
па Canton-S к острому воздействию
индуктора свободных радикалов пара-
квата. При этом наблюдаемый эффект
отсутствовал у дрозофил с мутация-
ми генов фактора теплового шока
(Hsf4) и белков теплового шока (Hsp22,
Hsp70Ba304), что говорит о непосред-
ственном участии этих генов в процес-
се формирования адаптивного отве-
та [10].

Таким образом, реакция клетки и
организма на действие ионизирующе-
го излучения в малой дозе обусловле-
на стохастическими (например, воз-
никновением мутаций, генетической
нестабильностью, бласттрансформа-
цией) и детерминистическими (актив-
ным ответом живой системы на воз-
действие) эффектами [26]. Последние
зависят от активности генов стрессо-
устойчивости и способности транс-
крипционного аппарата клетки быстро
реагировать на воздействие.

Мы предположили, что сверхэксп-
рессия генов стресс-ответа может ока-
зать влияние, аналогичное адаптиру-
ющему воздействию ионизирующего
излучения в малых дозах. В проведен-
ном в нашей лаборатории исследова-
нии было показано, что конститутив-
ная и кондиционная (мифепристон-
индуцибельная) сверхэкспрессия гена

D-GADD45 в нервной системе Droso-
phila melanogaster привела к увеличе-
нию продолжительности жизни самцов
и самок на 3-102 % по сравнению с
особями без сверхэкспрессии (рис. 3).
По-видимому, сверхэкспрессия гена D-
GADD45 в нервной системе дрозофи-
лы повысила эффективность обнару-
жения и устранения спонтанных по-
вреждений ДНК, вызванных физиоло-
гическими процессами и факторами
среды. Эту гипотезу подтверждают
данные, что в нейробластах личинок
со сверхэкспрессией гена D-GADD45
происходило снижение уровня по-
вреждений ДНК на 21-27 % [11]. В ус-
ловиях хронического (40 сГр) и остро-
го (30 Гр) γ-облучения продолжитель-
ность жизни мух со сверхэкспрессией
гена D-GADD45 была также выше (p <
0.001) по сравнению с особями роди-
тельских линий (без сверхэкспрессии)
на 20-77 % [6].

Рис. 2. Кривые выживаемости самок
линии дикого типа Canton-S и линии с му-
тациями в генах стресс-ответа без облу-
чения (1) и при различных воздействия γ-
излучения: 40 сГр (2), 30 Гр (3) и 40 сГр +
30 Гр (4). По горизонтали: возраст, сут.
По вертикали: функция дожития. Отме-
чены различия (критерий Колмогорова-
Смирнова) между вариантами 1 и 2, 3 и 4
при Р ≤ 0.001 (*) и Р ≤ 0.05 (**) соответ-
ственно.
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Рис. 3. Влияние хронического воздействия γ-излучения в дозе 40 сГр и острого воздействия в дозе 30 Гр на продолжительность
жизни самцов (А) и самок (Б) дрозофилы родительских линий UAS-D-GADD45 (1) и GALA-1407 (2) и мух со сверхэкспрессией гена
D-GADD45 в нервной системе (3). По горизонтали: возраст, сут. По вертикали: функция дожития. Отмечены различия (критерий
Колмогорова-Смирнова) между вариантами 1 и 2, 3 и 4 при Р ≤ 0.001.

Таким образом, стрессоустойчи-
вость и долголетие контролируются
одними и теми же генами и высокая
активность данных генов часто сопро-
вождается долгожительством модель-
ных организмов. Следовательно, кон-
тролируемые манипуляции с экспрес-
сией генов стресс-ответа являются
перспективными с точки зрения раз-
работки методов и средств борьбы со
старением и продления жизни челове-
ка.

ЛИТЕРАТУРА
1. (Веремеева Г.) Long-term cellular

effects in humans chronically exposed to
ionizing radiation / G. Veremeyeva, I. Aku-
shevich, T. Pochukhailova et al. // Health
Physics, 2010. Vol. 99, № 3. P. 337-346.

2. Газиев А.И. Повреждение ДНК в
клетках под действием ионизирующей

радиации // Радиац. биол. Радиоэкол.,
1999. Т. 39, № 6. С. 630-638.

3. Кудряшев Ю.Б. Радиационная
биофизика (ионизирующее облуче-
ние). М., 2004. 448 с.

4. Москалев А.А. Генетические ис-
следования влияния ионизирующей
радиации в малых дозах на продол-
жительность жизни // Радиац. биол.
Радиоэкол., 2008. Вып. 48, № 2. P. 139-
145.

5. Москалев А.А. Старение и гены.
СПб.: Наука, 2008. 358 с.

6. (Москалев А.А.) The role of D-
GADD45 in oxidative, thermal and ge-
notoxic stress resistance / A. Moskalev,
E. Plyusnina, M. Shaposhnikov et al. //
Cell Cycle, 2012. Vol. 11, № 22. P. 4222-
4241.

7. Москалев А.А., Плюснина Е.Н.,
Зайнуллин В.Г. Влияние гамма-излуче-
ния в малых дозах на продолжитель-
ность жизни у мутантов дрозофилы по
распознаванию и репарации повреж-
дений ДНК // Радиац. биол. Радио-
экол., 2007. Вып. 47, № 5. С. 586-588.

8. (Москалев А.А., Плюснина Е.Н.,
Шапошников М.В.) Moskalev A.A.,
Plyusnina E.N., Shaposhnikov M.V. Ra-
diation hormesis and radioadaptive res-
ponse in Drosophila melanogaster flies
with different genetic backgrounds: the
role of cellular stress-resistance mecha-
nisms // Biogerontol., 2011. Vol. 12, № 3.
P. 253-263.

9. Москалев А.А., Шапошников
М.В. Генетические механизмы воздей-
ствия ионизирующих излучений в ма-
лых дозах. СПб.: Наука, 2009. 137 с.



ВЕСТНИК ИБ  2014  № 2

28

10. (Москалев А.А., Шапошников
М.В., Турышева Е.В.) Moskalev A.,
Shaposhnikov M., Turysheva E. Life
span alteration after irradiation in Droso-
phila melanogaster strains with mutati-
ons of Hsf and Hsps// Biogerontol., 2009.
Vol.10, № 1. P. 3-11.

11. (Плюснина Е.Н., Москалев А.А.,
Шапошников М.В.) Plyusnina E.N.,
Moskalev A.A., Shaposhnikov M.V. In-
crease of Drosophila melanogaster life-
span due to D-GADD45 overexpression
in the nervous system // Biogerontology,
2011. Vol. 12, № 3. P. 211-226.

12. Шапошников М.В., Москалев
А.А. Роль транскрипционного факто-
ра FOXO в радиоадаптивном ответе
при хроническом облучении и горме-
зисе у Drosophila melanogaster // Ра-
диац. биол. Радиоэкол., 2010. Вып. 50,
№ 3. С. 312-317.

13. Шапошников М.В., Турышева
Е.В., Москалев А.А. Радиационно-ин-
дуцированный гормезис, гиперчув-
ствительность и адаптивный ответ у
радиочувствительных линий Drosophi-
la melanogaster // Радиац. биол. Радио-
экол, 2009. Вып. 49, № 7. С. 46-54.

14. (Al-Khalaf H.H.) Expression of
survivin and p16(INK4a)/Cdk6/pRB
proteins and induction of apoptosis in
response to radiation and cisplatin in
meningioma cells / H.H. Al-Khalaf, B. Lach,
A. Allam et al. // Brain Res., 2008. Vol.
1188. P. 25-34.

15. (Bauer J.H.) Neuronal expression
of p53 dominant-negative proteins in
adult Drosophila melanogaster extends
life span / J.H. Bauer, P.C. Poon, H. Glatt-
Deeley et al. // Current Biol., 2005. Vol.
15, № 22. P. 2063-2068.

16. (Braunstein S.) Regulation of
protein synthesis by ionizing radiation /
S. Braunstein, M.L. Badura, Q. Xi et al. //
Mol. Cell Biol., 2009. Vol. 29, № 21.
P. 5645-5656.

17. Calnan D.R., Brunet A. The FoxO
code // Oncogene, 2008. Vol. 27, № 16.
P. 2276-2288.

18. (Cao S.X.) Genomic profiling of
short- and long-term caloric restriction
effects in the liver of aging mice / S.X.
Cao, J.M. Dhahbi, P.L. Mote et al. // Proc.
National Acad. Sci. USA, 2001. Vol. 98,
№ 19. P. 10630-10635.

19. (Carrier F.) Gadd45, a p53-res-
ponsive stress protein, modifies DNA
accessibility on damaged chromatin /
F. Carrier, P.T. Georgel, P. Pourquier et
al. // Mol. Cell Biol., 1999. Vol. 19, № 3.
P. 1673-1685.

20. Cuadrado M., Martinez-Pastor B.,
Fernandez-Capetillo O. ATR activation in
response to ionizing radiation: still ATM

territory // Cell Division, 2006. Vol. 1, № 1.
P. 7.

21. Dubrova Y.E. Radiation-induced
transgenerational instability // Oncogene,
2003. Vol. 22, № 45. P. 7087-7093.

22. (Enns L.) Low-dose radiation hy-
persensitivity is associated with p53-
dependent apoptosis / L. Enns, K.T.
Bogen, J. Wizniak et al. // Mol. Cancer
Res., 2004. Vol. 2, № 10. P. 557-566.

23. (Furukawa-Hibi Y.) FOXO fork-
head transcription factors induce G(2)-
M checkpoint in response to oxidative
stress / Y. Furukawa-Hibi, K. Yoshida-
Araki, T. Ohta et al. // J. Biol. Chem.,
2002. Vol. 277, № 30. P. 26729-26732.

24. (Guo Z.) ATM activation by oxi-
dative stress / Z. Guo, S. Kozlov, M.F.
Lavin et al. // Science, 2010. Vol. 330,
№ 6003. P. 517-521.

25. (Jin S.) Identification and charac-
terization of a p53 homologue in Droso-
phila melanogaster / S. Jin, S. Martinek,
W.S. Joo et al. // Proc. National Acad.
Sci. USA, 2000. Vol. 97, № 13. P. 7301-
7306.

26. (Kadhim M.) Non-targeted effects
of ionising radiation-Implications for low
dose risk / M. Kadhim, S. Salomaa,
E. Wright et al. // Mutation Res., 2013.
Vol. 752, № 2. P. 84-98.

27. Kim J., Wong P.K. Loss of ATM
impairs proliferation of neural stem cells
through oxidative stress-mediated p38
MAPK signaling // Stem Cells, 2009. Vol.
27, № 8. P. 1987-1998.

28. (Laurencon A.) Phenotypic ana-
lysis of separation-of-function alleles of
MEI-41, Drosophila ATM/ATR / A. Lau-
rencon, A. Purdy, J. Sekelsky et al. //
Genetics, 2003. Vol. 164, № 2. P. 589-
601.

29. (Lee B.) GADD45α inhibition of
DNMT1 dependent DNA methylation
during homology directed DNA repair /
B. Lee, A. Morano, A. Porcellini et al. //
Nucleic Acids Res., 2012. Vol. 40,
Р. 62481-62493.

30. (Luo X.) Foxo and Fos regulate
the decision between cell death and
survival in response to UV irradiation /
X. Luo, O. Puig, J. Hyun et al. // EMBO
J., 2007. Vol. 26, № 2. P. 380-390.

31. (Luo J.) Negative control of p53
by Sir2alpha promotes cell survival under
stress / J. Luo, A.Y. Nikolaev, S. Imai et
al. // Cell, 2001. Vol. 107, № 2. P. 137-
148.

32. (Ma D.K.) Neuronal activity-
induced Gadd45b promotes epigenetic
DNA demethylation and adult neuro-
genesis / D.K. Ma, M.H. Jang, J.U. Guo
et al. // Science, 2009. Vol. 323, № 5917.
P. 1074-1077.

33. Morgan W.F., Bair W.J. Issues in
low dose radiation biology: the cont-
roversy continues. A perspective // Ra-
diat. Res., 2013. Vol. 179, № 5. P. 501-
510.

34. (Morrow G.) Overexpression of
the small mitochondrial Hsp22 extends
Drosophila life span and increases re-
sistance to oxidative stress / G. Morrow,
M. Samson, S. Michaud et al.  // FASEB
J., 2004. Vol. 18. P. 598-599.

35. Morrow G., Tanguay R.M. Heat
shock proteins and aging in Drosophila
melanogaster // Seminars in cell and
developmental biology, 2003. Vol. 14,
№ 5. P. 291-299.

36. (Mughal S.K.) The dose and
dose-rate effects of paternal irradiation
on transgenerational instability in mice:
a radiotherapy connection / S.K. Mughal,
A.E. Myazin, L.P. Zhavoronkov et al. //
PLoS One, 2012. Vol. 7, № 7. P. e41300.

37. Nasim-Akhtar, Sabiha-Javied,
Tufail M. Enhancement of natural radio-
activity in fertilized soil of Faisalabad,
Pakistan // Environm. Sci. Pollution Res.
Intrn., 2012. Vol. 19, № 8. P. 3327-3338.

38. (Oikemus S.R.) Drosophila atm/
telomere fusion is required for telomeric
localization of HP1 and telomere position
effect / S.R. Oikemus, N. McGinnis,
J. Queiroz-Machado et al. // Genes and
development, 2004. Vol. 18, № 15.
P. 1850-1861.

39. Parsons P.A. Low level exposure
to ionizing radiation: do ecological and
evolutionary considerations imply phan-
tom risks // Perspectives in biology and
medicine, 1999. Vol. 43. P.57-68.

40. (Pernot E.) Ionizing radiation bio-
markers for potential use in epidemiologi-
cal studies / E. Pernot, J. Hall, S. Baatout
et al. // Mutation Res., 2012. Vol. 751,
№ 2. P. 258-286.

41. (Rattan S.I.S.) Slowing down
aging from within: mechanistic aspects
of anti-aging hormetic effects of mild heat
stress on human cells / S.I.S. Rattan,
R. Gonzalez-Dosal, E.R. Nielsen et al. //
Acta Biochim. Polonica, 2004. Vol. 51,
№ 2. P. 481-492.

42. (Saenko V.) The Chernobyl acci-
dent and its consequences / V. Saenko,
V. Ivanov, A. Tsyb et al. // Clin. Oncol.,
2011. Vol. 23, № 4. P. 234-243.

43. Shay J.W., Wright W.E. Telome-
res are double-strand DNA breaks
hidden from DNA damage responses //
Mol. Cell, 2004. Vol. 14, № 4. P. 420-421.

44. Shiloh Y. ATM and ATR: Networ-
king cellular responses to DNA damage
// Current opinion in genetics and deve-
lopment, 2001. Vol. 11, № 1. P. 71-77.



ВЕСТНИК ИБ  2014  № 2

29

45. (Smutna M.) Protein carbonyls
and traditional biomarkers in pigs expo-
sed to low-dose γ-radiation / M. Smutna,
K. Benova, P. Dvorak et al. // Res. Ve-
terin. Sci., 2013. Vol. 94, № 2. P. 214-
218.

46. (Stegnar P.) Assessment of the
radiological impact of gamma and radon
dose rates at former U mining sites in
Central Asia / P. Stegnar, I. Shishkov,
M. Burkitbayev et al. // J. Environm.
Radioactivity, 2013. Vol. 123. P. 3-13.

47. (Tibbetts R.S.) A role for ATR in
the DNA damage-induced phosphory-
lation of p53 / R.S. Tibbetts, K.M. Brum-
baugh, J.M. Williams et al. // Genes and

development, 1999. Vol. 13, № 2. P. 152-
157.

48. (Tran H.) DNA repair pathway
stimulated by the forkhead transcription
factor FOXO3a through the Gadd45
protein / H. Tran, A. Brunet, J.M. Grenier
et al. // Science, 2002. Vol. 296, № 5567.
P. 530-534.

49. (Vaziri H.) hSIR2(SIRT1) func-
tions as an NAD-dependent p53 dea-
cetylase / H. Vaziri, S.K. Dessain, E. Ng
Eaton et al. // Cell, 2001. Vol. 107, № 2.
P. 149-159.

50. von Sonntag C. Free-radical-
induced DNA damage and its repair: a

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ ОТВЕТНОЙ РЕАКЦИИ DROSOPHILA MELANOGASTER
НА НИЗКОИНТЕНСИВНЫЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ РАДИАЦИИ

Юшкова Елена Александровна – к.б.н., н.с. лаборатории радиационной генетики и экотоксикологии отдела радиоэкологии.
E-mail: ushkova@ib.komisc.ru

Старцева Ольга Александровна – аспирантка этой же лаборатории.
Зайнуллин Владимир Габдуллович – д.б.н., проф., заведующий этой же лабораторией и отделом.
Научные интересы: малые дозы радиации, клеточные механизмы защиты, радиобиологические эффекты, радиационный

мутагенез.

     Е. Юшкова                  О. Старцева             В. Зайнуллин

Существующие экспериментальные данные под-
тверждают положение о том, что генетичес-
кие системы защиты клетки многофункцио-

нальны и вносят основополагающий вклад в ее ра-
диоустойчивость [4, 6, 13]. Известна группа генов,
продукты которых помимо процессов репарации уча-
ствуют в контроле репликации, транскрипции, ре-
комбинации, регуляции клеточного цикла, а так-
же причастны к явлениям инсерционного мутаге-
неза [25, 27, 31].
Для выяснения их роли в формировании стресс-

индуцированного ответа хорошо подходят mei-, mus-,
rad-мутантные линии дрозофилы. Интерес к исполь-
зованию мутантных линий дрозофилы обусловлен
еще и тем, что около 150 генов дрозофилы гомоло-
гичны генам, контролирующим процессы репарации
у млекопитающих, в том числе и человека [16, 20].
Ранее на культурах клеток китайского хомячка

и человека было показано, что в области низкодо-
зового облучения (до 100 мГр) наблюдается слож-
ный, нелинейный характер зависимости «доза–эф-
фект», характеризующийся гиперрадиочувствитель-
ностью в этих пределах доз и наличием индуциро-
ванной радиорезистентности при более высоких до-
зах облучения [23, 32]. Такую повышенную радио-
чувствительность объясняют существованием боль-
шого числа субпопуляций клеток, реагирующих на
действие малых доз облучения высокой частотой
генетических нарушений, и отсутствием достаточ-
ной интенсивности репарационных процессов [14].
Оказалось, что запуск механизмов репарации осу-
ществляется при экспозиции в строго определен-
ной дозе низкоинтенсивного облучения и в строго
установленной фазе клеточного цикла [28].
Поскольку в диапазоне малых и сверхмалых доз

излучения наблюдается сложная стресс-реакция

клеток, то наиболее важным с точки зрения оцен-
ки генетической опасности облучения является по-
нимание механизмов формирования ответной реак-
ции клеток на низкодозовое воздействие и участие
в этом процессе основных клеточных систем вос-
становления.

Материал и методы
В работе были использованы следующие линии

Drosophila melanogaster: линия дикого типа Canton-S
(далее CS), репарационные мутанты mus209B1 b pr
cn/CyO (далее mus209); mus210G1/CyO (далее mus210);
mus309D3, ry/CyO (далее mus309), а также линии
okrA17-11cn bw/CyO (далее rad54) и mei-41D5 w1/mei-
41D5 w1 (далее mei-41), имеющие нарушения не толь-
ко в репарации ДНК, но и мейотической рекомби-
нации [21, 22, 24, 26, 31, 33]. В эксперименте ис-
пользовали γ-излучение (источник 226Ra (56 мГр/ч)
в дозах 30, 50, 80, 120 и 150 мГр. Мощность экспо-
зиционной дозы составила 0.39 мГр/ч. Контрольные
и облученные варианты поддерживали в идентич-
ных условиях (при температуре 25±0.1 °С, режиме
освещения 12 ч/сут. и стандартном корме).
Оценку радиочувствительности дрозофил прово-

дили с использованием целого комплекса показате-

chemical perspective. Berlin: Springer,
2006. 532 p.

51. (Yajima H.) DNA double-strand
break formation upon UV-induced repli-
cation stress activates ATM and DNA-
PKcs kinases / H. Yajima, K.J. Lee,
S. Zhang et al. // J. Mol. Biol., 2009. Vol.
383, № 3. P. 800-810.
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лей, включающего анализ плодовитости [9], выжи-
ваемости особей, находящихся на разных стадиях
индивидуального развития (включая стадии эмбри-
она, личинки, куколки и имаго) [10, 17, 19], часто-
ты спонтанных и индуцированных доминантных
летальных мутаций (ДЛМ) [3] и повреждений (ДР)
ДНК в нейтральной среде [5, 18, 30]. Определение
плодовитости и выживаемости особей основано на
результатах двух повторностей опыта, уровня ДЛМ –
трех повторностей, частоты индуцированных по-
вреждений ДНК – после пяти последовательных
учетов.
Статистическую обработку данных проводили с

использованием программы Statistica 7.0 (критерий
Фишера, U-критерий Манна-Уитни, критерий Ге-
хана-Бреслоу-Вилкоксона, t-критерий Стьюдента).

Результаты и обсуждение
Полученные результаты учета всех изучаемых

показателей свидетельствуют о неоднозначной ре-
акции линий дрозофилы на воздействие низкоин-
тенсивного облучения разной продолжительности.
Показано, что для каждой мутантной линии как в
контроле, так и после облучения характерен свой
собственный уровень плодовитости (рис. 1), ДЛМ
(см. таблицу),  выживаемости особей (рис. 2 и 3).
Плодовитость позволяет судить о потенциале

размножения организма и отражает число потом-
ков, полученное за некоторый промежуток време-
ни [15]. По данному показателю выявлены дозы
облучения, при которых количество отложенных
эмбрионов превышает плодовитость в контроле
(рис. 1). Для линии дикого типа CS стимулирую-
щее (р <0.01) воздействие оказывает облучение в
дозе 30 и 80-120 мГр – для линий mus209 и mus210,
что не противоречит имеющимся в литературе дан-
ным о благоприятном влиянии радиации в малых
дозах на жизненно важные системы организма [7,
34]. У остальных мутантов репродуктивный пока-
затель либо достоверно не превышает значений для
контроля (mus309), либо значимо снижается с уве-
личением дозы γ-излучения (rad54, mei-41).
Среди отложенных яиц было зарегистрировано

большое количество погибших эмбрионов (рис. 2a).
В контрольных вариантах (без облучения), исходя
из трех повторностей опыта, показатель эмбриональ-
ной выживаемости линии дикого типа CS составил
в среднем 99.1 %, у mus-мутантов – 93.3-94.3, ли-
ний rad54 – 85.7  и mei-41 – 74.7 %. В  условиях

воздействующего фактора радиации различной силы
выживаемость эмбрионов снижается с увеличени-
ем дозы облучения и только при больших дозах
достигает по сравнению с линией CS и собственны-
ми необлученными вариантами достоверных значе-
ний (р < 0.01). В частности, для линий rad54 до-
стоверное снижение количества выживших особей
(72.3 %) наблюдается уже после 50 мГр и с повыше-
нием дозы γ-излучения продолжает падать, дости-
гая 66.4%-ного уровня. Подобная тенденция выяв-
лена и для мутантов mus209, но при этом значимое
угнетение эмбриональной выживаемости (78.9 %)
происходит лишь после радиационного воздействия
в дозе 120 мГр. В рассматриваемом диапазоне доз
ионизирующего излучения эмбрионы линии mei-41
оказались менее жизнеспособными относительно
других генотипов и несмотря на увеличение дозо-
вых нагрузок их выживаемость держалась практи-
чески на постоянном уровне (69.7-78.8 %).
Считают [8], что эмбриональная смертность наи-

более часто происходит в антенатальный период,
т.е. в период от момента образования зиготы до
начала яйцекладки. Причинами ранней гибели зи-
гот могут быть разрывы хромосом, разнообразные
сшивки между комплементарными нитями ДНК,
между разными молекулами ДНК, между ДНК и
белком. Такие повреждения могут вызвать блоки-
ровку репродукции хромосом родительского гено-
ма и, следовательно, генома зиготы в целом, что
приводит к ее гибели [11].
После низкодозового облучения интенсивная ги-

бель развивающегося потомства происходила и на
других предимагинальных стадиях развития дро-
зофилы, особенно у линий rad54 и mei-41, отлича-
ющихся повышенной радиочувствительностью. По
показателю выживаемости личинок (рис. 2) у дан-
ных генотипов заметное снижение количества не-
жизнеспособных особей наблюдали после облучения
в дозах 50-120 мГр. В этом диапазоне доз радиации
их выживаемость падала с 88.8-87.4 до 66.5-72.5 % –
у линии rad54 и с 74.8-74.0 до 65.2-71.8 % – у mei-
41. Возможно, что выявленная на этой стадии ги-
перрадиочувствительность обусловлена зависимос-
тью процессов репарации и контроля клеточного
цикла от определенного порогового значения ради-
ации. Известно [29], что клетки, находящиеся в G2
фазе клеточного цикла и облучавшиеся дозами ниже
пороговой, вступают в деление с неотрепарирован-
ными повреждениями ДНК.

Данные, полученные в ходе уче-
та невылетевших из пупариев мух,
также свидетельствуют о последст-
вии облучения в малых дозах на жиз-
неспособность потомков (рис. 2c).
У линии с нормальным генотипом
(CS) средний уровень выживаемости
куколок после воздействия радиации
в низких дозах не имел достоверных
отличий и составил 90.1-98.5 %. В то
время как у одних мутагенчувстви-
тельных линий (mus210, mei-41) он
монотонно снижался, у других
(mus209, mus309, rad54) сильно ва-
рьировал в зависимости от дозы об-
лучения. Так, наиболее (р < 0.05)

Частота индукции доминантных летальных мутаций
у самцов мутантных линий дрозофилы

после воздействия низкодозового облучения разной продолжительности

Примечание: различия между контрольными и опытными вариантами (по критерию Фише-
ра) достоверны при р < 0.05 (*)  и р < 0.01 (**).

Вариант
Линия

Canton-S mus209 mus210 mus309 rad54 mei-41

Контроль
30 мГр

Контроль
50 мГр

Контроль
80 мГр

0.2 ± 0.1
1.3 ± 0.3**

0.3 ± 0.1  
0.7 ± 0.2

0.5 ± 0.2
1.3 ± 0.3*

0.7 ± 0.2
1.5 ± 0.3*

0.9 ± 0.3
2.6 ± 0.5**

0.8 ± 0.3
2.4 ± 0.5*

0.6 ± 0.2
1.6 ± 0.3**

0.9 ± 0.3
1.4 ± 0.4   

0.8 ± 0.3
1.7 ± 0.5

0.9 ± 0.3
1.6 ± 0.3*

1.2 ± 0.3
1.7 ± 0.4

1.0 ± 0.4
2.9 ± 0.6**

1.8 ± 0.4
2.3 ± 0.3

1.3 ± 0.4
3.4 ± 0.6**

1.4 ± 0.5
2.6 ± 0.6

1.1 ± 0.4
3.1 ± 0.6**

0.8 ± 0.3
2.5 ± 0.6

1.4 ± 0.4
3.5 ± 0.8*
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низкое количество вылупившихся
имаго линии mus209 обнаружено
после действия γ-излучения в дозах
30 и 120 мГр (76.1 и 77.2 % соответ-
ственно), при дозах 0, 50 и 80 мГр
выжили 83.2-87.3 % особей. У осо-
бей линий mus309 и rad54 метамор-
фические процессы замедляются или
вовсе блокируются в ответ на облу-
чение в дозах свыше 50 мГр. Оче-
видно, при воздействии ионизирую-
щих излучений особи, погибающие
на стадии куколки, являются обла-
дателями морфозов, возникновение
которых происходит вследствие ги-
бели клеток в имагинальных дисках
[12].
Кривые выживания имаго самцов

(рис. 3) показывают, что у дрозофи-
лы дикого типа CS относительно нео-
блученного варианта снижение
выживаемости происходит после облучения в до-
зах 30-80 мГр, в то время как после воздействия
радиации в дозе 120 мГр средний уровень выжива-
емости импактных особей не отличается от конт-
рольного. У линии mus210 угнетение (р < 0.05 по
критерию Гехана-Бреслоу-Вилкоксона) выживаемо-
сти потомков регистрируется после γ-излучения в
дозах 50-120 мГр, у  mei-41- и rad54-мутантов (р <
0.01) – после 30 мГр.
На основе данных анализа ДЛМ (см. таблицу),

связанных, главным образом, с необратимыми ге-
нетическими повреждениями и последующей гибе-
лью ооцитов и трофоцитов [2], была отмечена слож-
ная реакция в зависимости от генотипа и дозы об-
лучения. Генотипическое отличие наблюдается уже
на уровне спонтанных ДЛМ и не связано с действи-
ем γ-излучения. Так, существенные различия вы-
явлены как между контрольными CS и мутантны-
ми линиями, так и между mus-, mei-41- и rad54-
мутантами. Данная тенденция прослеживается и
после радиационного воздействия. Отметим, что для
mus-линий характерно возрастание частоты ДЛМ с
повышением дозы облучения.
На основе данных цитологического анализа нерв-

ных ганглиев личинок дрозофилы мы определили
уровень спонтанных и индуцированных двуцепочеч-
ных разрывов ДНК (рис. 4). Показано, что измене-
ние числа клеток с двунитевыми разрывами ДНК
носит немонотонный характер, т.е. имеются дозы
облучения, при которых частота выхода цитогене-
тических повреждений принципиально различает-
ся. Существенно и то, что неоднозначность ответа
на радиационное воздействие низкой интенсивнос-
ти зависит от генотипа дрозофилы. Так, у линии
mus210, имеющей дефект в эксцизионной репара-
ции нуклеотидов, после облучения в дозе 50 мГр
уровень регистрируемых типов нарушений ДНК
ниже контрольного. Следует отметить фиксируемые

Рис. 2. Предимагинальная выживаемость (%; по оси орди-
нат) особей дрозофилы на стадиях яйца (а), личинки (b) и ку-
колки (с) после воздействия облучения в малых дозах (мГр; по
оси абсцисс). Отмечены различия с линией дикого типа Canton-
S при р < 0.05 (*) и р < 0.01 (**).

Рис. 1. Плодовитость самок дрозофилы разных генотипов после воздействия
γ-излучения в малых дозах. По вертикали – количество эмбрионов на самку. Здесь
и на рис. 4 отмечены различия с контролем при р < 0.05 (*) и р < 0.01 (**).

a

b

c
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при дозах от 50 до 120 мГр частоты двуцепочечных
разрывов в клетках личинок линии rad54, которые
не превышают достоверно соответствующего конт-
роля. Полученные данные о степени поврежденно-
сти ДНК не объясняют повышенную концентрацию
мутаций, наблюдаемую в этом диапазоне доз иони-
зирующего излучения. Очевидно, что помимо не-
восстановленных разрывов ДНК и хромосомных
аберраций в основе образования радиационно-инду-

Рис. 3. Выживаемость (%; по вертикали) имаго самцов линий дрозофилы Canton-S (a), mus210 (b), rad54 (c), mei-41 (d) после
воздействия γ-излучения в малых дозах. По горизонтали – время жизни, сут.

Рис. 4. Частота двуцепочечных разрывов ДНК в нейробластах личинок мутант-
ных линий Drosophila melanogaster после воздействия γ-излучения в малых дозах.
По вертикали – момент «хвоста кометы» по Оливе, усл. ед.

цированных ДЛМ лежат физиологические наруше-
ния, которые могут составлять иногда существен-
ную часть доминантных леталей [1].
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ТОКСИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ УРАНА
НА ПРЕСНОВОДНУЮ ВОДОРОСЛЬ CHLORELLA VULGARIS
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Интенсивная добыча и перера-
ботка полезных ископаемых, а
также работа предприятий

атомно-энергетического комплекса
привели в настоящее время к загрязне-
нию окружающей среды соединениями
урана и продуктами его распада. Уран
природного происхождения содержит
смесь трех изотопов: 234U (T1/2 = 2.46·105

лет), 235U (T1/2 = 7.04·108 лет) и 238U (T1/2
= 4.47·109 лет) при значительном пре-
обладании последнего. И хотя 238U об-
ладает низкой удельной радиоактив-
ностью [10], он является токсичным тя-
желым металлом подгруппы актини-
дов, поэтому интерес к изучению его
биологического действия возрастает.
Увеличение концентраций урана в
компонентах наземных и водных эко-
систем и его негативное влияние на
живые организмы обусловливают не-
обходимость определения пределов
его токсического воздействия и норми-
рования содержания в компонентах
биосферы.

В окружающей среде наиболее ус-
тойчив U(VI), существующий в водных
растворах в виде множества раство-
римых соединений. Известно, что для
клеток живых организмов токсичность
металлов существенно зависит от их
физико-химической формы: свобод-
ные ионы металлов более доступны
для биологических систем, чем свя-
занные с коллоидными частицами или
комплексные ионы. В водных экосис-
темах в зависимости от физико-хими-
ческого состава среды присутствуют
как свободные уранил-ионы [UO2]2+,
так и их комплексные соединения с
неорганическими и органическими
лигандами [29, 30]. Наиболее распро-
странены в природных условиях кар-
бонатные, сульфатные, фторидные,
фосфатные и гидроксильные комплек-
сы, а также хелатные соединения с
фульво- и гуминовыми кислотами.

Высокая реакционная способность
элемента способствует аккумуляции
соединений урана гидрофитами, глав-
ным образом водорослями, и поступ-
лению в звенья трофических  цепей,
что приводит к возникновению риска
для окружающей среды и человека.
Так, в пресноводных водоемах в зави-
симости от концентрации урана, гид-
рохимических свойств среды и видо-

вых особенностей растений коэффи-
циент накопления радионуклида одно-
клеточными водорослями по данным
Н.А. Титаевой составляет 200-910 [5],
но может превышать 1000 [27]. На био-
аккумуляцию урана пресноводными
организмами, а следовательно, и на
его токсичность существенно влияют
продолжительность воздействия и та-
кие физико-химические характеристи-
ки водной среды, как окислительно-
восстановительный потенциал, кис-
лотность, жесткость, присутствие ор-
ганических веществ и других комплек-
сообразователей [18, 22, 29].

Показано, что химическая токсич-
ность U для водной биоты обусловле-
на в основном свободным уранил-
ионом (UO2)2+ и в меньшей степени –
гидроксокомплексами, в частности,
UO2OH+ [29, 30]. Эти частицы взаимо-
действуют с молекулами белков и нук-
леиновых кислот, изменяя в клетках
ферментативную активность и прони-
цаемость мембран, что может приво-
дить к негативным последствиям на
уровне организма [37]. Поэтому в по-
следние десятилетия уделяется при-
стальное внимание оценке индуциро-
ванных ураном биологических эффек-
тов и рисков для различных видов био-
ты [32], в частности, гидробионтов.

Содержание урана в природных
водах зависит от типа, состава, воз-
раста горных пород региона и геоло-
гических условий их образования, что
определяет широкий диапазон варьи-
рования концентраций элемента в
пресноводных поверхностных водо-
емах: от 0.001 до 2500 мкг/л в райо-
нах разработки урановых месторожде-
ний, при этом средние глобальные
концентрации урана в речных водах
составляют 0.3 мкг/л [16, 19, 20, 26,
34]. Поэтому важно определить, ока-
зывают ли токсическое действие на
водные организмы концентрации ура-

на, близкие к наблюдаемым в окружа-
ющей среде. Одним из важных компо-
нентов пресноводных и морских эко-
систем являются одноклеточные зеле-
ные водоросли. Поэтому целью наше-
го изучения была оценка токсичности
водных растворов нитрата уранила
для пресноводной водоросли Chlorella
vulgaris Beijer., а также определение
концентраций, не оказывающих влия-
ния и вызывающих значимое измене-
ние биологического эффекта.

Одноклеточная зеленая водоросль
Chlorella vulgaris является стандарт-
ным объектом для оценки токсичности
модельных растворов неорганических
и органических соединений, природ-
ных и сточных вод [12, 22, ]. Культуру
водоросли выращивали на 50%-ной
среде Тамия, из которой был исклю-
чен комплексообразователь ЭДТА.
Суточную суспензию хлореллы филь-
тровали и разбавляли дистиллирован-
ной водой, доводя  концентрацию пи-
тательной среды до 2 %, а плотность
суспензии – до 6 ± 1 тыс. клеток/мл.
В экспериментальные образцы вноси-
ли необходимый объем маточного ра-
створа нитрата уранила с концентра-
цией U 1.29 г/л. Влияние урана на при-
рост биомассы хлореллы изучали в
диапазоне концентраций элемента
0.01-18 мг/л. Кюветы с контрольными
и экспериментальными образцами в
шестикратной повторности помещали
на 24 ч в культиватор для выращива-
ния хлореллы. Температуру (36.0 ±
0.5 °C) и освещенность (1400 лк) под-
держивали постоянными в течение
всего эксперимента.

Прирост биомассы хлореллы опре-
деляли по уровню флюоресценции
хлорофилла a (λвозб. = 410, λфлюор. =
685 нм) в суспензии клеток in vivo [9,
23] на спектрофлюориметре «Флю-
орат-02-ПАНОРАМА» (Люмекс, Рос-
сия).

По соотношению показателей
флюоресценции экспериментального
и соответствующего контрольного об-
разца оценивали относительный при-
рост (%) биомассы хлореллы:

F(x) = (Fexp / Fcont)×100,

где Fexp – среднее значение уровня
флюоресценции хлорофилла а для
экспериментального образца, Fcont  –
среднее значение уровня флюорес-
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ценции хлорофилла a после 24 ч раз-
множения хлореллы в контрольном
образце.

Максимальную и минимальную
концентрации U, при которых соответ-
ственно не наблюдается (NOEС) и на-
блюдается (LOEС) достоверный токси-
ческий эффект, рассчитывали мето-
дом апостериорных сравнений с при-
менением t-теста Даннета. Используя
R-среду с пакетом программ drc, оп-
ределяли параметры модели, наилуч-
шим образом описывающей зависи-
мость относительного прироста био-
массы водоросли от содержания U в
суспензии, значения концентраций U,
вызывающих снижение прироста био-
массы хлореллы на 50 % по отноше-
нию к контролю (EC50), и значение кон-
центрации элемента, при которой на-
блюдается максимальный стимулиру-
ющий эффект.

Оценивая токсичность U для хло-
реллы, мы не регистрировали досто-
верного по отношению к контролю из-
менения прироста биомассы в диапа-
зоне концентраций U 0.01-3.8 мг/л. При
повышении содержания радионуклида
в суспензии от 4.0 до 6.9 мг/л наблю-
дали стимулирующий эффект компо-
нентов среды на размножение водо-
росли (см. рисунок). Модель Брейна-
Косенса (Brain-Cousens), предназна-
ченная для описания гормезиса, наи-
лучшим образом аппроксимирует за-
висимость токсического воздействия
на рост биомассы хлореллы от кон-
центрации U в суспензии:

F(x) = 95.9+5.3x / 1+exp[4.8(ln x–2.3)],

где х – концентрация U в суспензии,
мг/л.

Наименьшая концентрация U, выз-
вавшая достоверный токсический эф-
фект (LOEC), составляла 9 мг/л, тогда
как при концентрации 8 мг/л (NOEC)
снижения уровня флюоресценции не
регистрировали. Прирост биомассы
хлореллы на 10 и 50 % по отношению
к контролю снижался при содержании
U в суспензии 9.7 ± 0.4 (EC10) и 12.5 ±
0.6 (EC50) мг/л соответственно. В диа-
пазоне концентраций 4.0-6.9 мг/л было
выявлено стимулирующее действие
U, при этом максимальный прирост
биомассы хлореллы за 24 ч наблюда-
ли при содержании радионуклида 5.6
мг/л (см. рисунок).

Одноклеточные водоросли имеют
широкий ареал и играют важную роль
в биотическом круговороте, являясь
одним из источников органического
вещества в водных экосистемах. В то
же время эти организмы являются ак-
тивными аккумуляторами некоторых

тяжелых металлов, в том числе радио-
активных, участвуя, таким образом, в
процессе их биологической миграции.
Накопление элементов зависит от кон-
центрации биомассы водорослей, кис-
лотности/щелочности среды, темпера-
туры и времени взаимодействия с ра-
стениями [24, 35]. Например, живые
клетки Chlorella vulgaris способны при
рН 4.4 за 5 мин. инкубации связать до
45, а при культивировании в течение
96 ч – 85 % находящегося в растворе
урана [40]. Равновесные концентрации
при накоплении элемента одноклеточ-
ными водорослями устанавливаются
через сутки, при этом изменение рН
от 6 до 8 приводит к снижению коэф-
фициента накопления более чем в 10
раз [5]. Изучение накопления урана
хлореллой показало, что степень на-
копления клетками металла в наи-
большей степени определяется его
концентрацией и различными физико-
химическими параметрами среды вза-
имодействия, в частности, жесткостью
раствора и значением рН. При взаи-
модействии урана с хлореллой часть
элемента остается на поверхности, а
часть быстро транспортируется внутрь
клетки [13]. На биоаккумуляцию радио-
нуклида влияет активность клеток Chlo-
rella, поскольку в присутствии жизне-
способных клеток происходит фикса-
ция урана на клеточной стенке за счет
выделяемых растением метаболитов.
Установлено, что за связывание эле-
мента с клеточной стенкой живых и
умерших клеток водоросли при рН 4.4-
7.0 отвечают разные функциональные
группы: первые взаимодействуют по-
средством карбоксильных и органи-
ческих фосфатных групп, тогда как не-
живые образуют комплексы урана (VI)
также с неорганическими фосфатами.
Последние становятся наиболее важ-
ными участниками аккуму-
лятивных процессов при
увеличении концентрации
урана [40].

При изучении токсичес-
кого действия урана в диа-
пазоне концентраций 5-320 
мкг/л на пресноводную тро-
пическую зеленую водо-
росль Chlorella sp. в синте-
тических растворах, близ-
ких по минеральному соста-
ву к природным водам, по-
казано, что за 48-72 ч инку-
бации при рН 5.7-6.6 досто-
верное снижение скорости
размножения клеток наблю-
дается при концентрации
металла 13-70 мкг/л в зави-
симости от условий экспе-

римента. Концентрация EC50, при ко-
торой скорость роста хлореллы сни-
жается на 50 % по сравнению  с конт-
ролем, составила 44-78 мкг/л [22, 29].
Снижение токсичности элемента отме-
чали при более высокой кислотности,
обусловливающей меньшие концент-
рации внутриклеточного и связанного
с клеточной стенкой урана вследствие
конкурентных процессов ионов Н+ и
UO2

2+ на клеточной поверхности, по-
скольку содержание свободных ионов
при этих значениях рН практически
одинаково [22]. В проведенном нами
исследовании pH суспензии клеток
водоросли за время эксперимента из-
менялся с 5.8 до 8.5. В этих условиях
достоверное снижение прироста био-
массы хлореллы регистрировали при
концентрации U 9 мг/л. При этом ин-
гибирование размножения водоросли
на 50 % происходило при содержании
U, равном 12.6 мг/л. Одной из причин
различий в токсичности U, наблюдае-
мой нами и авторами цитируемых ис-
следований, может быть изменение в
процессе культивирования водорос-
лей значений рН, которые влияют на
механизм конкуренции ионов Н+ и UO2

2+

или его комплексов за места на поверх-
ности клеток. Наиболее токсичной
формой является свободный ион
UO2

2+, который доминирует при рН ≤
5. Сильное отрицательное действие
оказывает также ион UO2ОН+. При бо-
лее высоких значениях рН в растворе
образуются растворимые карбонат-
ные или смешанные гидроксокарбо-
натные комплексы, такие как  UO2CO3,
(UO2)2(ОН)3CO3

–  или UO2(ОН)3
–. В ди-

апазоне рН от 5.0 до 8.5 при концент-
рациях урана свыше 30 мкг/л доми-
нирующей формой в растворе явля-
ется  (UO2)2(ОН)3CO3

–  [30]. Таким об-
разом, преобладание гидролизных

Влияние концентрации урана (мг/л; по оси абс-
цисс) на относительный прирост (%; по оси ординат)
биомассы Chlorella vulgaris за 24 ч культивирования.
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продуктов может частично объяснить
меньшую токсичность U для хлорел-
лы в исследуемых нами системах. Од-
нако такое существенное снижение
токсического эффекта по сравнению
с наблюдаемой Н. Франклин и А. Хо-
ган с соавторами [22, 29], не может
быть связано только с изменением pH
раствора и, следовательно, механиз-
мов сорбции радионуклида на повер-
хности клеточных стенок хлореллы и
его поступления в цитозоль.

Присутствие в растворах раство-
ренного органического вещества так-
же является важным фактором, умень-
шающим токсическое воздействие U
за счет образования комплекса с ра-
створенными органическими веще-
ствами (РОВ) и снижения доступнос-
ти металла для клетки. Изучение вли-
яния присутствующих в природных
водах РОВ – потенциальных лигандов
для ионов UO2

2+ – показало, что этот
компонент химического состава ра-
створов играет важную роль в биодо-
ступности элемента и его токсичнос-
ти для водных организмов [29]. Так,
увеличение при рН 6.5-6.8 концентра-
ции РОВ от 3.4 до 8.1 мг/л в образцах
речной воды с расположенной вблизи
уранового рудника в северной части
Австралии территории, содержащих
0.1-480 мкг U/л, привело к повышению
действующих уровней токсиканта LOEC
и EC50 для Chlorella sp. в 1.6 и 2.1 раза
соответственно.

Определенные нами значительно
более высокие токсические концент-
рации U при действии на хлореллу в
сравнении с соответствующими значе-
ниями, указанными в цитируемых ра-
ботах, сложно объяснить также разной
продолжительностью тестов. Можно
было ожидать, что меньшее время
инкубирования клеток Chlorella vulga-
ris в растворах нитрата уранила в на-
ших исследованиях приведет к сниже-
нию токсического эффекта. Однако
Н. Франклин с соавторами [21] отме-
чает, что культивирование водоросли
при рН 5.7 в течение 72 и 48 ч вызы-
вает 50%-ное ингибирование скорос-
ти размножения хлореллы при содер-
жании металла 70-79 и 48-64, а при
рН 6.5 – 45-48 и 29-49 мкг/л соответ-
ственно. Сходные данные получены
[28] в модельных экспериментах по
изучению скорости роста Chlorella sp.
в урансодержащих растворах. Так, по-
казано, что при времени воздействия
48 ч действующая концентрация EC50
в зависимости от присутствия рН бу-
фера составляет 50-53, тогда как при
экспонировании в течение 72 ч в тех
же условиях – 74 мкг/л, т.е. при увели-

чении продолжительности воздей-
ствия проявление негативных эффек-
тов наблюдали при более высоких
значениях концентраций U. Такие ре-
зультаты, учитывая продолжитель-
ность жизненного цикла клеток хло-
реллы [7], могут быть обусловлены как
элиминацией из первого поколения
культивируемой популяции нежизне-
способных организмов, испытавших в
первые 20-22 ч наибольшее воздей-
ствие токсиканта, так и приводящими
к уменьшению концентрации свобод-
ных ионов процессами комплексооб-
разования UO2

2+ с выделяемыми в
среду метаболитами клеток.

Помимо концентрации ионов Н+ и
растворенного органического матери-
ала одной из вероятных причин обсуж-
даемых отличий в полученных нами и
другими исследователями оценках
токсичности U при инкубировании кле-
ток Chlorella vulgaris может быть раз-
ное содержание в используемых куль-
туральных растворах минеральных
солей. Конкуренция урансодержащих
ионов и катионов Ca2+ и/или Mg2+ за
места связывания с клеточной стенкой
хлореллы приводит к изменению ток-
сического эффекта при возрастании
концентрации щелочноземельных
элементов в среде. Изучение влияния
содержащих UO2SO4 водных раство-
ров на рост Chlorella vulgaris в присут-
ствии растворенных солей Ca и Mg
[18] показало, что при постоянном со-
держании гидрокарбонатов и рН уве-
личение жесткости раствора с 8 до
400 мг CaCO3/л вызывает снижение
роста водоросли в 4.8 раза. Авторы
цитируемых работ [22, 29] в экспери-
ментальных тестах использовали син-
тетические растворы с жесткостью 3.9,
тогда как рассчитанная жесткость при-
меняемой нами среды составляла
20.3 мг/л. Более высокая концентра-
ция минеральных солей в этом случае
способствовала меньшему накопле-
нию U внутриклеточному и на клеточ-
ной стенке, что также снижало нега-
тивное воздействие токсиканта.

Величина регистрируемого токси-
ческого эффекта зависит и от генети-
ческих особенностей тест-организмов.
В своих экспериментах мы использо-
вали термофильный штамм Chlorella
vulgaris, оптимальная температура
для размножения которого составля-
ет 36 ± 0.5 °С. В цитированных рабо-
тах для определения токсичности ура-
на применяли выделенную из природ-
ных водных источников Австралии
культуру клеток Chlorella sp., которая
размножается при температуре 27-
29 °С. Термофильные организмы от-

личаются строением кластера генов
белков теплового шока и числом этих
генов [1, 17]. Известно, что система
белков теплового шока играет важную
роль в формировании устойчивости
растений к действию неблагоприятных
факторов, участвуя в защитных ответ-
ных реакциях [2], обеспечивая в том
числе снижение токсичности ионов
металлов для клеток [6, ] и защиту
организмов от воздействия ионизиру-
ющей радиации [3, 4, 11].Таким обра-
зом, генетические особенности ис-
пользованного нами для эксперимен-
тов штамма Chlorella vulgaris также
могут являться причиной меньшей
чувствительности термофильной во-
доросли к воздействию урана по срав-
нению с Chlorella sp., изолированной
из природных вод северной Австралии
и размножающейся в условиях более
низких температур.

Кроме различий действующих кон-
центраций урана, приводящих к токси-
ческому эффекту, нами выявлено так-
же стимулирующее действие нитрата
уранила на прирост биомассы Chlorel-
la vulgaris при концентрациях урана в
1.3-2.3 раза меньших, чем минималь-
ная его концентрация, при которой
наблюдается достоверное снижение
прироста биомассы хлореллы.

Явление гормезиса, проявляюще-
еся как стимулирующая реакция кле-
ток и живых организмов при действии
малых доз токсичных химических со-
единений и ингибирующая – при воз-
действии больших доз, наблюдали
для множества биологических объек-
тов, в том числе микроорганизмов,
растений и животных [15]. При этом
эффект сопровождался активацией
генома, появлением новых генных
продуктов и увеличением активности
репарирующих повреждения ДНК
ферментов. Отметим, что сходный с
выявленным в наших исследованиях
характер зависимости доза–эффект
наблюдали при изучение действия ио-
нов меди на скорость синтеза ДНК в
клетках Chlorella vulgaris [14].

Уран является радио- и хемоток-
сичным тяжелым металлом, однако
его токсическое действие из-за очень
низкой удельной активности природ-
ной смеси изотопов в большей степе-
ни обусловлено способностью как хи-
мического элемента индуцировать об-
разование активных форм кислорода
вследствие развития окислительного
стресса [36, 41]. Воздействие урана на
клетки растений и животных приводит
к изменению уровня экспрессии генов,
вовлеченных в формирование ответ-
ной реакции при окислительном стрес-
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се [8, 38, 39]. Наблюдаемые  на моле-
кулярном и клеточном уровнях радио-
логические эффекты связаны с непо-
средственной передачей энергии из-
лучения макромолекулам и/или обра-
зованием при радиолизе воды АФК и
свободных радикалов [36]. Известно,
что действие малых доз ионизирующе-
го излучения с низкой линейной пере-
дачей энергии может приводить к уве-
личению активности репарационных
процессов двойных разрывов клеточ-
ной ДНК, снижению гибели клеток,
уменьшению хромосомных аберраций
и мутаций и снижению спонтанных или
радиационно-индуцированных опухо-
левых трансформаций in vitro [33].
Следствием окислительных повреж-
дений ДНК является образование мо-
дифицированных оснований и апури-
новых/апиримидиновых сайтов, по-
вреждение дезоксирибозы, возник-
новение ковалентных связей между
ДНК и протеинами, а также между со-
седними пиримидиновыми и пурино-
выми основаниями, одно- и двуните-
вые разрывы  ДНК.

Регистрируемый нами в области
низких концентраций U стимулирую-
щий эффект может быть обусловлен
проявлением комплекса защитных
систем клетки, включающего как анти-
окислительные компоненты, так и уча-
ствующие в репарации повреждений
ДНК. Предполагаем, что низкодозовое
воздействие приводит к активации
клеточных метаболических механиз-
мов, которые, уменьшая связанный с
внутренними факторами спонтанный
уровень нарушений, могут существен-
но снизить частоту реализующихся
радиационно-индуцированных по-
вреждений. Результатом такого совме-
стного функционирования всех систем
защиты клетки может быть проявле-
ние гормезисного эффекта. Таким об-
разом, поскольку в формировании от-
ветной реакции Chlorella vulgaris на
токсическое воздействие U участвуют
различные молекулярные механизмы,
изменение их вклада в регуляцию ме-
таболических систем клетки приводит
в условиях наших экспериментов к
разнонаправленному биологическому
отклику при разных концентрациях
элемента.
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Проведение медико-биоло-
гических исследований
нередко сопровождается

анализом различных показателей
эритроцитов крови, что обуслов-
лено участием этих клеток в про-
цессах, связанных с поддержани-
ем гомеостаза на уровне целого
организма  [5, 14, 15]. Широкое
распространение получило также
использование эритроцитов в ток-
сикологических и фармакологических эксперимен-
тах, проводимых in vitro [28]. Поскольку зрелые
эритроциты крови млекопитающих лишены ядра и
не способны к делению, исследования такого рода
позволяют исключить эффекты, обусловленные по-
вреждением ядерного аппарата клетки и индукци-
ей систем репарации ДНК. Кроме того, эритроциты
крайне чувствительны к окислительным поврежде-
ниям вследствие значительного содержания поли-
ненасыщенных жирных кислот в липидах мембран,
а также высокой концентрации  гемоглобина, яв-
ляющегося промотором окислительных процессов
[21, 24]. В медико-биологических исследованиях
анализируют эритроциты крови пациентов или ла-
бораторных животных, при проведении работ в об-
ласти сравнительной физиологии и экологии – эрит-
роциты не только домашних, но и различных ви-
дов диких животных [14, 19, 25, 29]. В токсиколо-
гических и фармакологических экспериментах, про-

водимых in vitro, помимо эрит-
роцитов человека и крыс исполь-
зуются также эритроциты   круп-
ного рогатого скота, овец, коз,
лошадей и кроликов [23, 28, 32].
Нами в течение нескольких лет
исследовались [17] эритроциты
крови полевки-экономки – мыше-
видного грызуна, являющегося
классическим объектом радиоэко-
логического мониторинга [10].

Было показано [17], что в эритроцитах грызунов,
испытывающих хроническое радиационное воздей-
ствие в малых дозах, наблюдаются связанные с ин-
тенсификацией процессов перекисного окисления
липидов (ПОЛ) изменения характеристик липидов,
оказывающие влияние на структурное состояние
мембран эритроцитов. Вместе с тем нами было от-
мечено, что по количественным характеристикам
состава фосфолипидов (ФЛ) эритроцитов полевки-
экономки существенно отличаются от лабораторных
грызунов. Четко выраженные видовые различия в
составе липидной компоненты мембран эритроци-
тов крови человека и ряда домашних животных
были выявлены [15, 25, 35-37] еще в 60–80-х годах
прошлого века, однако физиологическое значение
этого феномена остается предметом дискуссии.
В настоящей работе представлены результаты

сравнительного анализа состава фосфолипидов эрит-
роцитов крови объекта радиоэкологического мони-
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торинга – полевки-экономки и лабораторных гры-
зунов, традиционно используемых в медико-биоло-
гических исследованиях.
Объектом исследования служили эритроциты

крови полевок-экономок (Microtus oeconomus Pall.)
как отловленных в природной среде (стационарный
участок в Республике Коми), так и разводимых в
питомнике в течение нескольких поколений, а так-
же лабораторных животных – нелинейных мышей
(Mus musculus L.) и крыс линии Вистар (Rattus
norvegicus Berk.). Исследовали также эритроциты
крови человека (мужчины-добровольцы 20-30 лет),
любезно предоставленные сотрудниками отдела эко-
логической и социальной физиологии человека Ин-
ститута физиологии Коми НЦ УрО РАН.

 После декапитации животных кровь отбирали
в пробирки, обработанные 5%-ным раствором цит-
рата натрия. Эритроциты отделяли от плазмы цен-
трифугированием и промывали физраствором. Вы-
деление липидов проводили по методу Блая и Дай-
ера в модификации Кейтса [8]. Разделение ФЛ на
отдельные фракции осуществляли методом тонко-
слойной хроматографии [3]. В качестве системы ра-
створителей использовали смесь хлороформ:мета-
нол:ледяная уксусная кислота:вода (50:30:8:4).
Идентификацию ФЛ проводили с использованием
стандартов (Sigma-Aldrich, USA). Количественное
определение содержания различных фракций фос-
фолипидов проводили по образованию фосфорномо-
либденового комплекса в присутствии аскорбино-
вой кислоты [3]. Статистическую обработку данных
осуществляли при помощи пакета программ Micro-
soft Office Excel 2007.

 Проведенные нами исследования показали на-
личие существенных различий в количественном  со-
отношении фракций ФЛ липидов эритроцитов кро-
ви не только между человеком и лабораторными
грызунами, но и между представителями одного
отряда Rodentia. Для ФЛ эритроцитов крови поле-
вок-экономок (сем. Cricetidae) оказалось характер-
ным низкое (2-7 %) содержание сфингомиелина (СМ)
по сравнению с лабораторными крысами и мыша-
ми (12-16 %), относящимися к сем. Muridae.  По-
добное явление отмечено нами и у полевок-эконо-
мок, отловленных в другие фазы популяционного
цикла [17], а также у животных, содержащихся в
питомнике в течение нескольких поколений. Так,
мы исследовали эритроциты потомков (шестое-седь-
мое поколение) животных, отловленных в природе,
рацион которых существенно отличался от естест-
венного [4]. Тем не менее, количественный состав
ФЛ эритроцитов крови полевок, разводимых в ла-
бораторных условиях,  был близок к показателям
зверьков, отловленных в природе. Следовательно,
необычные для млекопитающих количественные ха-
рактеристики состава ФЛ эритроцитов у полевок-
экономок не связаны с образом жизни и характе-
ром питания и являются генетически детерминиро-
ванными.

 Между тем анализ данных литературы показы-
вает, что для эритроцитов млекопитающих разных
видов СМ является одной из основных фракций ФЛ,
причем у представителей отдельных семейств СМ
может практически полностью замещать фосфати-
дилхолин (ФХ). Поскольку в литературе зачастую
приводится неодинаковая размерность величин, что

затрудняет адекватное сопоставление данных, мы
рассчитали содержание СМ по отношению к сум-
марной доле всех холинсодержащих ФЛ – сфинго-
миелина и фосфатидилхолина   – СМ/(СМ+ФХ).
Несмотря на то, что различные исследователи ис-
пользовали разные методы количественного опре-
деления состава ФЛ (ТСХ, ЯМР, масс-спектромет-
рия, ВЭЖХ), и результаты анализа, безусловно,
зависели от пола, возраста, физиологического со-
стояния человека и животных, а также сезона про-
ведения исследований, в целом наблюдается удов-
летворительное соответствие полученных нами ре-
зультатов и данных литературы. При этом рассчи-
танный нами показатель был близок к единице для
жвачных животных, колебался в пределах 0.35-0.55
для человека, свиньи и кошки, тогда как для гры-
зунов составлял не более 0.16-0.3 (см. таблицу).
Однако такого низкого значения соотношения СМ/
(СМ+ФХ) – 0.05-0.06, как у полевок-экономок, не
наблюдали ни у одного из изученных видов.

 Известно, что в зрелых эритроцитах млекопи-
тающих не происходит синтез ФЛ, а обновление
мембранных липидов происходит вследствие обме-
на с липопротеинами плазмы крови. Поскольку
первичная функциональная роль в синтезе липи-
дов в организме принадлежит печени [5], мы сопо-
ставили содержание СМ в гомогенатах печени гры-
зунов разных видов. Среднее содержание СМ в ли-
пидах печени полевок, отловленных в различные
годы исследования, составляло 2-6 % [18], в пече-
ни нелинейных мышей  – 2-5 % [16], печени крыс –
5.8 %. Эти данные позволяют предположить, что
видовые различия в количественном составе ФЛ
эритроцитов крови грызунов не связаны с особен-
ностями синтеза ФЛ. Очевидно, наблюдаемое нами
чрезвычайно низкое содержание СМ в ФЛ эритро-
цитов полевок-экономок имеет определенный фи-
зиологический смысл. СМ, содержащий в составе
преимущественно насыщенные жирные кислоты,
оказывает существенное влияние на структурно-
функциональные свойства мембран. Рост доли СМ
способствует увеличению микровязкости липидной
фазы [6], тогда как ее снижение сопровождается
увеличением текучести мембран [22]. Тесная связь
между содержанием в мембранных структурах эрит-
роцитов СМ и подвижностью липидной фазы пока-
зана и в экспериментах с использованием Triton Х-
100 [41]. Существуют данные, показывающие, что
соотношение СМ и ФХ определяет не только осмо-
тическую и гемолитическую устойчивость эритро-
цитов [20, 27, 30, 34, 42], но и их термостабиль-
ность, а также продолжительность циркуляции в
кровяном русле [29].

 У различных видов млекопитающих соотноше-
ние между СМ и ФХ в ФЛ эритроцитов крови раз-
личается в широких пределах (см. таблицу). Так,
СМ почти полностью замещает ФХ в эритроцитах
крови жвачных, что связывают с эволюционной
адаптацией к гемолитическому действию специфи-
ческих аминофосфолипидных антител простейших
жгутиковых, присутствующих в плазме крови этих
животных [26]. В эритроцитах верблюдов, овец и
коз на долю СМ приходится до 65 % общего количе-
ства ФЛ, что, по мнению авторов, придает чрезвы-
чайную устойчивость эритроцитам к осмотическо-
му стрессу [19]. Однако низкое по сравнению с дру-
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Соотношение
сфингомиелин / (сфингомиелин+фосфатидилхолин)
в липидах эритроцитов млекопитающих разных видов

* Vombatus  ursinus (короткошерстный вомбат),  Macropus dorsalis (чер-
нополосый валлаби), M. giganteus (гигантский кенгуру), M. eugenii (фи-
ландер Евгении), Isoodon macrocarpus (южный коричневый бандикут).

Вид Показатель Первичные данные

Полевка-экономка 0.05-0.06 Наши данные
Морская свинка 0.16 [29]

0.21 [15]
Крыса 0.22-0.22

0.18
Наши данные

[29]
0.21
0.30

[15]
[11]

Мышь 0.20-0.22 Наши данные
0.30 [29]

Хомяк 0.23 [29]
Кролик 0.41

0.36
[29]
[15]

0.22 [38]
Кошка 0.55 [29]

0.46 [15]
Собака 0.17

0.19
[29]
[15]

0.26 [38]
Свинья 0.62 [29]

0.53 [15]
Овца 0.97

1.00
[29]
[15]

То же
0.81

[38]
[19]

Коза 0.78
1.00

[29]
[15]

1.00
0.82

[38]
[19]

Корова 0.90
1.00

[29]
[15]

То же [38]
Верблюд 0.75 [19]
Лошадь 0.25

0.24
[29]
[15]

0.35 [38]
Сумчатые* 0.33-0.48 [38]
Человек 0.46

0.52
0.48
0.56

Наши данные
[29]
[15]
[9]

0.37
0.45
0.37
0.48

[13]
[40]
[7]

[31]

гими видами млекопитающих содержание СМ ранее
отмечали только в эритроцитах летучих мышей
Molossus molossus [25], при этом физиологическое
значение данного явления не анализировали.

 Анализ литературы показал, что некоторые па-
тогенные микроорганизмы, в том числе и Leptospira
interrogans, синтезируют фермент сфингомиелина-
зу, селективно гидролизующую СМ в мембранах
эритроцитов и индуцирующую таким образом ге-
молиз, причем чувствительность к нему эритроци-
тов положительно коррелирует с содержанием СМ
в составе ФЛ [33, 39]. Более того, эритроциты кро-
ви животных, характеризующиеся низким содер-
жанием СМ (лошадь), проявляют большую устой-
чивость к действию сфингомиелиназ по сравнению
с эритроцитами жвачных [43]. Известно, что леп-

тоспирозы – группа природноочаговых инфекций,
преобладающая среди зоонозов по широте распрос-
транения природных и антропургических очагов,
что обусловлено широким спектром резервуарных
хозяев патогенных лептоспир и восприимчивых к
ним видов животных [1]. Наиболее активно и ста-
бильно эпизоотические процессы лептоспироза на-
чинаются и проходят в околоводных стациях [12],
а эпизоотический процесс в очагах лесного типа
поддерживается за счет землероек и полевок-эко-
номок [2], населяющих пойменные биотопы.
Можно предположить, что постоянная циркуля-

ция возбудителей лептоспироза в популяциях по-
левок-экономок и определила уникальные количе-
ственные характеристики состава ФЛ их эритроци-
тов, который может представлять собой одну из
эволюционно выработанных стратегий адаптации,
направленной на выживание зверьков в условиях
патогенного пресса. Безусловно, это лишь гипотеза
и необходимы дальнейшие исследования в данном
направлении с привлечением специалистов из дру-
гих областей науки. В целом изучение количествен-
ных показателей состава ФЛ эритроцитов крови
других представителей рода Microtus и видов под-
семейства Microtinae необходимо для более деталь-
ного анализа механизма адаптации мышевидных
грызунов к условиям среды обитания.
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1 Принято считать, что носителями радиоактивности в атмосфере являются аэрозольные частицы в интервале радиусов от 0.015 до 0.500 мкм [8].

    М. Тентюков              И. Шуктомова

В настоящее время радиоэколо-
гическая обстановка динамич-
но меняется: отмечается повсе-

местный рост естественного фона ио-
низирующих излучений, появляются
новые и расширяются существующие
зоны с повышенным содержанием ра-
дионуклидов, возрастает их содержа-
ние в пищевых цепочках [1]. В этих
условиях необходим поиск критериев
распознавания: что является резуль-
татом воздействия атмосферного пе-
реноса радиоактивных веществ, а
что – следствием влияния сезонных
колебаний природного радиационно-
го фона. Поскольку последний тесно
связан с атмосферной радиоактивно-
стью, то изучение носителей ее рас-
пределения в приземном слое возду-
ха весьма актуально. К природным
источникам атмосферной радиоактив-
ности традиционно относят радон
222Rn, торон 220Rn и актинон 219Rn (кон-
центрации актинона столь малы, что
его влияние не рассматривается). Из
рыхлых и кристаллических пород ра-
дон и торон диффундируют в атмо-
сферу. В ней они распадаются с об-
разованием изотопов тяжелых метал-
лов, которые быстро захватываются
аэрозольными частицами [8]. К техно-
генным источникам радионуклидов в ат-
мосфере после запрещения испытаний
атомного оружия относят промышлен-
ные выбросы, связанные с деятельно-
стью АЭС, транспортных средств с си-
ловыми агрегатами на ядерном топли-
ве, предприятий ядерного цикла (до-
быча урановых руд, их обогащение,
получение ядерных материалов) [1], а
также зольные уносы от сжигания угля,
обогащенные ураном и торием [7].

 Объектом исследования в данной
работе явился 40K. Выбор обусловлен
тем, что этот естественный радиоизо-
топ широко рассеян в почве и прочно
удерживается глинами. Последние яв-
ляются основным компонентом пыле-
вого загрязнения атмосферы, которое
за последние 100 лет увеличилось в
два раза [17]. Известно, что с земной
поверхности ежегодно в атмосферу
поступает более 1.6 млрд т пыли[4,
18], из которых 75 % оседает на сушу,

остальное – в океан. С учетом сказан-
ного можно допустить, что запыление
воздуха способствует расширению
спектра размеров частиц, участвую-
щих в переносе радиоактивности в
атмосфере1. Предполагается, что оп-
ределенную роль в этом процессе иг-
рает сухое осаждение аэрозольных
частиц  диаметром 0.1-10.0 мкм. Они
составляют более 70 % объема кон-
центрации всех взвешенных в атмос-
фере частиц и примерно половину
суммарной поверхности аэрозолей [5].
Их доля в общем объеме выпадающих
осадков для умеренных широт равна
10-20 % и при сухом осаждении они
содержат загрязняющих веществ на
25 % больше, чем дождевые осадки
[6].

Постановка проблемы
Существует активный способ сбо-

ра аэрозолей, включающий осажде-
ние на многослойные фильтры путем
прокачки потока воздуха (аспирация)
сквозь фильтры с использованием
специальных вентиляционных устано-
вок (аспираторов). Между тем, коли-
чественные характеристики, получен-
ные активными способами сбора,
нельзя рассматривать как приходные
части баланса вещества в экосисте-
ме. Они характеризуют потенциаль-
ные запасы аэрозольного вещества в
приземном воздухе, которые не всегда
и не полностью поступают на подсти-
лающую поверхность [3]. В последнее
время большой интерес проявляется
к методу пассивного пробоотбора, ос-
нованного на молекулярной диффузии
загрязнителя из анализируемого объ-
екта к сорбенту, который представля-
ет собой определенным образом под-
готовленную подложку с селективным
химическим реагентом [9].

Простота изготовления и эксплуа-
тации пассивных пробоотборников, а
также большое разнообразие реаген-
тов, используемых для детектирова-
ния вредных веществ, быстро расши-
рили сферу практического их приме-
нения не только в промышленной ги-
гиене [12], но и экологических иссле-
дованиях [14]. Пассивный пробоотбор
достаточно эффективен для оценки
загрязнения воздуха органическими
веществами [2], а также является
очень привлекательным для исследо-
вания состояния атмосферного возду-
ха, когда надо получить осредненную
за относительно длительный период
времени (от недель до месяцев) коли-
чественную оценку атмосферного за-
грязнения. Вместе с тем отмечается,
что перед длительным экспонировани-
ем пассивные пробоотборники необ-
ходимо проверить на устойчивость к
воздействию климатических и погод-
ных факторов [19], поскольку выясни-
лось, что процесс сорбции аэрозолей
зависит от метеорологических пара-
метров внешней среды [15, 20], а так-
же химического взаимодействия меж-
ду реагентом подложки и отбираемым
загрязнителем [10]. Это усложняет
расчет конечных показателей, по-
скольку требуется тщательная калиб-
ровка пассивного пробоотборника [13,
16], включая тестовые испытания в
лаборатории и полевых условиях [11],
что сдерживает применение пассив-
ных пробоотборников для целей мо-
ниторинга окружающей среды. Между
тем, технологичность и простоту пас-
сивного пробоотбора можно увели-
чить, если применять в качестве под-
ложки (субстрата) химически инерт-
ные материалы, а их экспонирование
осуществлять в специальных устрой-
ствах.

В данной работе представлены
результаты радиологического монито-
ринга состояния приземного слоя воз-
духа на ключевых участках, располо-
женных в пределах Ухтинского и Сык-
тывкарского промышленных узлов.
Целью исследования явились анализ
особенностей распределения 40K в
стоке аэрозолей, пассивный сбор ко-
торых выполнен с помощью турбулент-
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но-диффузионного пробоотборника –
импульвератора, где в качестве сор-
бента использован химически инерт-
ный порошковый оксид магния.

Методика
 Пассивный сбор аэрозолей в при-

земном слое воздуха выполнен с по-
мощью турбулентно-диффузионного
пробоотборника – импульвератора
(см. рисунок), обеспечивающего сухое
осаждение аэрозолей из погранично-
го слоя на химически инертный суб-
страт. Он включает корпус, выполнен-
ный из материала, обладающего вы-
сокой теплоемкостью и химически
инертного к атмосферным компонен-
там. Его верхняя часть закрыта глухой
крышкой (1), снабженной выступом-
козырьком (2), под которым сделан
ряд отверстий (3). К открытой нижней
части импульвератора крепится ней-
лоновая сетка (5). Внутрь устройства
устанавливается ложемент (4), на ко-
торый помещается сорбент из хими-
чески инертного порошкового матери-
ала. Устройство содержит приспособ-
ление (на рисунке не показано) для
фиксации при экспонировании.

Технический результат, достигае-
мый с помощью данного пассивного
пробоотборника аэрозолей, заключа-
ется в следующем. Из-за различий в
теплоемкости материалов депониру-
ющего субстрата и устройства при воз-
действии солнечной радиации во внут-
реннем объеме устройства возникает
температурный градиент, сопровожда-
ющийся формированием конвектив-
ных и турбулентных потоков воздуха
и, как следствие, появлением погра-
ничного слоя над субстратом. В ре-
зультате турбулентной диффузии из
пограничного слоя на поверхность хи-
мически инертного субстрата под дей-
ствием разности концентраций проис-
ходит осаждение аэрозолей. Экспони-
рование импульвераторов, в которых
в качестве сорбционного субстрата
использовался  тонкодисперсный хи-
мически инертный порошок MgO, про-
изводилось на двух специально обо-
рудованных аэрозольных площадках.
Первая была обустроена в пределах
Сыктывкарского (участок «РБК»), а
вторая – Ухтинского (район пос. Вод-
ный, участок «10 завод») промышлен-
ных узлов. Выбор промузлов обуслов-
лен отсутствием в них объектов, свя-
занных с алюминиевым производ-
ством, а также тем, что для первого
частота повторяемости ветров со сто-
роны источника регионального запы-

Схема импульверато-
ра с химически инертным
субстратом из порошково-
го (MgO) материала (пояс-
нения в тексте).

ления (глиноземный
рудник «Чиньяворык»)
составляет 7-10, а для
второго – 20-25 %2.  По
отношению к выбранным
участкам источник запы-
ления воздуха находится
на расстоянии 400 и
260 км соответственно.
Измерение удельной ак-
тивности 40K производи-
ли на сцинтилляционном
гамма-бета спектромет-
рическом комплексе с
программным обеспече-
нием «Прогресс» (Ин-
ститут биологии Коми
НЦ УрО РАН) в геометриях «Маринел-
ли-250». Время измерения проб –
3600 с. Наблюдения за динамикой из-
менчивости содержания алюминия в
стоке аэрозолей, являющегося типо-
морфным элементом глиноземного
сырья, проводили на двух ключевых
участках, равноудаленных от Сыктыв-
карского промышленного узла и рас-
положенных в 32 км друг от друга по
линии наиболее часто повторяющих-
ся ветров (с юго-запада на северо-во-
сток). Участок «Эжва» расположен в
густом еловом лесу, возникшем на
месте вырубки лесного массива при
строительстве комплекса. Средняя
высота древостоя, в котором преобла-
дает ель, – 5-8 м. Подрост представ-
лен березой и елью разной высоты,
среди ели много сухостоя. Подлесок
состоит из рябины, березы. Проектив-
ное покрытие кустарничкового яруса
составляет 20-40, а для мохового по-
крова – 60-80 %. Участок «Тыла-ю»
расположен в хвойно-лиственном ле-
су разнотравно-зеленомошного типа.
В древостое преобладает сосна. Под-
рост представлен березой, сосной,
пихтой и елью. Средняя высота дре-
востоя – 8-12 м. Подлесок редкий, со-
стоит из рябины, осины. Проективное
покрытие травяно-кустарничкового
яруса составляет 50-60, а для мохо-
вого покрова – 40-50 %. Сбор сухих
аэрозолей осуществляли с импульве-
ратора. Конструкция устройства обес-
печивает естественные условия для
осаждения аэрозолей из погранично-
го слоя на поверхность субстрата и
отражает природный механизм сухого
осаждения аэрозолей из атмосферы.

Результаты и их обсуждение
Сбор аэрозолей выполнен на аэро-

зольных площадках в пределах зеле-
ной зоны г. Сыктывкар (участок «РБК»)

и пос. Водный (участок
«10 завод»). Гамма-
спектрометрия экспони-
рованных образцов по-
казала, что удельная ак-
тивность 40K «набран-
ная» за год для Сыктыв-
кара, оказалась почти в
три раза ниже, чем для
Ухты  за два месяца
(табл. 1). Возможно, что
такие колебания содер-
жаний 40K в приземном
воздухе связаны с  пере-
носом глиноземной
пыли, поступающей на
территорию Ухты и Сык-

тывкара с бокситового рудника.
Предположение подтверждается

экспериментальными наблюдениями
за изменениями  концентраций Al в
стоке аэрозолей. Сбор сухих аэрозо-
лей был организован на ключевых уча-
стках в пределах Сыктывкарского про-
мышленного узла. Депонирующий суб-
страт в импульвераторах – бумажные
обеззоленные фильтры «белая лен-
та». Количественный химический ана-
лиз сорбентов осуществляли атомно-
эмиссионным методом с индуктивно
связанной плазмой в лаборатории
«Экоаналит» (Институт биологии Коми
НЦ УрО РАН). Анализ результатов по-
казал (табл. 2), что в стоке аэрозолей
со сменой направления ветров с се-
верных на южные румбы произошла
перестройка спектра микроэлементов.
Из него исчезли Al и Pb; содержание
Zn и Cu снизилось, а для Fe и Ni по-
вышение концентрации оказалось в
пределах ошибки определения, лишь
для Mn оно составило 30-40 %. Оче-
видно, что проходя «транзитом» над
глиноземным карьером, северные воз-
душные массы обогащаются глино-
земной пылью.

2 Расчет выполнен по данным www.gismeteo.ru.

Таблица  1
Изменение

удельной активности 40K (Бк/кг)
при запыленности атмосферы

Следовательно, карьерная добы-
ча глиноземного сырья сопровождает-
ся ростом содержания пыли в призем-

Период 
экспонирования Сорбент Удельная

активность

Сыктывкарский промышленный район
05.2009-04.2010 MgO 58 ± 17
03.2011-04.2012 То же <40

Ухтинский промышленный район
06.2011-07.2011 MgO <40
07.2011-09.2011 То же 181 ± 36

http://www.gismeteo.ru
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Таблица 2
Концентрации тяжелых металлов

в составе сухих выпадений (в пересчете на 1 г сорбента)
из азотнокислой вытяжки, мкг/дм3

Примечание: прочерк – ниже чувствительности анализа.

Участок
 сбора

Тяжелый  металл
Fe Mn Zn Al Ni Pb Cu

Период экспонирования с 14 по 24 мая (ветер северных румбов)
Тыла-ю 
(5 проб)

5.10 ± 1.20 0.47 ± 0.08 2.10 ± 0.60 2.0 ± 0.3 0.090 ± 0.010 0.16 ± 0.30 0.33 ± 0.06

Эжва
(5 проб)

5.40 ± 1.20 0.77 ± 0.12 1.90 ± 0.50 2.3 ± 0.5 0.150 ± 0.020 0.20 ± 0.40 0.28 ± 0.07

Контроль
(4 пробы)

3.80 ± 0.90 0.14 ± 0.03 0.14 ± 0.04 0.8 ± 0.1 0.030 ± 0.005 0.14 ± 0.20 0.14 ± 0.02

Период экспонирования с 24 мая по 14 июня (ветер южных  румбов )
Тыла-ю
(10 проб)

5.50 ± 1.32 0.62 ± 0.11 0.72 ± 0.12 0.106 ± 0.011 0.27 ± 0.05

Эжва
(10 проб)

4.74 ± 1.09 1.00 ± 0.22 0.55 ± 0.11 0.141 ± 0.020 0.29 ± 0.08

Контроль
(4 пробы)

4.46 ± 0.92 0.27 ± 0.05 0.29 ± 0.06 0.089 ± 0.011 0.18 ± 0.04

ной атмосфере, что усиливает риск
дополнительного радиационного облу-
чения населения прилегающей терри-
тории за счет увеличения ингаляцион-
ной дозы 40К, прирост которой находит-
ся в прямой зависимости от степени
загрязнения приземного воздуха гли-
ноземной пылью. Установлено, что
активность регионального переноса
глиноземной пыли контролируется
влиянием ветрового режима. Для Ух-
тинского и Сыктывкарского промыш-
ленных узлов это влияние наиболее
сильно проявляется при ветрах южных
и северных румбов соответственно.

Заключение
Резюмируя вышеизложенное, мож-

но сказать, что предложенный способ
дает возможность по-новому органи-
зовать наблюдение за радиологичес-
кой обстановкой в зоне техногенеза и
на фоновых территориях. Простота
конструкции устройства пассивного
пробоотборника аэрозолей и низкие
затраты на его изготовление позволя-
ют использовать его для одновремен-
ного сбора сухих аэрозолей в различ-
ных ландшафтных условиях и на боль-
шой площади, что в отличие от суще-
ствующих способов повышает каче-
ство и технологичность исследований
атмосферного цикла миграции радио-
нуклидов, например, в удаленных и
труднодоступных районах. Кроме того,
на основании полученных результатов
может быть определен спектр радио-
экологических задач, решаемых с по-
мощью описанного способа, а имен-
но: а) организация наблюдений за ди-
намикой изменчивости концентраций
радионуклидов при сухом осаждении
аэрозолей в наземные экосистемы в
пределах территорий, прилегающих к

предприятиям атомной промышлен-
ности; б) изучение влияния природно-
климатических условий на особенно-
сти формирования радиационных ано-
малий в приземной атмосфере и поч-
венно-растительном покрове.
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