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7. 

% 109 

1 = 31) 38. 18±3.92 2.8- 74.3 0.935 ± 0.096 0.069- 1.827 
11 = 16) 46.39 ± 4.09 15.2- 69.0 0.964 ± 0.085 0.316- 1.435 

111 = 8) 48.18 ± 6.13 16.6- 67.0 0.862 ± 0.110* 0.288- 1.199 

IV (n = 16) 37.07 ± 5.55 0.2- 62 .0 0.641 ± 0.096** 0.012- 1.072 

= 32) 47 .78 ± 3.75 11.1 - 91.0 1.405 ± 0. 11 0.326- 2.675 

VI(n = 14) 48.73 ± 5.37 13.0- 79.0 1.461 ± 0.161 0.309- 2.383 

VII = 7) 28.89 ± 6.12 6.2-56.0 0.459 ± 0.097*** 0.098- 0.890 

VIII = 17) 50.79 ± 4.24 25 .2- 86 .0 1.305 ± 0.108 0.108- 0.221 

* < 0.05 ; ** < 0.0 1; *** < 0.00 1 VIII 

8. + 

% 

(rn i 

I = 36) 4.92 ± 0.99 0.3- 22.3 0. 121 ± 0.024 0.007- 0.546 

11 = 17) 4.34 ± 1.03 0.6- 9.5 0.090 ± 0.021 0.012- 0.188 

111 = 8) 4.15 ± 2.65 1.4- 6.9 0.074 ± 0.055 0.025- 0.124 

'V = 16) 5.98 ± 2.69 0.3- 28.0 0.103 ± 0.047 0.005- 0.484 

= 33) 4.62 ± 1.39 0.6- 16.5 0.135 ± 0.041 0.01 8- 0.485 

V' = 16) 3.99 ± 1.04 1.6- 13.0 0.120 ± 0.031 0.048- 0.390 

V" = 7) 7.30 ± 2.65 0.4- 12.9 0. 11 6 ± 0.042 0.006- 0.387 

VIII = 19) 7.32 ± 3.0 1 0.9- 36.8 0.188 ± 0.077 0.023- 0.946 

0.05) . 
< 0.05) 

111 , 
YII 7). 

YII 8). 

11 YII 9). 
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Таблица 9. Количестпо СО54+ -ЛИМфОЦИТОIl (число клеток с маркерами адгезии) периферической кропи У обсле­
дованных лиц 

Относительное количество, % Абсолютное количеСТllО , х 109 /л 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М±m (min- max) М±m 
(min- max) 

1 (n = 36) 11.55 ± 3.26 1.2- 98 .1 0.283 ± 0.080 0.029- 2.405 
11 (n = 17) 14.98 ± 5.04* 1.2- 92.0 0.312 ± 0.105 0.025- 1.914 

111 (n = 8) 10.44 ± 2.49 1.0- 25.0 0. 187 ± 0.045 0.018- 0.448 

IV(n = 16) 7.66±1.4 1 0.2- 23.8 0. 133 ± 0.024 0.003- 0.412 
V(n = 33) 9.10± 1.45 1.0- 44.6 0.268 ± 0.043 0.029- 1.311 

VI(n = 16) 10.98 ± 2.08 1.1-29.4 0.329 ± 0.062 0.033- 0.882 

VII (n = 7) 12.94 ± 1.95* 7.8- 19.2 0.206 ± 0.031 0. 124- 0.305 

VI II (n = 19) 7.47 ± 1.43 0.0- 23.6 0.192 ± 0.037 0.000- 0.375 
.. о- С' 

·1· Р < 0.05 при сравнении с YI II (контрольнои) группои. 

'Нlблица 10. Количество СО95+ -ЛИМФОЦИТОIl (клеток с маркерами готовности к апоптозу) периферической кро­
ви у обследованных лиц 

Относительное количество, % Абсолютное количество, х 109 /л 

Группа 
дисперсия показателя дисперсия показателя 

М±m М±m (min- max) (min- max) 

1 (n = 26) 31.49±4.16 1.2- 65. 1 0.772±0.102 0.029- 1.595 

11 (n = 11) 29.32 ± 5.44 4.9-69.6 0.6 10 ± 0.1 13 0. 102- 1.448 

111 (n = 3) 44.83 ± 9. 14* 34.0- 63.0 0.802 ± 0. 164 0.609- 1.1 28 

IV(n = IO) 32.92 ± 8.29 2.0- 76.0 0.570 ± 0. 143 0.035- 1.315 

У (n = 20) 27.61 ± 4.42 1.6- 68 .8 0.8 12 ± 0.130 0.047- 2.023 

VI (n = 10) 27.57 ± 8.82 1.6- 77.4 0.824 ± 0.266 0.049- 2.322 

VII (n = 4) 24.53 ± 7.19 5.9- 36.4 0.390 ± 0.11 4 0.094-0.572 

VIII (n = 11) 19.51 ± 4.84 2.2- 45.3 0.50 1 ± 0. 124 0.057- 1.164 

" р < 0.05 при сравнении с YII I (контрольной) группой. 

Это может свидетельствовать как о повышенной 
токсической активности клеток, так и о незрело­

сти лимфоцитов периферической крови у боль­
шинства наблюдавшихся лиц. 

у лиц всех групп радиационного риска отно­

сительное количество клеток с маркерами готов­

ности к апоптозу (СО95+ -лимфоцитов) было вы­
ше, чем в контрольной группе (табл. 10). Особен­
но это было характерно для л иц 111 группы, у 
которых относительное количество этих клеток 

статистически значимо (р < 0.05) отличалось от 
значений в контрольной группе . Выявленные за­
кономерности указывают на нарушения иммуно­

генеза, проявляющиеся увеличением выхода в 

циркуляцию клеток с готовностью к апоптозу. 

Среди причин данного ЯВЛI::НИЯ можно рассмат­

риватьтакие, как поступление в ЦИРКУляцию кле­

ток, несостоятельн ых по морфо-Функционально_ 
му признаку. 

Наличие у лиц всех групп радиационного рис­

ка тенденции к увеличен ию количества СО95+­

лимфоцитов позволяет рассматривать этот пока­

затель как наиболее информативный маркер как 
прямого, так и опосредованного радиационного 

воздействия. 

Для уточнения причины, приводящей к увели­

чению относительного количества клеток с мар­

керами готовности к апоптозу (СО95+ -лимфоци­
тов), оценивали корреляци и между количеством 
этих клеток и другими показателями. Статисти -
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чески значимая отрицательная корреляционная 

зависимость между клетками с маркером апопто­

за и пролиферирующими клетками (С07 1 +-лим­

Фоцитами) (r = - 0.59; р < 0.01) , что , вероятнее 
всего , подтверждает наличие феномена "ускорен­
ного старения " клеток. 

Таким образом, важнейшим признаком нару­
шения иммуногенеза, характерным для лиц всех 

групп радиационного риска , является увеличение 

выхода 13 периферическую кровь клеток , несущих 
рецептор для индукции апоптоза (С095+-ли мфо­
цитоl3), что может быть трактовано как проявле­
ние ГОТОl3ности к апоптозу с параллельным 

умеНl,шением пролиферирующих клеток 
(С071 + -лимфоцитов), что, возможно, связа но с 
перепроизводством " неполноценных" клеток и 
их активным выходом в циркуляцию. По-види­

мому, это Яl3ление следует рассматривать как фе­

номен "раннего старения клеток", однако не ис­
ключено , что имеет место защитный компенса­

торный механизм , позволяющий ускорить 

выведение из циркуляции клеток с цитогенетиче­

скими и/или функциональными нарушениями. 

Апоптоз - запрограммированная (физиологи­

ческая) гибель клеток, происходящая без наруше­

ния целостности клеточной оболочки и без раз­
вития воспаления; программа апоптоза направ­

лена на утилизацию старых и наработанных 

клеток. Данные литературы последних лет свиде­

тельствуют, что ионизирующая радиация, даже 

при малых дозах, вызывает цитогенетические на­

рушения (повреждения ДН К различного характе­
ра: Уl3еличение уровня аберрантных метафаз, 
аберраций хроматиДlЮГО и хромосомного типа 

(одиночные фрагменты, парные фрагменты, ди ­
центрические , кольцевые хромосомы, транслока­

ции, делеции) 12- 6, 201. 

Полагаясь на собственные исследования и 
данные литературы [71 , можно вправе предполо­
жить, что в дальнейшем, вслед за повреждением 
ДН К , происходит включение защитного меха­

низма , предусматривающего активацию белка 

р53, контролирующего целоспlOСТЬ геномной 

ДН К, арест аномальных клеток (с цитогенетиче­
скими нарушениями) в G,-Фазе с последующей 
индукцией апоптоза. Такой механизм, с нашей 
точки зрения, позволяет сохранить клеточный го­

меостаз и избежать формирования клона клеток с 
опухолевой трансформацией, Т.е. предупредить 
развитие онкогенного эффекта как у населения, 
подвергшегося хроническому облучению в малых 

дозах, так и у потомков облученных (I-e поколе­
ние). 

Ранее, в ряде работ 18] было показано, что у де­
тей, проживающих на радиоактивно загрязнен­

ных территориях и страдающих хронической со­
матической патологией, происходит активизация 
процесса перекисного окисления липидов. Обра-

зование активных форм кислорода является пус­

ковым механизмом апоптоза. Также 13 ходе иссле­
дований, выполненных И.И. Вотриным , Л.с. Ба­
левой, И.Н. Яковлевой и соавт. 1101 , было 
показано, что у 6 из 36 обследованных детей, про­
живающих на радиоактивно- загрязненной тер­

ритории , зарегистрирован низкий уровень Са­
Мg-зависимой эндонуклеазы лимфоцитов пери­
ферической крови . Эндонуклеазы, наряду с сери­
новыми и цистеИl-ЮВЫМИ протеазами, клеточны­

ми белками семейства ICE, свободными радика­
лами кислорода, являются важнейшим 

эффекторным звеном апоптотической гибели 
клетки. Таким образом , данные литературы и ре­
зультаты собственных исследований позволнют 

сделать вывод о том , что высокий ypoBeHI) готов­
ности к апоптозу у детей, подвергшихся воздей­
ствию ионизирующей радиации , явлнетсн ответ­

ной реакцией организма на облучение, и , вероят­
но, служит одним из важнейших механизмов , 

направленных на предупреждение развития он­

когенных эффектов в популяции облученных . 

Таким образом, полученные данные, несмотря 

на отсутствие клинически манифестных форм 
иммунодефицита у наблюдавшихся пациентов, 
указывают на наличие аномалий ряда звеньев им­
мунитета у большинства детей групп радиацион­

ного риска, как непосредственно, так и опосредо­

ванно подвергшихся радиационному воздей­

ствию. По нашему мнению, потенциальными 

маркерами иммунотропности радиационного 

воздействия следует считать следующие молеку­

лы: С04, С08, CO IO, С023, COI6,C038, СВ71, 
С095 . В наибольшей степени аномалии различ­

ных звеньев иммунитета характерны для детей, 
подвергшихся острому облучению в момент ава­
рии, которые продолжают проживать на радиоак­

тивно- за грязненной территории и детей ликви­

датороваварии (111, 'У, У" и I группы радиацион­
ного риска , соответственно). 

Ранее проведенные исследования в 1987- 1996 гг. 
показали, что отклонения иммунологических показа­

телей часто не достигали больших величин, но "были 

досгаточно З<:'1КОl-юмерны с традиционной точки зре­

ния" r 1, 1 О]. При этом наряду с ингибирующими вы­
ЯIlJНUlИСЬ И стимулирующие эффекгы, Т.е. воздействие 
радиации не было однонаПРШ1Jlенным. По мнению, 
ВЫСКаЗ<:'1нному А.А. ЯР~Ulиным [1], ВЫЯl1Jlенные изме­
нения затрагивали в основном популяцию Т-лим<:)ю­

цитов. Сегодня, спустя почти 25 лет после аварии, по­
видимому, следует говорить о полипотентносги ока­

зываемого воздействия, поскольку обнаруженные на­

ми изменения касаются не тол ько и не столько Т-лим­

(Iюцитов (С03+, С 04+ , С08+, С025+ -клеток), сколь­
ко "незрелых" клеток, пролиферирующих клеток 
(СО 71 -I-- кнеток), предшественников В-лим<:)юцитов 
(СО 10+ -клеток), Юlеток "гюлипотентной активации " 
(СО 38-t- -клеток), а также клеток с маркерами ГОТОВl-Ю­
сти к апоnтозу (СО 95+ -клегок) . Кажущиеся противо-
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CD95 

CD3 
3.5 

CD ll b C D56 

_ 111 ГРУПlIa 

-IVI 'РУIlШ\ 

-- KOIITPOJ II, 

Рис. 1. Графическая характеристики иммунного ста­
туса обследованных лиц , поДвергшихся острому об­
лучению радиоизотопами йода на момент аварии и 

продолжающих проживать на радиоактивно загряз­

ненной территории (111 и IV группы радиационного 
риска). 

речия , вероятно, обусловлены многообразием причин 
радиационного инерадиационного генеза. Этот факт 
необходимо учитыl'lтьь 13 первую очередь при назначе­

нии иммунокорригирующей терапии. 

Особого внимания при наблюдении педиат­

ром и иммунологом заслуживают дети с клиниче­

скими маркерами иммунной недостаточности 

(частые острые заболевания , обострения хрони­
ческой патологии, частые рецидивы персистиру­

ющей вирусной инфекции , так называемая груп­
па "часто и длительно болеющих детей"). Клини­
ко-иммунологическая характеристика таких 

детей, как правило , неоднородна и представлена 
широким спектром минимальных нарушений 

иммунитета [11 - 161 . Важно отметить, что струк­
тура хронической патологии у детей групп радиа­

ционного риска (I - YII группы) сопоставима с 
той, что наблюдается у детей группы сравнения, 
не подвергавшихся воздействию ионизирующей 

радиации (УН 1 группа). 

Неоднородность характера изменений имму­
нограмм детей различных групп радиационного 
риска, по нашему мнению, обусловлена принци­

пиальными различиями радиационных характе­

ристик каждой из групп радиационного риска 

(разнообразие радионуклидного спектра , дли-

C Dllb 

C D3 
2.5 

C D56 

_УГРУIlIl <l 

_ V l rpYllIl<I 

-- КОIIТРОJll, 

Рис. 2. Графическая характеристики иммунного ста­
туса обследованных лиц, рожденных от облученных 
родителей и проживающих на радиоактивно загряз­

ненной территории (У и V' группы ради а ционного 
риска) . 

тельность радиационного воздействия, раЗЛИЧl1я 
величины и мощности дозы и пр.). 

Доказательством этой точки зрения может 
служить наличие аналогичных по форме , но раз­
личных по степени изменений иммунограмм у 
детей 111 и 'У групп (рис. 1), т. е . у детей с одина­
ковым характером радиационного воздействия 

но разной степенью интенсивности (дети прожи ~ 
вают на территории с разной плотность заГРязне­
ния - до 555 кБкjм2 и 555- 1665 кБкjм 2) . При 
этом , чем больше плотность загрязнения почвы 
радиоизотопом 137Cs, тем в большей степени из­
менены параметры иммунограмм у детей. Таким 

образом, дети, проживающие на радиоактивно 

за грязненных территориях, нуждаются в ком­

плексном клинико-лабораторном обследовании 
и неоднократном , подробном исследовании ИМ­
мунологического профиля с целью уточнения не­
обходимости проведения рациональной иммуно­

коррекции. 

Значительное сходство отмечается также 13 им­

мунограммах детей, рожденных от облученных 
родителей и продолжающих проживать на радио­

активно загрязненной территории (У и УI группы 
радиационного риска) (рис. 2). 

Изменения иммунограмм (рис. 1 и 2) НОСЯТ со­
вершенно различный характер. Если для иммуно­
грамм лиц, составляющих 111 и 'У группы , харак­
терен дефицит большинства функциональных 
субпопуляций лимфоцитов, то для иммунограмм 
лиц У и УI групп количественного дефицита ни 
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одной субпопуляции клеток-эффекторов (С03+ , 
С04+ , СОВ+ , С 025-1--клеток) не зарегистрирова­
но. 

Выявлены лишь два признака , характерных 
для всех четырех ( 111 , IY, У и YI) групп радиацион­
ного риска: уменьшение числа пролиферирую­
щих клеток (С071 -1--клеток) и увеличение коли­
чества клеток с маркерами готовности к апоптозу 

(С095-'- -клетки). Степень выраженности призна­
ков в четырех группах различна. 

Важным моментом, на который следует обра­
тить особое внимание и который не всегда учиты­
вается педиатрами и клиническими иммунолога­

ми, наблюдающими детей, подвергшихся радиа­
ЦИОНJ--ЮМУ воздействию, является повышенная 

вероятность развития у них опухолевого процес­

са. Известно, что нарушения различных звеньев 

иммунитета являются одним из патогенетических 

механизмов формирования злокачественных но­
вообразований. Особая РОJll> 13 развитии опухолей 
отводится дефициту естественных киллеров (N К­
клеток) и различным нарушениям фагоцитарной 

функции [1 3,15, 161. 

Хотя у детей наблюдаемых групп радиацион­
ного риска нами не было выявлено выраженных 
признаков иммунодефицитных состояний, у по­
давляющего большинства из них имелись мини­
мальные нарушения иммунитета (низкий уро­
вень естественных киллеров - N К-клеток). Мы 
полагаем, что подобные изменения можно рас­
сматривать как фактор риска формирования зло­
качественных новообразований у данного кон­
тингента больных. Однако эти предположения 
требуют дальнейшего углубленного исследования 
и доказательств. 

Известно, что иммуносупрессорные воздей­
ствия также могут являться неблагоприятным 

фоном, на котором повышается вероятность раз­

вития опухолей. Показано уменьшение абсолют­
ного количества Т -хелперов/индукторов (С 04-1- -
лимФоцитов). Наибольшего внимания с этой 
точки зрения заслуживают дети, которые под­

верглись хроническому комбинированному облу­
чению долгоживущими радионуклидами I37Cs и 
90Sr и короткоживущими радиоизотопами 1311 йо­
да ( 111 и IY группы) . 

Точка зрения о иммунносупрессивном воздей­
ствии, высказанная нами, полностью совпадает с 

данными, представленными А.А. Ярилиным 111 , 
которые свидетельствовали об увеличении числа 

активированных клеток, а также об изменении 

концентрации а I -тимозина, повышении титров 
aYTOal-iти'гел, реагирующих с эпителием тимуса. 

Автором преД,Jlожена гипотетическая схема фор­

мирования Т-клеточного иммунодефицита под 
влиянием уровня гормонов тимуса, вызываемого 

действием малых доз облучения. 

Выявленные нарушения субпопуляционного 
состава лимфоцитов, 13 том числе активирован­

ных клеток , указывают и на повышение вероят­

ности развития аутоиммунных заболеваний. 

С нашей точки зрения, гипотеза "порогового 
прорыва в стимуляции аутоантител к эпителиаль­

ным клеткам" может быть применена к развитию 

аутоиммунных процессов 13 облученном организ­

ме вообще, и 13 ЩЖ, В частности. В ходе исследо­

ваний , выполненныхЛ.с. Балевой и coaBT. I,171 и 
И. Н. Яковлевой [181 , было показано, что через 
1 О лет после аварии на ЧАЭС наблюдался рост 
злокачественных новообразований и аутоиммун­

ных заболеваний ЩЖ у пациентов, облученных в 
детском возрасте. При этом не исключена взаи­
мосвязь между этими заболеваниями. Обоснова­
ния значительного увеличения риска развития 

именно аутоиммунных заболеваний и опухолей 

приводятся также в исследовании И.В. Орадов­

ской 119J. 

Таким образом, иммунные нарушения, обу­
словлен н ые действием радиаци и, могут служить 

триггерным механизмом развития опухолей и 

аутоиммунных заболеваний, прежде всего, ЩЖ. 
Поскольку перечисленные иммунные нарушения 

рассматриваются 13 качестве предпосылок для не­

опластических и аутои м мун ых процессов, то дети 

ликвидаторов аварии на ЧАЭС, дети, облученные 
внутриутробно , а также дети, подвергшиеся 

острому облучению в момент аварии и продолжа­

ющие проживать на радиоактивно загрязненной 

территории (1 , 11, 111, IY и VII группы) , составля­
ю'г группы риска по формированию этой пато­
логии. 

ВЫВОДЫ 

1. Во всех группах радиационного риска 13 от­

даленные сроки после аварии на ЧАЭС зареги­
стрированы нарушения иммунного статуса. По­
казаны особенности этих нарушений, определяе­

мые характером радиационного воздействия. 

2. К иммунным маркерам радиационного воз­
действия следует отнести следующие молекулы: 

С04, С08, СО 1 О, С023, СО 16, С038, СВ71, 
С095. 

3. Наибольшие аномалии различных звеньев 
иммунитета зарегистрированы у детей, подверг­

шихся хроническому комбинированному облуче­
нию радиоизотопами 1311, 137CS, 90S .. , а также у де­
тей ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС 
( 111 , IY, YII и 1 группы радиационного риска). 

4. у детей, подвергшихся хроническому ком­
бинированному облучению радиоизотопами 1311 , 
137CS, 90S г, зарегистрированы проявления депрес­
сии Т-клеточного звена иммунитета (снижение 
абсолютного числа клеток с маркерами С03 , 
С04, СОВ) и В-клеточного звена (снижение ко-
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18 БАЛЕВА и др. 

личества клеток с маркерами СО 1 о, СО2З), дефи­
цит абсолютного количества N К-клеток (СО 16+­
лимфоцитов). 

5. У детей, рожденных от облученных родите­
лей и продолжающих проживать на радиоактивно 

загрязненной территории ( I -e поколение) (У и У I 
группы радиационного риска), депрессии Т- и В­
клеточных звеньев не зарегистрировано, отмече­

но увеличение числа СО 1 6+-лимфоцитов. 

6. Общим для всех групп радиационного риска 
является: уменьшение числа пролиферирующих 
клеток (СО71 + -клеток) и увеличение количества 
клеток с маркерами готовности к апоптозу 

(СО95+-клетки) . 
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