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РЕ ФЕ РАТ
Цель: Исследовать зависимость оценок радиоканцероген-

ного эффекта инкорпорированного 239Pu от величин как стан-
дартных, так и специально подобранных тканевых весовых мно-
жителей (Wt), предназначенных для расчета эффективной дозы.

Материал и методы: Использовали литературные данные из
регистра ПО “Маяк” о полученных персоналом дозах от инкор-
порированного 239Pu в органах основного депонирования (ООД)
радионуклида и смертности от рака этих органов за многолетний
период наблюдения. Канцерогенный эффект 239Pu оценивали по
критериям: разбросу EAR/104 ч.-л./Зв для ООД плутония и каче-
ства аппроксимации дозовой зависимости частоты возникнове-
ния раков в указанных органах. Проанализирована связь между
величинами эффективной дозы и эквивалентной дозы на легкое
в зависимости от подобранных величин Wt для ООД 239Pu. Wt для
когорты “Маяка” подбирали по принципам корреляции с экс-
цессами смерти от рака ООД плутония по аналогии с подбором
МКРЗ стандартных Wt на основании данных по когорте LSS.

Результаты: Анализ показал, что при использовании специ-
ально подобранных для когорты “Маяка” значений Wt существен-
но уменьшается разброс EAR/104 ч.-л./Зв (здесь Зв – единица эф-
фективной дозы) для ООД плутония по сравнению с расчетом это-
го показателя на базе стандартных Wt. При аппроксимации зави-
симости смертности лиц с раком ООД плутония от взвешенных
эквивалентных доз в этих органах в случае использования Wt для
когорты “Маяка” повышается качество аппроксимации, что при-
водит к более точной оценке величины квазипорога радиоканце-
рогенного эффекта 239Pu. При использовании Wt, подобранных
для воздействия 239Pu, снижается разница между рекомендован-
ными МКРЗ (в качестве допустимых) верхними границами эф-
фективной дозы (20 мЗв/год) и эквивалентной дозы на внутрен-
ний орган (100 мЗв/год) вплоть до их практического совпадения в
случае равенства суммы Wt для ООД плутония единице.     

Выводы: Применение стандартных тканевых весовых мно-
жителей для расчета эффективной дозы, приводимых в Публика-
ции 60 МКРЗ и НРБ-99, в условиях неравномерного облучения
организма, частным случаем которого является расчет эффек-
тивной дозы при инкорпорации 239Pu, является некорректным.
Важное значение при расчете эффективной дозы имеет соблюде-
ние принципа равенства 1 суммы Wt, явно нарушаемого при ис-
пользовании стандартных Wt в случае селективного распределе-
ния радионуклидов в организме.

Ключевые слова: радиационная безопасность, эффективная
доза, эквивалентная доза, тканевые весовые множители, радиону-
клиды, плутоний-239, радиоканцерогенный эффект

ABS TRACT
Purpose: To study how the values of an incorporated 239Pu radio-

cancerogenic effect depend on magnitudes of tissue weighting factors
that were specially choosen for effective dose calculation in condition
of the radionuclide exposure in the “Mayak” plant.

Materials and methods: There were used literature data for nu-
clear workers from the registry of the “Mayak” nuclear facility. These
concerned absorbed doses of internal 239Pu alpha exposure in its
preferable deposit organs and of external gamma-eradiation on the one
hand and the mortality from a cancer of the same organs on the other
hand. The 239Pu radiocancerogenic effect had been evaluated on the
following parameters: EAR/104 PY/Sv and a curve “organ
dose–effect”    There was analysed  the connection between values of
effective dose and radiation weighted dose on a lung depending on cho-
sen magnitudes of the tissue weighting factors (Wt) for the organs of
239Pu preferable deposit. Wt for the Mayak cohort were choosen on the
data base regarding an excess death of 239Pu preferable deposit organs.

Results: The analysis showed that in case of specially choosen Wt
usage dyspersion of EAR/104 PY/Sv for 239Pu preferable deposit or-
gans is decreased in comparison with such ones evaluated by means of
standard Wt recommended with ICRP. The approximation quality of
the dependence “organ dose-EAR/104 PY” is higher if  Wt choosen for
the “Mayak” cohort are used. If the sum of the Wt choosen for 239Pu
preferable deposit organs comes nearer to 1 the difference between the
effective dose and the equivalent lung dose becomes insignificant.

Conclusion: The standard tissue weighting factors usage for the
effective dose calculation in the case of partial exposure (239Pu incor-
poration as an example) is incorrect. The main reason of it is the sum of
standard tissue weighting factors is not equal to 1.

Key words: radiation safety, effective dose, equivalent dose, tissue
weigh coefficients, radionuclides, plutonium-239, radiocancerogenic ef-
fect
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Введение

Основными контролируемыми параметрами воз-
действия 239Pu на человека в производственных усло-
виях являются: предел годового поступления (ПГП)
и эффективная доза, нормируемая на уровне
20 мЗв/год [4]. Последняя величина является расчет-
ной и часто заменяется при анализе конкретных дан-
ных более реальной и понятной величиной эквива-
лентной дозы на легкое, представляющее собой кри-
тический орган при ингаляционном поступлении
239Pu в организм. Один из таких расчетов послужил
аргументом в пользу постановки вопроса о необхо-
димости ужесточения норм радиационной безопас-
ности в отношении 239Pu. Автор работы [7] поделил
20 мЗв/год на 0,12 (стандартный тканевой весовой
множитель Wt для легкого) и получил значение яко-
бы допустимой эквивалентной дозы на легкое около
170 мЗв/год, что соответствует более 8 Зв за приня-
тый полный стаж работы (50 лет) и превышает значе-
ние 6,2 Зв, при котором, по наблюдениям автора,
выявляется статистически достоверное повышение
смерти от рака легкого среди персонала ПО “Маяк”.

В этом расчете вызывают сомнение два обстоя-
тельства. Во-первых, отнесение всего значения эф-
фективной дозы на счет легкого (какая-то часть от
20 мЗв должна приходиться и на другие органы) и, во-
вторых, использование при расчете эквивалентной
дозы значения Wt, которое, очевидно, было установ-
лено на основании данных по когорте LSS (Life Span
Study cohort) для лиц, переживших атомные бомбар-
дировки в Японии, c принципиально иным характе-
ром и типом лучевого воздействия по сравнению с
тем, которому подвергалась когорта “Маяка”. Следует
отметить, что аналогичный подход к расчету якобы
допустимых годовых эквивалентных доз на отдельные
органы при действии неравномерно распределяю-
щихся по организму радионуклидов (т.е. деление
20 мЗв на стандартный, соответствующий данному
органу тканевой весовой множитель) отмечен и в дру-
гих публикациях [5, 13]. Таким образом, частную си-
туацию с 239Pu можно рассматривать как пример более
общей проблемы расчета эффективной дозы при не-
равномерном облучении организма. 

Цель работы – проанализировать опубликован-
ные в литературе радиационно-эпидемиологические
данные по когорте “Маяка” с использованием от-
корректированных подходов как к определению ча-
сти эффективной дозы, приходящейся на легкое, так
и к выбору значений Wt, более адекватных рассма-
триваемой ситуации. Решение задачи осложняется
тем, что “утвержденной методики определения [эф-
фективной дозы] от инкорпорированного плутония
до сих пор не существует” [2].

Материал и методы

Данные по поглощенным дозам альфа- и сопут-
ствующего гамма-облучения в трех органах основно-
го депонирования инкорпорированного 239Pu в ко-
горте “Маяка” и смертности от рака этих же органов
были взяты из работ [3, 7, 8, 11]. Для расчета эквива-
лентных доз использовали весовые множители, рав-
ные 20 для альфа-излучения и 1 для гамма-излучения
[4].

В основу расчетов положена формула, приведен-
ная в Рекомендациях МКРЗ, Публикации 60 [6] и
НРБ-99 [4]: 

E = Wt × Ht, (1)

где E – эффективная доза (на организм), Wt – ткане-
вой весовой множитель (для соответствующей груп-
пы органов/тканей), Ht – эквивалентная доза (на
соответствующий орган).

И в Публикации 60 МКРЗ, и в НРБ-99 все орга-
ны и ткани разделены на четыре группы, в каждой из
которых они имеют одинаковый и определенный для
этой группы тканевой весовой множитель. Важно
подчеркнуть, что сумма всех весовых тканевых мно-
жителей равна 1 [6]. 

Формула (1) для условий внутреннего альфа-об-
лучения от инкорпорированного 239Pu, очевидно,
должна приобретать такой вид:

E = Wлег×Hлег+Wпеч×Hпеч+Wскел×Hскел+Wост×Hост. (2)

Анализ показал, что стандартные значения Wt

лучше коррелируют со значениями коэффициентов
эксцесса абсолютного риска EAR/104 ч.-л./Зв для
разных органов в когорте LSS, чем со значениями
коэффициентов относительного риска ERR/Зв для
тех же органов (значения параметров риска взяты из
[14]). Поэтому было решено использовать аналогич-
ный подход к подбору значений Wt для когорты
“Маяка” с использованием показателей смертности
от рака как органов основного депонирования (ООД)
239Pu, так и остальных органов суммарно, а также
рассчитанных для ООД плутония значений
EAR/104 ч.-л./Зв [1, 7, 8, 12]. 

Подбор значений Wt для когорты “Маяка” про-
изводили следующим образом. В табл. 1 приведены
данные по числу смертей от рака разных органов (для
сравнения приведены аналогичные данные для ко-
горты LSS) и их соотношения в долях 1. Видно, что
доля по ракам разных органов в когорте “Маяка” как
по числу всех умерших, так и по эксцессу смертей за
счет 239Pu довольно близка (разница в 2 раза приемле-
ма для решения поставленной задачи) и существенно
отличается от аналогичного соотношения для когор-
ты LSS. 
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Приведенные в табл. 1 общепринятые значения
Wt для указанных органов приемлемо соответствуют
долям умерших от рака этих органов в когорте LSS и
плохо коррелируют в целом с аналогичными показа-
телями в когорте “Маяка”. Однако взять значения Wt

для когорты “Маяка” на основании только соотно-
шения смертей от рака ООД 239Pu было бы непра-
вильно, учитывая значительную неравномерность
распределения по этим органам и, следовательно,
различную дозовую нагрузку на них. В табл. 2 пред-
ставлены данные, отражающие это обстоятельство,
и, кроме того, учитывая сложность оценки эквива-
лентных доз в ООД плутония, – расчетные данные
по соотношению этих доз на основании Публикации
68, Рекомендаций МКРЗ [10].

Как следует из табл. 2, между оценками эквива-
лентных доз в ООД 239Pu по данным ПО “Маяк” и по
рекомендованым МКРЗ committed equivalent dose co-

efficients (CEDC) имеется заметное расхождение, но
и те и другие свидетельствуют о неравномерности об-
лучения этих органов и необходимости коррекции
значений Wt для когорты “Маяка”. Такая коррекция

отражена в табл. 3, в которой представлены наборы
значений Wt для когорты “Маяка”, подобранные на

разных основаниях с учетом смертности от рака ООД
плутония и дозовых нагрузок на них, а также смерт-
ности от рака всех остальных органов. С целью оцен-
ки того, как влияет неучет какой-то доли раков (на-
пример, раков всех остальных, за исключением ООД
плутония, органов) на подбор Wt, на оценки эквива-

лентной дозы на легкое и эффективной дозы, ис-
пользовали выраженные в долях 1 коэффициенты
эксцесса абсолютного риска смерти от рака ООД
плутония (EAR/104 ч.-л./Зв) для персонала плуто-
ниевого завода ПО “Маяк”. 
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Таблица 1

Смертность от рака разных органов в когортах ПО ”Маяк” и LSS

 
 

Смертность от рака 
По органам Остальные 

органы Легкие Печень Скелет 
Число умерших по 2000 г. (Р/х+Пл1, 1948–1972 гг.2, м+ж)* 464 53 25 502 
Доля умерших (когорта «Маяка») 0,45 0,05 0,02 0,48 
Число умерших за счет 239Pu (наблюдаемое минус ожидаемое)* 73 15 9 67* 
Доля за счет 239Pu (когорта «Маяка») 0,45 0,1 0,05 0,4 
Число умерших (1950–1990), м+ж, в когорте LSS**  939 140 32 5996 
Доля умерших (когорта LSS) 0,13 0,02 0,004 0,845 
Значения Wt, приведенные в НРБ^99 и Публикации 60 МКРЗ 0,12 0,05 0,01 0,82 

 1 – Р/х – радиохимический завод, Пл – Плутониевый завод (ПО “Маяк”)
2 – временной интервал приема на работу
* – данные из работ [3, 5–6,11–12]
**– данные из работы [10]

Таблица 2

Соотношение эквивалентных доз альфа-облучения в органах основного депонирования 239Pu 
у персонала ПО “Маяк” [3] и расчетных по рекомендации МКРЗ эквивалентных доз 239Pu 

при ингаляционном поступлении радионуклида

 
 

Соотношение эквивалентных доз  по органам 
Органы основного депонирования 239Pu Остальные 

органы Легкие Печень Скелет 
Усредненное соотношение измеренных у персонала 
ПО «Маяк» эквивалентных доз 239Pu 

1 1 6  

Соотношение расчетных эквивалентных доз 
(ПГП* CEDC**) 

1 0,46 2,15 0,01 
* – ПГП: предел годового поступления (взято значение 1300 Бк/год для плохо растворимых соединений 239Pu класса М из НРБ-99 [4] как
более согласующееся с данными об органных дозах дозиметрической службы ПО “Маяк”).
**– CEDC: Committed Equivalent Dose Coefficients для разных органов и тканей, рекомендованы для расчета эквивалентных доз за 50-
летний период для рабочего персонала при ингаляционном поступлении плохо растворимых соединений 239Pu [10].



Подобранные наборы значений Wt для когорты
“Маяка” далее будем обозначать по их сумме для
ООД плутония, оказавшейся важной характеристи-
кой каждого набора. 

Результаты

Критериями большей/меньшей адекватности по-
добранных наборов Wt (по сравнению с набором для
когорты LSS) для оценки канцерогенного эффекта
239Pu, вероятно, могли бы служить:
1. Степень сходства/различия коэффициентов

EAR/104 ч.-л./Зв* для органов основного депони-
рования (ООД) 239Pu.

2. Качество аппроксимации зависимости EAR/104 ч.-
л. смертности по раку ООД 239Pu от произведения
эквивалентной дозы на Wt для данного органа (это
произведение, являющееся частью общей эффек-
тивной дозы, далее для краткости будем именовать
тканевой эффективной дозой). 
На рис. 1 представлены данные о вычисленных

значений EAR/104 ч.-л./Зв при использовании раз-
ных наборов Wt. Видно, что наибольший разброс
коэффициентов абсолютного риска на единицу тка-
невой эффективной дозы получен для набора стан-
дартных Wt (Σ 0,18 для ООД плутония). Все три набо-
ра, подобранные на основании анализа данных по
когорте “Маяка” (см. табл. 3), дали существенно
меньший разброс. Это свидетельствует в пользу
большей адекватности предложенных значений Wt

по сравнению с набором для когорты LSS. 

Для построения зависимости доза–эффект ис-
пользовали приводимое в работе [8] варьируемое
разбиение единого массива данных о смертности от
рака ООД плутония по 2–3 параметрам из 7 учиты-
ваемых: производство (реакторное, служившее свое-
образным контролем ввиду отсутствия контакта с
239Pu, радиохимическое или плутониевое), пол, срок
начала работы (1948–1958 или 1959–1972 гг). При
этом для каждой выделенной по указанным парамет-
рам группировки из всего массива данных приводит-
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* Зв – здесь часть эффективной дозы, приходящаяся на соответ-
ствующий орган)

На основании чего выбраны Wt 

Значения Wt

Органы основного депонирования (ООД) 239Pu 
Остальные 

органы 
Сумма 

Wt

Легкие Печень Скелет 
Сумма Wt 
для ООД 

  

Доля числа смертей от рака за счет 239Pu на Р/х  
и Пл заводах с поправкой на соотношение  
эквивалентных доз по оценке дозиметрической 
службы «Маяка» (см. табл. 1 и 2) 

0,45 0,1 
0,01 

(0,055:6) 
0,56 0,44* 1,0 

Доля числа смертей от рака за счет 239Pu на Р/х  
и Пл заводах с поправкой на соотношение 
расчетных эквивалентных доз (см. табл. 1 и 2) 

0,45 
0,2 

(0,09:0,46) 
0,025 

(0,055:2,15) 
0,675 0,325* 1,0 

Доля EAR/104ч.^л.. Зв по Плутониевому заводу 0,82 0,16 0,02 1,0 – 1,0 

 

Таблица 3

Наборы Wt для органов основного депонирования 239Pu и для остальных органов, рассчитанные
по разным основаниям для когорты ПО “Маяк” 

* – значение Wt скорректировано таким образом, чтобы общая сумма Wt равнялась 1,0. Некоторые значения Wt округлены.

Рис. 1. Значения EAR/104 ч.-л.⋅Зв* для органов основного
депонирования 239Pu при разных наборах Wt (* – единица

взвешенной эквивалентной дозы для органа/ткани)



ся и соответствующая этой группировке усредненная
доза, что делает возможным построение зависимости
доза–эффект. По приводимой поглощенной дозе
рассчитывали сначала эквивалентную, а затем ткане-
вую эффективную дозу. Используя данные о смерт-
ности от рака (наблюдаемой и ожидаемой) и число
человеко-лет наблюдения, рассчитывали эксцесс аб-
солютного риска (EAR/104 ч.-л.).

Визуально наиболее корректной представляется
аппроксимация рассматриваемой дозовой зависимо-
сти полиномом 2-й степени. На рис. 2 приведена ли-
нейно-квадратичная аппроксимация дозовой зави-
симости EAR/104 ч.-л. смертности от рака с исполь-
зованием двух наборов Wt (одного, состоящего из
стандартных значений Wt с суммой Wt 0,18, и другого,
с суммой Wt 0,675, подобранного для когорты “Мая-
ка”). При использовании набора Wt (0,675) качество
аппроксимации представляется более высоким, хотя
это заключение нуждается, конечно, в объективной
математической оценке. Важно отметить, что при
всех наборах Wt (включая набор для LSS) определяет-
ся квазипорог (пересечение линейной зависимости
«доза – EAR/104 ч.-л.» с осью абсцисс на уровне не-
которого значения дозы, заметно отличного от 0,
правда, без статистической оценки достоверности
такого отличия). Его величина (центральная оценка)
зависит как от Σ Wt для ООД 239Pu, так и от соотноше-
ния Wt для этих органов, и изменяется в пределах

205–659 мЗв. При использовании всех наборов Wt

для когорты “Маяка” определяется более высокое
значение квазипорога по сравнению со стандартным
набором Wt. Наиболее адекватной представляется
оценка квазипорога в районе 500–600 мЗв хрониче-
ского смешанного внутреннего альфа- и внешнего
гамма-излучения. К сожалению, по представленным
в работе [8] данным не представляется возможным
рассчитать, какому уровню ежегодного поступления
239Pu в организм эта доза соответствует. 

В целом, приведенный анализ свидетельствует об
оправданности использования для оценки показате-
лей радиоканцерогенного действия 239Pu в терминах
эффективной дозы иного набора Wt, чем стандарт-
ный набор, подобранный по данным когорты LSS. 

Обсуждение

Рассмотрим связь между эквивалентной дозой на
легкое и эффективной дозой на организм в зависимо-
сти от использования разных наборов Wt в условиях
действия 239Pu. Фактически речь идет о том, как отра-
зится (и отразится ли?) изменение набора Wt для рас-
чета эффективной дозы при действии 239Pu на соотно-
шении двоих регламентируемых НРБ-99 параметров:
ПГП (предела годового поступления) и предела эф-
фективной дозы. Т.к. ПГП можно связать с эквива-
лентной дозой на легкое (критический орган), ис-
пользуя рекомендованные МКРЗ сommitted equivalent
dose coefficient’s (CEDC), то можно трансформиро-
вать поставленный вопрос в выяснение связи между
эквивалентной дозой на легкое (в дальнейшем Hлегк) и
эффективной дозой на организм (в дальнейшем E).

Для выяснения указанной связи использовали
формулу (2) двумя способами. В одном случае вы-
числяли значение Hлегк при разных наборах Wt, беря
за константу E = 20 мЗв/год и выражая эквивален-
тные дозы ООД плутония в долях легочной дозы (со-
отношение эквивалентных доз для органов выводили
из соотношения CEDC, причем использовали коэф-
фициенты для плохо растворимых соединений плу-
тония). 

Например (для набора 0,18): 

20 мЗв/год = Нлегк×0,12+0,46Нлегк×0,05+
+2,15Нлегк×0,01+0,01Hлегк×0,82,

откуда Нлегк = 20 мЗв/год : 0,1727 = 115,8 мЗв/год. 

Далее (для набора 0,56): 

20 = Нлегк×0,45+0,46 Нлегк×0,1+2,15 Нлегк×0,01+
+0,01 Нлегк×0,44, 

откуда Нлегк = 20 мЗв/год : 0,5219 = 38,3 мЗв/год.
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Рис. 2. Зависимости EAR/104 ч.-л. смертности от рака в
органах основного депонирования 239Pu от эффективной

тканевой дозы при использовании разных наборов Wt



И также еще с двумя оставшимися наборами Wt. 
В другом случае определяли значение Е при раз-

ных наборах Wt, беря за константу Нлегк = 103 мЗв/год
(ПГП×СEDCлегк = 1300 Бк/год×7,9⋅10-5 Зв/Бк = 0,103
Зв/год), а эквивалентные дозы для органов – как
сказано выше ( ПГП×CEDCтк). 

Например, (для набора 0,675): 

Е = 103 мЗв/год×0,45+47 мЗв/год×0,2+ 
+221 мЗв/год×0,025+1,2 мЗв/год×0,325 =
= 61,7 мЗв/год 

Аналогичный расчет с другими наборами Wt.
В результате были получены два ряда значений:

Нлегк при фиксированном Е = 20 мЗв/год и Е при
фиксированном Нлегк = 103 мЗв/год. Их зависимости
от величины набора Wt представлены на рис. 3. Как
видим, с увеличением суммы Wt происходит сближе-
ние Ht и Е за счет приближения рассчитываемого по-
казателя к показателю, взятому как константа. При
наборе Wt (1,0) рассчитываемый показатель практи-
чески совпадает с показателем-константой. Получа-
ется, что примерно удовлетворяющее требованиям
НРБ-99 соотношение двух параметров действия 239Pu
(17,9 мЗв/год по эффективной дозе на организм и
115,8 мЗв/год по эквивалентной дозе на легкое) име-
ет место только в случае стандартного набора Wt, что
не соответствует характеру и типу лучевого воздей-
ствия инкорпорированного 239Pu. Разрешение этого
парадокса представляет немалые трудности. 

Действительно, если мы признаем, что при су-
ществующем ПГП, составляющем 1300 Бк/год
(класс М по НРБ-99), не превышается эффектив-
ная доза на организм, равная 20 мЗв/год, то тогда
оказывается завышенной рекомендованная МКРЗ
предельная величина эквивалентной дозы в 100 мЗв
для любого внутреннего органа (для всех наборов
Wt, кроме стандартного 0,18, она не превышает,
судя по рис. 3, 40 мЗв/год). Если же при суще-
ствующем ПГП действительно достигается Нлегк =
103 мЗв/год, то тогда эффективная доза на орга-
низм составляет как минимум 50 мЗв/год и суще-
ственно превышает существующий норматив 20
мЗв/год. Возникает вопрос о том, как подбирались
соответствующие коэффициенты для расчета, ис-
ходя из ПГП, эквивалентных доз на органы и эф-
фективной дозы на организм. Во всяком случае,
приводимый в рекомендациях МКРЗ effective dose
coefficient (в НРБ-99 – дозовый коэффициент), ис-
пользуемый для расчета эффективной дозы из ПГП
и равный 1,5⋅10-5 Зв/Бк (type S по номенклатуре
МКРЗ), легко выводится путем сложения произве-
дений CEDCтк×Wтк (для LSS). Отсюда следует, что
EDC/ДК связан с Wt (для LSS) и с переменой набо-
ра Wt изменится расчетная величина эффективной
дозы при том же ПГП.

В создавшейся ситуации, по-видимому, должен
быть сделан выбор в пользу большей обоснованно-
сти либо рекомендуемого норматива эквивален-
тной дозы на легкое (100 мЗв/год), либо суще-
ствующего норматива эффективной дозы на орга-
низм (20 мЗв/год). Их совместное использование в
качестве взаимозаменяемых (взаимодополняемых)
нормативов радиационной безопасности при кон-
такте с плутонием оказывается, как показывает
приведенный анализ, противоречивым. Об этом же
свидетельствует неоправданно большой разрыв
между эквивалентной дозой на легкое и эффектив-
ной дозой на организм.

Если исходить из полученной и указанной выше
оценки дозовой величины квазипорога канцероген-
ного эффекта инкорпорированного 239Pu в районе
600 мЗв как наиболее реалистичной, то относя его к
усредненному сроку накопления в 35 лет (ориенти-
ровочная расчетная оценка), получим 17 мЗв/год.
Это близко к существующему нормативу эффектив-
ной дозы 20 мЗв/г. При использовании в этом случае
наиболее адекватного набора Wt (Σ 0,675: Wлегк=0,45,
Wпеч=0,2, Wскел=0,025) получаем предел эквивален-
тной дозы на легкое в районе 34 мЗв/год. Требует ли
это пересмотра ПГП, или наоборот – пересмотра
соответствующих коэффициентов пересчета ПГП в
эквивалентные дозы, должен показать анализ.
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Рис. 3. Зависимости эквивалентной дозы в легком
(при постоянной эффективной дозе 20 мЗв/год) 

и эффективной дозы (при постоянной эквивалентной
дозе/легкое 103 мЗв/год) от суммы Wt для органов 

основного депонирования 239Pu



В работе [13] был затронут вопрос об эффектив-
ной дозе как единственном показателе, регламенти-
рующем годовой предел поступления радионуклидов
в организм человека согласно Публикации 61 МКРЗ
[9]. Проанализировав расчетные данные по отноше-
нию эквивалентных доз в разных органах к предель-
но-допустимой эффективной дозе для 1148 соедине-
ний 383 радионуклидов, автор [13] обнаружил, что
для отдельных радионуклидов (очевидно, с селектив-
ным распределением по организму) эквивалентные
дозы в разных органах могут достигать весьма значи-
тельных величин, причем норматив в 20 мЗв/год по
эффективной дозе не будет превышен. То, что такой
парадокс оказался возможным по причине использо-
вания при расчете эффективных доз стандартных
тканевых множителей, осталось автором незамечен-
ным. Максимально возможные эквивалентные дозы
для разных органов и тканей автор обозначил как до-
пустимые, переносимые (permissible), сославшись в
то же время на рекомендацию МКРЗ ограничивать
эквивалентную дозу для любого органа величиной
100 мЗв/год [6]. 

Такой выход из указанной ситуации представля-
ется далеким от оптимального по следующим причи-
нам. Во-первых, опять вместо одного регламенти-
рующего показателя появляется и второй, а именно
эквивалентная доза на орган. Во-вторых, для разных
органов создается неодинаковый запас прочности
(т.е. различная удаленность толерантной дозы от
установленной границы в 100 мЗв). Наконец, в
третьих, если исходить из того, что доза 100 мЗв/год
допустима для любого органа, и из принципа незави-
симости канцерогенного эффекта в разных органах,
то разрыв между допустимой дозой 20 мЗв/год при
равномерном тотальном облучении организма и
100 мЗв/год при селективном облучении отдельных
органов представляется неоправданно большим и
свидетельствующим о крайней заниженности преде-
ла эффективной дозы 20 мЗв/год.

Вообще-то логика использования стандартных
тканевых весовых множителей для расчета эффек-
тивной дозы даже в случае селективно распределяю-
щихся по организму радионуклидов понятна. За счет
этого используется резерв, возникающий в результа-
те выпадения из радиационного воздействия ряда
органов. Общая частота возникновения раков, хотя
бы и виртуальная, при таком подходе к расчету эф-
фективной дозы должна остаться такой же, как и при
тотальном равномерном облучении организма, оче-
видно за счет более высокой частоты возникновения
опухолей в облучаемых органах. Это рассуждение ка-
жется безупречным лишь при условии однотипной
линейной беспороговой зависимости индуцирова-
ния раков для всех органов. Но если среди органов с

селективным накоплением радионуклида будут пре-
обладать более радиочувствительные ткани, или до-
зовая зависимость частоты возникновения рака для
них будет выражена линейно-квадратичной функци-
ей (что весьма вероятно, особенно в начальной части
дозовой кривой), то повышение эквивалентных доз
для таких органов может обернуться и более высоким
суммарным возникновением опухолей. 

Еще более неприятная ситуация возникает в
случае справедливости пороговой концепции ра-
диоканцерогенного эффекта. Тогда повышение эк-
вивалентных доз в отдельных органах с селективно
накапливающимися в них радионуклидами может
привести к превышению порога и вместо виртуаль-
ного риска можно получить реальное повышение
частоты возникновения злокачественных новооб-
разований. Вопрос заключается в том, при каких
условиях в плане варьирования наборов тканевых
весовых множителей и величины их суммы в набо-
ре может быть достигнуто уравнивание суммарного
канцерогенного риска между равномерным тоталь-
ным и неравномерным субтотальным/локальным
облучением. Ответ на этот вопрос, по-видимому,
зависит от вида дозовой зависимости/наличия по-
рога в регламентируемой нормами радиационной
безопасности области малых доз. 

Итак, в чем может состоять проигрыш и выи-
грыш в случае принятия системы варьируемых набо-
ров тканевых весовых множителей для ситуаций с
разной равномерностью лучевого воздействия на ор-
ганизм? Проигрыш в том, что это разрушает суще-
ствующую унифицированную систему расчета эф-
фективной дозы на базе единого для всех ситуаций
набора тканевых весовых множителей и, по-видимо-
му, упраздняет единый предел эффективной дозы.
Выигрыш в том, что устраняется большой разрыв
между допустимой эквивалентной дозой на отдель-
ный орган и эффективной дозой, сближаются коэф-
фициенты радиационного риска для разных органов,
оказывается возможным использование эффектив-
ной дозы в качестве единственного нормируемого
показателя радиационной безопасности. 
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РЕ ФЕ РАТ
Цель: Оценить состояние костномозгового кроветворения и

костной ткани у носителей труднотранспортабельных соедине-
ний плутония-239 в зависимости от его содержания в организме.

Материал и методы: Проведен анализ состояния костномоз-
гового кроветворения и костной ткани у 100 носителей плутония
по составу периферической крови, пунктатов и трепанатов кост-
ного мозга. Статистическая обработка материала проводилась с
помощью программы Statistica.

Результаты: Независимо от содержания в пределах от 3,7 до
1480 Бк (0,1–40,0 нКи) труднотранспортабельных соединений
плутония-239 в организме средние показатели периферической
крови находятся в пределах границ физиологической нормы.
При превышении предельно допустимого содержания в организ-
ме этого радионуклида – 1480 Бк (40 нКи) – отмечаются стати-
стически значимое (р < 0,05) снижение уровня гемоглобина и
эритроцитов, а также лимфоцитов (р < 0,09) периферической
крови. У носителей плутония с развившимся пневмосклерозом
выявлено статистически значимое (р < 0,05) повышение уровня
лейкоцитов,  палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов,
а также моноцитов, что, вероятнее всего, обусловлено частыми
воспалительными процессами, сопровождающими течение
пневмосклероза. С увеличением содержания плутония в орга-
низме в костном мозге растет риск развития микроочаговой ги-
поплазии. В единичных случаях в цитологическом составе кост-
ного мозга определяются признаки диспластических изменений
в гранулоцитарном и эритроидном ростках. Частота развития
остеодисплазий статистически значимо (р < 0,05) связана с коли-
чественным содержанием плутония в организме.

Заключение: Минимальная доза, при которой развиваются
микроочаговая гипоплазия костного мозга и остеодисплазия, на-
ходится в пределах 2,2–6,5 Зв на костную ткань, когда содержа-
ние плутония в организме менее 592 Бк (16,0 нКи).

Ключевые слова: носители плутония, пневмосклероз, перифе-
рическая кровь, микроочаговая гипоплазия, костный мозг, кость,
остеодисплазия

ABS TRACT
Purpose: To estimate the condition of bone-marrow hemopoiesis

and bone tissue in persons with internal contamination to low-trans-
portable combinations of Pu-239 in dependence of its body burden.

Material and methods: The peripheral blood counts, biopsy and
puncture samples of 100 persons with Pu-239 body burdens  were ex-
amined to analyse the condition of bone-marrow hemopoiesis and
bone tissue applying Statistica software.

Results: It has been found that regardless of Pu-239 body burden
(37–1480 Bq) the average counts of peripheral blood stay within the
boundaries of physiological norm. When the maximum permissible
body burden is exceeded (>1480 Bq), the statistically relevant count
decline of hemoglobin, erythrocytes (р<0.05) and lymphocytes
(р<0.09) of peripheral blood is recorded. Pu-239 contaminated persons
diagnosed with pneumosclerosis demonstrate statistically confident
(р<0.05) increase of polymorphonuclear neutrophils and monocytes,
which can be explained by pneumosclerosis specific inflammatory
processes. The incidence rate of micro-area hypoplosia is increased to-
gether with the Pu-239 body burden. There are isolated instances of
dysplastic changes in erythroid and globular leukocyte lines. The rate of
osteodysplasia development shows statistically confident dependence
against Pu body burden.

Conclusion: The minimum dose for micro-area bone-marrow hy-
poplasia and osteodysplasia development is within the range of
2.2–6.5 Sv (the body burden of < 592 Bq).

Key words: Pu body burden, pneumosclerosis, peripheral blood, mi-
cro-area hypoplasia, bone marrow, bone, osteodisplasia
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Введение

Метаболизм плутония в организме зависит от
путей его поступления и его физико-химических
свойств [3, 10, 14 18, 21, 25]. Наиболее часто плуто-
ний-239 попадает в организм ингаляционным путем
или через раневую поверхность. Особенности рас-
пределения в организме различных соединений
плутония обусловлены, в первую очередь, их неоди-
наковой склонностью к гидролизу в крови. Для
труднотранспортабельных соединений плутония,
которые являются предметом нашего изучения,
критическим органом являются легкие. Покидая
легкие по лимфатическим сосудам, радионуклид за-
держивается в лимфоузлах легкого, трахеи и средо-
стения и там остается на длительный срок. Еще мед-
леннее этот радионуклид поступает в кровеносные
сосуды. Позднее происходит его селективное, дол-
говременное депонирование в печени, костях и
яичках [23, 26].

Анализ экспериментальных и клинических дан-
ных позволяет предположить, что поступление раз-
личных по степени транспортабельности соедине-
ний плутония в кроветворные органы происходит по
одной схеме [2, 5, 16].

Как показали наши исследования [17], наиболее
характерными последствиями хронического воз-
действия растворимых соединений плутония-239 на
кроветворную ткань являются мозаичность структу-
ры костного мозга, развитие микроочаговой гипо-
плазии и остеодиспластические изменения. Специ-
фика локализации данного радионуклида в костной
и кроветворной тканях создает резко выраженную
неравномерность облучения, что приводит к очаго-
вости поражения костного мозга с развитием зон
компенсаторной гиперплазии. Вследствие этого
функциональное состояние гемопоэза остается
вполне компенсированным. Средние показатели
периферической крови у носителей плутония нахо-
дятся в пределах границ физиологической нормы
[13, 29].

Материал и методы

Проведен анализ состояния здоровья и костно-
мозгового кроветворения у 100 работников Сибир-
ского химического комбината. У большинства из них
стаж работы составлял 10–20 и более лет. Начало ра-
боты приходилось на 1961–1965 гг. Доза внешнего
гамма-излучения составляла, по данным физической
дозиметрии, 10–380 мЗв.

Помимо ингаляционного поступления труднот-
ранспортабельных соединений плутония-239, у 41
человека имели место кожные раны или так называе-
мые “наколы”. 

По количественному содержанию плутония в ор-
ганизме были выделены три группы пациентов:
I – от 3,7 до 592 Бк (от 0,1 до 16,0 нКи) (25 человек);
II – от 592 до 1480 Бк (от 16,0 до 40,0 нКи) (40 чело-

век);
III – 1480 Бк ( 40,0 нКи) (35 человек).

Из всего контингента носителей плутония дозы
на легкие и костную ткань определены сотрудником
ГНЦ – Института биофизики А.А. Молокановым
только у 41 человека. Они распределялись следую-
щим образом:
I группа: легкие – 0,9–9,5 Зв, кость – 0,6–6,5 Зв

(9 пациентов);
II группа: легкие – 7,0–17,0 Зв, кость – 7,0–21,0 Зв

(13 пациентов);
III группа: легкие – 18,0–180,0 Зв, кость –

22,0–200,0 Зв (19 пациентов).
Костный мозг исследовали с помощью прижиз-

ненной трепанобиопсии и пункции (у некоторых
лиц неоднократно) в течение 20–30 лет наблюдения
(всего 155 биоптатов). Возраст носителей плутония
на момент обследования находился в интервале
31–70 лет.

Результаты анализов периферической крови и
костного мозга за весь период наблюдения обработа-
ны на ЭВМ с помощью программы Statistica.

Результаты и обсуждение

Для решения вопроса о влиянии низких уровней
облучения на гемопоэз наибольшее значение имеет
оценка состояния крови в целом у всей когорты но-
сителей плутония.

При сравнительной оценке показателей перифе-
рической крови при разном содержании плутония в
организме было выявлено, что средние значения
уровней гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов,
нейтрофилов и лимфоцитов, а также тромбоцитов
находятся в пределах границ физиологической нор-
мы (табл. 1). Наиболее низкими оказались показате-
ли лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов в группе
лиц с максимальным содержанием плутония – свы-
ше 1480 Бк (40 нКи), что свидетельствует о наличии
цитопенических состояний у отдельных носителей
радионуклида.

Неожиданным результатом явилось статистиче-
ски достоверное (р<0,05) снижение уровня гемогло-
бина и эритроцитов у носителей плутония в количе-
стве, превышающем предельно допустимые уровни
для работающего персонала (>1480 Бк) [11], по срав-
нению с группой лиц с минимальной (<592 Бк) ин-
корпорацией радионуклида. В то же время кажется
вполне логичным некоторое снижение числа лимфо-
цитов (р<0,09) при содержании плутония в организ-
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ме, превышающем 1480 Бк (доза на легкие –

≥22,0 Зв). Анализ образцов тканей при аутопсии

участников манхеттенского проекта показал высокое

содержание труднотранспортабельных соединений

плутония в легочных лимфоузлах по сравнению с

легкими, печенью и костями [21]. По данным других
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Таблица 1

Показатели периферической крови у носителей плутония-239
с разным его содержанием в организме

Показатель 

Содержание PuU239 в организме 
<592 Бк (<16,0 нКи) 592–1480 Бк (16–40,0 нКи) >1480 Бк (>40,0 нКи) 

Группа I Группа II Группа III 
M m σ min–max M m σ minUmax M m σ min–max 

Эритроциты (×1012/л) 4,8 0,07 0,33 3,7U5,5 4,63 0,06 0,38 3,72–5,62 4,6* 0,06 0,35 3,6U5,4 
Гемоглобин (г/л) 151,8 1,78 8,9 136,7–170,0 148,3 1,6 10,14 123,0–168,3 146,6* 1,52 9,00 118,5–164,3 
Ретикулоциты(‰) 3,53 0,38 1,93 1,0–8,7 4,3 0,43 2,66 0,5–11,7 3,83 0,27 1,58 1,0–8,0 
Тромбоциты (×109/л) 222,6 8,8 43,9 120,3–334,0 236,3 5,85 36,5 172,0–328,0 239,0 5,2 30,2 170,6–296,7 
Лейкоциты (×109/л) 6,93 0,32 1,60 5,0–10,0 6,89 0,25 1,58 4,4–11,78 6,97 0,27 1,58 3,0–10,2 
Нейтрофилы (×109/л) 3,97 0,22 1,12 2,5–7,0 4,0 0,18 1,13 1,96–7,18 4,06 0,18 1,08 1,5–7,0 
Палочкоядерные 
нейтрофилы (×109/л)  

0,14 0,01 0,08 0,12–0,30 0,17 0,2 0,15 0,01–0,77 0,15 0,02 1,0 0,02–0,5 

Сегментоядерные 
нейтрофилы (×109/л) 

3,83 0,21 1,06 2,44–6,74 3,83 0,17 1,05 1,87–6,9 3,91 0,2 1,0 1,5–6,8 

Эозинофилы (×109/л) 0,20 0,02 0,13 0–0,50 0,21 0,02 0,13 0–0,62 0,18 0,02 0,13 0,05–0,66 
Базофилы (×109/л) 0,03 0,007 0,04 0–0,14 0,04 0,008 0,06 0–0,24 0,04 0,005 0,03 0–0,13 
Лимфоциты (×109/л) 2,23 0,16 0,78 1,11–4,14 2,14 0,09 0,58 1,1–3,8 1,93** 0,08 0,52 0,74–3,4 
Моноциты (×109) 0,51 0,03 0,17 0,25–0,84 0,5 0,03 0,19 0,2–1,05 0,55 0,04 0,21 0,12–1,02 
СОЭ (мм/ч) 8,35 4,2 8,4 2,0–22,0 10,7 1,06 6,04 2,64–32,0 8,77 1,2 6,4 2,5–19,7 

 Примечание: M – среднее, m – стандартная ошибка среднего, σ– средне-квадратичное отклонение, min–max – минимальное и
максимальное значения показателя в группах пациентов. Обнаружены различия показателей между группами носителей плутония-239
при следующих уровнях значимости: * – p<0,05; ** – p<0,09.

Таблица 2

Показатели периферической крови носителей плутония-239 
с заболеванием пневмосклерозом и без него

Показатель
 Пациенты с пневмосклерозом Пациенты без пневмосклероза 

M m σ min–max M m σ min–max 
Эритроциты (×1012/л) 4,63 0,04 0,38 3,55–5,61 4,69 0,06 0,33 4,04–5,29 
Гемоглобин (г/л) 148,27 1,15 9,85 118,5–170,0 149,57 1,74 8,88 130,0–164,2 
Ретикулоциты(‰) 3,99 0,26 2,23 1,0–11,7 3,8 0,4 1,99 0,5–8,56 
Тромбоциты (×109/л) 231,9 4,44 37,64 120,3–328,0 238,7 6,78 34,6 175,0–334,0 
Лейкоциты (×109/л) 7,06* 0,17 1,49 4,65–11,78 6,30* 0,33 1,70 2,95–10,7 
Нейтрофилы (×109/л) 4,17* 0,12 1,06 1,96–7,18 3,57* 0,22 1,11 1,53–7,06 
Палочкоядерные 
нейтрофилы (×109/л)  

0,18* 0,014 1,128 0,02–077 0,09* 0,01 0,05 0,013–0,26 

Сегментоядерные 
нейтрофилы (×109/л) 

3,99* 0,12 0,99 1,87–6,76 3,47* 0,21 1,09 1,50–6,90 

Эозинофилы (×109/л) 0,20 0,02 0,13 0–0,66 0,2 0,02 0,12 0,07–0,44 
Базофилы (×109/л) 0,04 0,005 0,005 0–0,24 0,04 0,08 0,04 0–0,14 
Лимфоциты (×109/л) 2,1 0,08 0,66 0,74–4,14 2,04 0,10 0,52 1,12–3,27 
Моноциты (×109) 0,55* 0,02 0,19 0,12–1,02 0,44* 0,038 0,19 0,2–1,05 
СОЭ (мм/ч) 9,46 0,67 5,34 1,6–32,0 9,2 0,97 4,54 2,64–18,5 

 Примечание: M – среднее, m – стандартная ошибка среднего, σ– среднее квадратичное отклонение, min–max – минимальное и
максимальное значения показателя в группах пациентов; *– статистически достоверные различия показателей между группами
носителей плутония-239 при уровне значимости p<0,05.



исследователей [12, 13] было также выявлено стати-
стически значимое (р<0,05) снижение количества
лимфоцитов периферической крови при максималь-
ной дозе на трахеобронхиальные лимфоузлы
(>10,0 Гр) и легкие (>0,4 Гр).

Поскольку структура заболеваемости во всех трех
группах была схожей (хронический бронхит, ишеми-
ческая болезнь сердца, гипертоническая болезнь, за-
болевания желудочно-кишечного тракта, пневмос-
клероз и др.), мы сочли возможным провести срав-
нительный анализ показателей крови у лиц с плуто-
ниевым пневмосклерозом и без него (табл. 2). В ре-
зультате этого анализа было выявлено, что у носите-
лей плутония с развившимся пневмосклерозом отме-
чается статистически значимое (р<0,05) повышение
количества лейкоцитов, палочкоядерных и сегмен-
тоядерных нейтрофилов, а также моноцитов, что, не-
сомненно, свидетельствует о наличии воспалитель-
ного компонента. О том, что плутониевый пневмос-
клероз II и III степени тяжести нередко сопровожда-
ется воспалительным процессом, сообщается в ряде
работ [1, 7].

Гистологическое исследование структуры кост-
ного мозга в эксперименте при внутривенном введе-
нии растворимых соединений плутония показало
крайне своеобразные изменения. При неравномер-
ности распределения плутония в костном мозге раз-

виваются зоны атрофии, гиперплазии и даже мета -
плазии [8]. Аналогичные изменения были выявлены
и при прижизненной трепанобиопсии костного моз-
га у носителей растворимых соединений плутония
[17]. 

Несмотря на разные цепочки переноса (по прио-
ритету депонирования) растворимых и труднора-
створимых (труднотранспортбельных) соединений
плутония-239 механизмы формирования патологи-
ческих процессов в кроветворном органе схожи. Экс-
периментальные исследования свидетельствуют о
крайне неравномерном распределении плутония-239
в костных структурах [8, 27].

Результаты гистологического исследования
биоптатов костного мозга представлены в табл. 3.
При инкорпорации труднотранспортабельных сое-
динений в костном мозге выявляется весьма поли-
морфная картина перестроечных процессов с раз-
личным соотношением атрофических и диспласти-
ческих компонентов. Наиболее характерным изме-
нением является мозаичность структуры, которая
выражается в неравномерном чередовании участ-
ков кроветворной паренхимы (нередко гиперпла-
зированных) и обширных полей жировой ткани. В
зонах кроветворной ткани иногда определяются
массивные участки бесклеточного склероза, заме-
щающие паренхиму, очаги грубоволокнистой фиб-
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Таблица 3

Сравнительная характеристика состояния кроветворной и костной ткани 
у носителей плутония-239 в зависимости от его содержания в организме

Группа I II III 
Cодержание радионуклида в организме, Бк <592 592–1480 >1480 
Количество наблюдений 25 40 35 

Кроветворная ткань 
нормальная структура 5 2 1 
мозаичность структуры (с различным соотношением кроветворной и жировой тканей): 
− гиперплазия 
− нормальное содержание паренхимы 
− микроочаговая гипоплазия 

 
5 
6 
9 

 
1 

17 
19 

 
6 

10 
18 

Строма 
норма 13 22 17 
бесклеточный склероз 5 6 8 
очаговый фиброз 7 12 10 

Сосуды 
норма 16 20 14 
расширенные костномозговые синусы 9** 20 21** 

Костная ткань 
норма 8 10 1 
дисплазия 13* 28 28* 
остеопороз 2 2 6 

 Примечание: Обнаружены достоверные различия в числе пациентов с развитием данного процесса между группами носителей плутония-
239 при следующих уровнях значимости:* – p< 0,05; ** – p<0,07.



розной ткани или скопления фибробластов, а так-
же эритроцитарные стазы. При аналогичной струк-
туре костного мозга в случае преобладания жиро-
вой ткани (≥60 %) речь идет о развитии микрооча-
говой гипоплазии. Частота ее развития, по-види-
мому, должна определяться количеством плутония
в организме, а, следовательно, величиной дозы на
костный мозг. Действительно, в группе I пациенты
с микроочаговой дисплазией составляли 36 %, а в
группе III – 51 %. Однако это различие оказалось
статистически незначимым.

Система васкуляризации кроветворного органа
также демонстрирует наличие структурных измене-
ний костномозговых синусов в виде их паретиче-
ского расширения и склероза отдельных сосудов
артериального типа (наличие последних в костном
мозге крайне ограничено). Местные изменения со-
судистого тонуса могут постепенно приводить к
тканевой гипоксии, которая также способствует
развитию апластических процессов. Существует
мнение, что вторичная атрофия кроветворных ор-
ганов может быть связана с нарушением микроцир-
куляции и соединительнотканным перерождением
[22]. Однако вторичные аплазии развиваются, как
правило, только при очень больших дозах внешне-
го облучения. В нашем случае, при неравномерном
распределении плутония в костном мозге, может
возникнуть лишь очаговое повреждение эндотели-
альных клеток синусов со снижением их жизнеспо-
собности, что, в свою очередь, приводит к парети-
ческому расширению последних. Следствием этого
может явиться нарушение васкуляризации как по-
врежденного участка, так и кроветворного органа в
целом. Из наших материалов следует, что наиболь-
ший ущерб в системе синусов выявляется при зна-

чительном содержании плутония в организме (ста-
тистически достоверное различие групп I и III по
числу пациентов с расширенными костномозовы-
ми синусами при р<0,07) (табл. 3). 

Рассматривая состояние костного мозга в дина-
мике, можно констатировать, что с возрастом часто-
та развития у пациентов микроочаговой гипоплазии
практически не меняется или нарастает очень мед-
ленно (табл. 4).

Из литературы известно, что с возрастом у чело-
века нарастают атрофические изменения в крове-
творной и костной тканях [6, 30]. Однако анализ на-
шего материала убеждает в том, что гипопластиче-
ские изменения в костном мозге у носителей плуто-
ния обусловлены в основном его содержанием в ор-
ганизме. При изучении цитологического состава
пунктатов костного мозга выявлено, что соотноше-
ние эритроидного и гранулоцитарного ростков нахо-
дятся в пределах границ физиологической нормы,
если не считать небольшого относительного увели-
чения числа лимфоцитов и моноцитов, что свиде-
тельствует о гипопластической направленности про-
цесса кроветворения и усилении макрофагальной ре-
акции. Различия между группами статистически не
достоверны. В последние годы у отдельных носите-
лей плутония определяются признаки диспластиче-
ских изменений в морфологическом составе костно-
го мозга, особенно в гранулоцитарном и эритроид-
ном ростках. При этом выявляются атипичные гра-
нулированные клеточные элементы миелоидного
ряда, левый сдвиг (омоложение ростка), укрупнение
ядер отдельных клеток, пельгероидность хроматина,
мегалобластоидность, кариомеры, межъядерные мо-
стики и др. За пациентами с подобными изменения-
ми в цитологическом составе костного мозга осу-
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Таблица 4

Динамика изменений костного мозга и костной ткани у носителей плутония-239 
(содержание в организме >1480 Бк) через 10 и более лет после начала работы 

на Сибирском химическом комбинате

Годы исследования ≤10 ≤20 ≤30 ≤40 >40 
Группа носителей плутония I II III I II III I II III I II III I II III 
КолUво исследований 0 2 3 6 6 22 5 24 20 13 24 22 5 2 1 

Кроветворная ткань 
норма − 0 1 2 2 0 1 0 0 4 0 0 0 0 0 
гиперплазия − 0 0 3 1 0 1 2 0 2 0 6 0 1 0 
мозаичность структуры с нормальным 
содержанием кроветворной паренхимы 

− 2 2 1 1 15 3 10 12 1 14 4 1 0 0 

микроочаговая гипоплазия − 0 0 0 2 7 0 12 8 6 10 12 4 1 1 
Костная ткань 

норма − 2 2 3 3 5 0 5 0 6 2 0 2 0 0 
дисплазия − 0 1 3 3 15 3 16 15 5 18 19 3 1 1 
остеопороз − 0 0 0 0 2 2 3 5 2 4 3 0 1 0 



ществляется гематологическое наблюдение.
В костной ткани в результате постоянно дей-

ствующего альфа-облучения также происходят ка-
чественные и количественные изменения процесса
остеогенеза.

Диспластические изменения чаще сопровож-
даются преобладанием костеобразования над расса-
сыванием. В этих случаях формируются массивные
костные балки с очаговыми скоплениями близко
расположенных остеоцитов, что свидетельствует о
нарушении ритма костеобразования. Отмечается по-
явление балок различной толщины, в которых остео-
циты и остеобласты распределены также крайне не-
равномерно. Нередко отмечается обильная очаговая
остеобластическая пролиферация эндоста. Увеличе-
ние количества остеобластов, как правило, но не
всегда, сопровождается появлением избыточных зон
остеоида. Иногда наблюдается извращенное косте-
образование в виде развития грубоволокнистой ко-
сти. При развитии остеодисплазии сочетание при-
знаков нарушения процессов костеобразования мо-
жет быть различным. По количеству выявленных из-
менений определяется степень выраженности дисп-
ластических процессов. В табл. 5 указаны основные
нарушения остеогенеза у носителей плутония, при-
чём необходимо отметить, что степень выраженно-
сти диспластических изменений в костной ткани на-
растает с увеличением дозовой нагрузки на кость.
При развитии диспластических процессов нередко
наступает нарушение кристаллизации костной ткани
и минерализация вновь образованных структур не
достигает нормального уровня, что может привести к
развитию остеопороза.

Как видно из приведенного материала, вопреки
физиологическим законам старения костной ткани,
с возрастом у носителей плутония нарастает риск
развития остеодисплазии. Особенно четко это выра-
жено у лиц с содержанием радионуклида выше пре-
дельно допустимого для профессионалов уровня,
когда отмечается статистически значимое (р<0,05)

увеличение частоты остеодисплазии по сравнению с
группой работников с наименьшим его содержанием
в организме (<592 Бк) (табл. 3). Однако даже при со-
держании плутония <592 Бк (16,0 нКи) остеодиспла-
зии развиваются у половины носителей плутония
(доза на кость 2,2–6,5 Зв). Имеются сведения, что
доза на эндост шестикратно превышает дозу, рассчи-
танную по средней концентрации радионуклида в
скелете [20].

Активация остеобластической пролиферации со-
провождается усилением синтеза щелочной фосфа-
тазы и поступлением этого фермента в кровь. Стати-
стически значимое увеличение количества щелочной
фосфатазы в крови носителей плутония обнаружено
при дозе на скелет, значительно превышающей
300 мЗв/год [12].

Остеаолгический синдром, связанный с наруше-
нием микроциркуляции вследствие снижения объе-
ма сосудистого русла в длинных трубчатых костях,
выявляется у 26 % носителей плутония (доза на по-
верхность кости 6,0 Зв) [12].

Рентгенологические исследования, проведенные
через 20 лет после инкорпорации плутония при его
содержании в организме от 259 до 8510 Бк (от 7,0 до
230,0 нКи), не выявили никаких изменений со сто-
роны костной ткани. Только в одном из 26 наблюде-
ний определялись биохимические и рентгенологиче-
ские признаки болезни Педжета. Радиационный ге-
нез этого заболевания в данном случае не доказан,
поскольку его признаки выявляются в возрасте после
40 лет у 10 % мужчин [29], а восьмилетнее динамиче-
ское наблюдение пациента показали минимальные
дегенеративные изменения костной ткани.

Наиболее грозными последствиями депонирова-
ния остеотропных радионуклидов являются злока-
чественные опухоли – остеосаркомы [4, 9, 19, 20, 24].
По теоретическим расчетам, частота развития остео-
сарком составляет 200×10-6 человек/рад [24].
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Группа Содержание 
радионуклида в организме, Бк 

Количество пациентов с 
дисплазией 

Количество сочетанных признаков 
диспластических изменений* 

2 3 4 5 6 
I <592 13 8 4 1 0 0 
II 592–1480 29 7 6 9 1 0 
III >1480,0 29 6 8 5 7 2 

 

Таблица 5

Качественная характеристика диспластических изменений костной ткани у носителей плутония-239

* Признаки диспластических изменений: усиление остеобластической пролиферации эндоста; увеличение количества остеоцитов в
костных балках; неравномерное распределение остеоцитов в костном матриксе; массивные костные балки; различная толщина костных
балок; эндостальный фиброз.
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Заключение

Несмотря на функциональную сохранность си-
стемы гемопоэза, у носителей труднотранспорта-
бельных соединений плутония-239, так же как и при
инкорпорации транспортабельных соединений этого
радионуклида, развиваются характерные изменения,
топографически связанные с неравномерным облу-
чением костной и кроветворной тканей.

Во-первых, развивается мозаичность структуры
костного мозга с различным содержанием крове-
творной паренхимы – нормальным, гипер- и гипо-
пластичным. Гипопластичный костный мозг, т.е.
так называемая “микроочаговая гипоплазия” опре-
деляется в 36 % наблюдений при дозе на кость
2,2–6,5 Зв (содержание в организме <592 Бк). С
увеличением содержания плутония и соответствен-
но дозовой нагрузки на костную и кроветворную
ткань частота развития микроочаговой гипоплазии
нарастает.

Во-вторых, с увеличением содержания плутония
количество нормально функционирующих костно-
мозговых синусов сокращается более значительно.

В-третьих, остеодисплазия развивается у полови-
ны носителей плутония при дозе альфа-облучения на
костную ткань 2,2–6,5 Зв (<592 Бк/организм). Выра-
женность и характер остеодисплазии зависит от дозы
альфа-облучения костной ткани.

С увеличением содержания труднотранспорта-
бельных соединений плутония-239 в организме ча-
стота развития остеодисплазии нарастает (р<0,05).

Количество случаев микроочаговой гипоплазии
костного мозга и остеодисплазии с годами нарастает
очень медленно. Сформировавшиеся процессы не
подлежат обратному развитию.

Признаки остеопороза костной ткани выявляют-
ся лишь у 10% носителей плутония, чаще всего при
высоком его содержании (>1480 Бк) в организме
(доза на кость ≥22,0 Зв).
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РЕ ФЕ РАТ
Цель: Сравнительный анализ структуры и динамики разви-

тия основных нозологических форм сердечно-сосудистых забо-
леваний у лиц, перенесших ОЛБ различной степени тяжести, и у
ликвидаторов последствий аварии (ЛПА) на ЧАЭС.

Материал и методы: Использованы материалы двадцатилет-
него наблюдения 75 больных, перенесших ОЛБ различной степе-
ни тяжести, и 75 ЛПА на ЧАЭС. Все больные регулярно подвер-
гались клиническому и лабораторному обследованию. Статисти-
ческую обработку материалов проводили при помощи програм-
мы Biostat.

Результаты: В группе ОЛБ показатель общей частоты сер-
дечно-сосудистых заболеваний формировался в первые пять лет
после облучения, в дальнейшем изменялась ее структура: на  пер-
вом этапе (первые пять лет) наблюдения преобладала нейроцир-
куляторная дистония (НЦД) – 66,7%,  через десять лет частота
НЦД уменьшилась (37,3 %), зато возросла частота гипертониче-
ской болезни (ГБ) – 15,3%, через 15–20 лет увеличилась частота
ишемической болезни сердца (ИБС) – 20–35,3 %, продолжился
рост частоты ГБ (25–47%).

В группе ЛПА рост сердечно-сосудистых заболеваний на-
блюдался в первые 5–10  и через 20 лет наблюдения в основном
за счет ГБ (86,3%) и  ИБС (54,5%). Начиная со второго этапа (де-
сять лет наблюдения) в группе ЛПА  и с третьего (15 лет наблюде-
ния) – в группе ОЛБ, на первом месте по частоте была ГБ, на
втором – ИБС. ГБ и ИБС преимущественно развивались в воз-
растных подгруппах 31–40 и 41–50 ОЛБ и ЛПА. Не обнаружено
зависимости частоты ГБ и ИБС от дозы облучения и тяжести
клинических проявлений  ОЛБ, в то же время выявлена досто-
верная связь развития этих заболеваний с известными фактора-
ми риска: курения, отягощенной по сердечно-сосудистому ана-
мнезу наследственностью, ожирением и предшествующей ги-
пертензией.

Выводы: Не выявлено зависимости частоты ГБ и ИБС от
дозы облучения и тяжести клинических проявлений  ОЛБ. В то
же время определена достоверная связь этих заболеваний с фак-
торами нерадиационной природы.

Ключевые слова: острая лучевая болезнь, ликвидаторы черно-
быльской аварии, отдаленные последствия, заболевания сердечно-
сосудистой системы, факторы риска

ABS TRACT
Purpose: The comparative analysis of structure and development

the main cardiovascular diseases of ARS survivors and Chernobyl acci-
dent recovery workers (RW).

Material and methods: Materials of 20-years of observation of 75
ARS survivors and 75 Chernobyl accident RW. All patient were regu-
larly examined in clinical  and laboratory conditions. The statistical
processing of results was done applying Biostat software.

Results: In the group of ARS survivors the whole incidence rate of
cardiovascular diseases has been formed in the first 5 years after expo-
sure, further the significant growth of the whole incidence rate of car-
diovascular diseases was not found, but the structure has changed as
follows: in the  first 5 years of observation, the first rank belonged to
neurovascular dystonia (NCD) – 66.7 %, in 10 years, the incidence
rate of NCD (37.3 %) was decreased, an incidence of hypertensive
heart disease (HHD) was risen (15.3 %), in 15–20 years an incidence
of ischemic heart disease (IHD) was risen (20–35.3 %), continued
growth of HHD (25–47 %). In the RW group, the increase of the
whole incidence rate of cardiovascular diseases has been formed in the
first 5–10, 20  years of observation, mainly because of HHD (86.3 %)
and IHD (54.5 %). In 10 years of RW group observation and in 15 years
of observation in the group of ARS survivors, the first rank belonged to
HHD, the second rank belonged to IHD. HHD and IHD has mainly
developed in 31–40 and 41–50 groups of ARS survivors and RWs. The
significant correlation between HHD and IHD incidence rate and dos-
es of irradiation was not revealed. The significant correlation was re-
vealed between HHD frequency and tobacco smoking and car-
diopathology aggravated heredity in the group of ARS survivors; obesi-
ty, heredity in the group of RWs; between IHD frequency and heredity,
previous hypertension in the group of ARS survivors.

Conclusion: It was not revealed the significant correlation be-
tween HHD and IHD incidence rate and doses of irradiation. At the
same time it was determined the significant correlation between HHD
and IHD frequency with factors of non-radiation origin.

Key words: acute radiation syndrome, Chernobyl accident recovery
workers, follow-up effects, cardiovascular diseases, factors of risk 
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Введение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС), атероскле-
роз, гипертоническая болезнь (ГБ) встречаются бо-
лее чем у 25 % взрослого населения и являются ча-
стой причиной потери трудоспособности и ранней
смерти. ГБ является основным фактором риска для
развития и прогрессирования цереброваскулярной
болезни и ИБС. Частота артериальной гипертензии
увеличивается с возрастом и превышает 50 % среди
лиц старше 65 лет. Распространенность сердечно-со-
судистых заболеваний в возрасте 60 лет и выше со-
ставляет 40–50 %. На долю летальных случаев от сер-
дечно-сосудистых заболеваний приходится до
50–55 % смертельных исходов от всех заболеваний. В
свою очередь, ИБС в экономически развитых стра-
нах составляет примерно 40–60 % всех случаев смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний. По данным
ВОЗ, за период с 1975 по 1985 гг. смертность от ИБС
снизилась более чем на 30 % в США, Канаде, Австра-
лии и Новой Зеландии. В то же время летальность су-
щественно возросла в странах Восточной Европы и в
России. Снижение смертности от ИБС связывают
главным образом со снижением распространенности
факторов риска вследствие их целенаправленной
коррекции [15].

К ведущим факторам риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний относят курение, ожирение,
отягощенную по сердечно-сосудистому анамнезу на-
следственность, предшествующую артериальную ги-
пертензию, употребление алкоголя, психоэмоцио-
нальное перенапряжение, гиподинамию, гиперли-
пидемию [15].

В связи с расширением использования атомной
энергии особый интерес представляет воздействие
ионизирующего излучения на сердечно-сосудистую
систему.

Многолетний опыт клиницистов в области ра-
диационной медицины отвергает возможность отяг-
чающего влияния ионизирующего излучения на раз-
витие гипертонической болезни, как больших – до
2–10 Гр [2, 3, 7, 8, 12, 13, 20, 31, 33], так и малых доз
[9, 16–18, 29, 30]. Однако есть работы, в которых вы-
явлено учащение артериальной гипертензии и ате-
росклероза среди ликвидаторов последствий аварии
(ЛПА) на ЧАЭС. Это учащение связывают с перене-
сенным облучением [23, 32, 34]. 

Целью настоящего исследования является срав-
нительная оценка структуры и динамики развития
основных нозологических форм сердечно-сосуди-
стых заболеваний у лиц, перенесших острую лучевую
болезнь (ОЛБ) различной степени тяжести, и ЛПА на
ЧАЭС.

Материал и методы

Состояние сердечно-сосудистой системы изуча-
лось у 150 пациентов, перенесших ОЛБ различной
степени тяжести, и у ЛПА на ЧАЭС, наблюдаемых в
динамике в клиническом отделе ГНЦ–ИБФ.

Наблюдаемые больные были разделены следую-
щим образом:

Первая группа – перенесшие ОЛБ (группа
ОЛБ): 75 человек (возраст на момент аварии 21–49
лет, 33,69±0,95), перенесших острую лучевую бо-
лезнь – участники различных радиационных ава-
рий, у 53 из них определяющее влияние имело
бета-гамма-излучение, у 19 – гамма-нейтронное
излучение, трое подверглись влиянию гамма-излу-
чения. Распределение по средним дозам: 1,0 – 9,8
Гр, ср. – 3,22 ± 0,20 Гр. Доза по данным цитогене-
тического исследования известна для 54 больных:
1,20 – 9,80 Гр, 3,50 ± 0,25 Гр. Доза по гематологи-
ческим критериям известна для 21 больного: 1,0 –
5,4 Гр, 2,50 ± 0,25.

Вторая группа – ЛПА: 75 человек (возраст на мо-
мент контакта с ионизирующим излучением 21–50),
34,09±0,96 лет), не перенесших ОЛБ и подвергшихся
облучению в дозе менее 0,7 Гр. Распределение по до-
зам 0,001 – 0,61 Гр, 0,13 ± 0,015 Гр. Доза по ЭПР эма-
ли зуба известна для 12 больных: 0,01 – 0,61 Гр, 0,18
± 0,05 Гр. Доза по справке известна для 63 больных:
0,001 – 0,58 Гр, 0,12 ± 0,01 Гр.

В зависимости от возраста на момент аварии
каждая из этих групп была разбита на три возрастные
подгруппы: 21–30, 31–40, 41–50. 

Группа ОЛБ: – 21–30 лет – 30 человек (40 %),
31–40 лет – 27 человек (36 %), 41–50 лет – 18 человек
(24 %).

Группа ЛПА: – 21–30 лет – 29 человек (38,7 %),
31–40 лет – 28 человек (37,3 %), 41–50 лет – 18 чело-
век (24 %).

Распределение обследованных лиц двух групп по
возрасту (на момент контакта с ионизирующим излу-
чением) практически одинаково и не содержит су-
щественных межгрупповых различий. Все обследо-
ванные лица – мужчины.

Длительность динамического наблюдения соста-
вила 20 лет, этот период был разделен на четыре эта-
па: 0–4, 5–9, 10–14, 15–20 лет.

Для удобства определения влияния радиацион-
ного фактора на развитие сердечно-сосудистых забо-
леваний те же 150 человек были разделены на 4 под-
группы в зависимости от полученной дозовой на-
грузки:
1. 0, 001–0,099 Гр, 0,05±0,001 Гр, 39 человек ;
2. 0,10 – 0,61 Гр , 0,21±0,02 Гр , 36 человек;
3. 1,0 – 2,99 Гр, 1,97±0,10 Гр, 38 человек;
4. 3,0 – 9,8 Гр, 4,50±0,25 Гр, 37 человек.
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Исследование включало осмотр терапевтом,
определение общего холестерина и триглицеридов в
крови, электрокардиографию (ЭКГ), эхокардиогра-
фию (ЭхоКГ), антропометрию, опрос для выявления
таких факторов риска как курение, отягощенная по
сердечно-сосудистому анамнезу наследственность,
употребление алкоголя.

Статистическую обработку материалов проводи-
ли при помощи программы Biostat. Основой для вы-
бора статистического метода анализа служили теоре-
тические положения статистики, изложенные в ра-
боте [5].

Результаты

До аварии заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы были зарегистрированы в группе перенесших
ОЛБ у 5,3 %, в группе ЛПА у 16,2 % , что статистиче-
ски достоверно выше (р < 0,05), чем в группе ОЛБ.
При этом больший процент сердечно-сосудистой па-
тологии наблюдался в возрастной подгруппе 41–50
лет (р < 0,05 ) в обеих группах наблюдения (табл. 1).

В течение первых пяти лет наблюдения у боль-
шинства обследованных выявлены явления астени-
зации, сочетающиеся с некоронарогенными карди-
алгиями, артериальной гипер- или гипотензией,
аритмией. Это состояние расценивалось как прояв-
ление нейроциркуляторной дистонии (НЦД).

В группе перенесших ОЛБ наблюдался рост ча-
стоты НЦД на первом этапе наблюдения (первые
пять лет) – 66,7 %, к четвертому этапу частота досто-
верно уменьшалась (р<0,001) (рис. 1). Через 20 лет в

группе перенесших ОЛБ не отмечено ни одного слу-
чая НЦД. В группе ЛПА частота НЦД с первого по
третий этапы наблюдалась на относительно низком
уровне и была практически одинаковой (достовер-
ных различий нет). Через 20 лет после контакта с ио-
низирующим излучением диагноз НЦД при отсут-
ствии какой-либо другой кардиальной патологии
установлен одному больному (4,5 %) из группы ЛПА
21–30 лет.

Анализ частоты НЦД в группах больных, перене-
сших и не перенесших ОЛБ, показал, что на двух эта-
пах (первые пять и десять лет наблюдения) она была
достоверно выше (р<0,001) в группе перенесших
ОЛБ, на третьем и четвертом этапах достоверных
различий нет.
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Группы наблюдения, лет ГБ ИБС НЦД ОИМ Варикозная болезнь вен нижних конечностей 

ОЛБ 21–30 
0 

30 
0 

30 
0 

30 
0 

30 
0 

30 

ОЛБ 31–40 
0 

27 
0 

27 
3,7 
27 

0 
27 

0 
27 

ОЛБ 41–50 
5,56 
18 

0 
18 

0 
18 

5,56 
18 

5,56 
18 

ОЛБ 1,3 
75 

0 
75 

1,3 
75 

1,3 
75 

1,3 
75 

ЛПА 21–30 
0 

29 
0 

29 
6,9 
29 

0 
29 

0 
29 

ЛПА 31–40 
3,57 
28 

0 
28 

10,7 
28 

0 
28 

0 
28 

ЛПА 41–50 
11,1 
18 

5,56 
18 

16,7 
18 

0 
18 

5,56 
18 

ЛПА 4 
75 

1,3 
75 

10,7 
75 

0 
75 

1,3 
75 

 

Таблица 1 

Частота сердечно-сосудистых заболеваний до участия пациента в инцинденте
по группам наблюдения, %

66,7

13,3

37,3

8

17,5

10,7

0 1,5
0
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40
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этапы наблюдения

%

ОЛБ ЛПА

0–4                     5–9                   10–14                15–20    лет

Рис. 1. Динамика частоты НЦД в группах ОЛБ и ЛПА

Примечание: в таблицах 1–6 во второй строчке каждой ячейки указана численность группы пациентов.



Из пациентов, которым ранее устанавливался
диагноз НЦД на первом этапе наблюдения и наблю-
давшихся на протяжении всех 20 лет, в группе ОЛБ у
14 человек (41,2 %) постепенно появлялись симпто-
мы ГБ или ИБС, в группе ЛПА – у 7 человек (10,6 %).
В то же время в каждой из групп были лица, у кото-
рых явления НЦД постепенно проходили без разви-
тия какой-либо другой кардиальной патологии, в
частности, у девяти пациентов (26,5 %) группы ОЛБ
и у двух пациентов (3 %) группы ЛПА.

При анализе зависимости возникновения НЦД
от поглощенной дозы выявлена статистически до-
стоверная связь (p < 0,01) между НЦД и поглощен-
ной дозой (чем больше доза, тем выше частота НЦД)
в группах с дозовыми нагрузками 1,0–2,99 Гр,

3,0–9,8 Гр на первом тапе наблюдения и в группе
3,0–9,8 Гр на втором этапе наблюдения (табл. 2).

По нашим данным, помимо НЦД в первые пять
лет наблюдался рост ГБ первой и второй стадии
(рис. 2): в группе перенесших ОЛБ в 8 % случаев, в
группе ЛПА – в 14,7 %. В группе перенесших ОЛБ
статистически достоверный (р<0,001) рост ГБ на-
блюдался в первые пять–десять лет наблюдения, и
через 20 лет (р<0,05), составил 47 %. В группе ЛПА
наблюдался статистически достоверный (р<0,001)
рост частоты ГБ за счет новых случаев заболевания от
первого к четвертому этапу наблюдения, достигая
максимума через 20 лет наблюдения – 86,3 %. Во
всех возрастных подгруппах ОЛБ частота ГБ была
ниже чем НЦД, а во всех возрастных подгруппах
ЛПА, наоборот, выше. На каждом из этапов, кроме
первого, частота ГБ была достоверно выше (р<0,05) в
группе ЛПА по сравнению с группой ОЛБ.

За двадцатилетний период наблюдения часть па-
циентов (табл. 3) перенесли острый инфаркт мио-
карда (ОИМ) и острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК) на фоне ГБ второй стадии. В ос-
новном эти заболевания выявлялись в возрастной
подгруппе 41–50 лет в обеих группах наблюдения.
Всем этим больным установлен диагноз ГБ третьей
стадии.

Как показал корреляционный анализ, возникно-
вение ОНМК и ОИМ не зависело от поглощенной
дозы облучения (p < 0,01) и зависело от частоты ГБ.

Через 20 лет наблюдения частота ГБ в группе
ЛПА – 57 пациентов (86,3%) была достоверно выше,
чем в группе ОЛБ, где диагноз ГБ был установлен 16
пациентам ( 47%), при этом, чем старше был больной
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Таблица  2 

Частота НЦД в группах больных,
сформированных в зависимости от

поглощенной дозы, %

Группы 
наблюдения, Гр 

Этапы наблюдения 
1 2 3 4 

0,001– 0,010 (А)  
12,8 
39 

10,3 
39 

15,4 
39 

0 
33 

0,10 –0,62 (В)  
13,9 
36 

5,6 
36 

8,3 
36 

3 
33 

1,0–2,99 (С)  
63,1 
38 

26,9 
26 

22,2 
18 

0 
12 

3,0 –9,8 (Д)  
70,3 
37 

45,5 
33 

13,6 
22 

0 
22 

 
А – В >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
А – С <0,001 >0,05 >0,05 >0,05 
А – Д <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

Тест χ2

8
14,7 15,3

44
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Рис. 2. Динамика частоты ГБ в группах ОЛБ и ЛПА

Группы наблюдения, лет ОИМ ОНМК 

ОЛБ 21–30 
7,1 
14 

7,1 
14 

ОЛБ 31–40 
6,25 
16 

6,25 
16 

ОЛБ 41–50 
50 
4 

0 
4 

ОЛБ 
11,7 
34 

5,9 
34 

ЛПА 21–30 
4,5 
22 

0 
22 

ЛПА 31–40 
7,1 
26 

11,5 
26 

ЛПА 41–50 
22,2 
18 

11,1 
18 

ЛПА 
13,6 
66 

7,6 
66 

Таблица 3

Частота ОИМ и ОНМК 
за 20 лет наблюдения, %



на момент радиационного воздействия, тем раньше у
него развивалась ГБ. Выявлена достоверная отрица-
тельная корреляция (по Спирмену) между возрастом
пациента на момент облучения и латентным перио-
дом до выявления ГБ (в группе ОЛБ r = –0,573, p <
0,01; в группе ЛПА r = –0,406, p < 0,01 ), не выявлено
различий по возрасту в группах ОЛБ и ЛПА на пе-
риод установления диагноза ГБ (в группе ОЛБ сред-
нее значение возраста на момент развития ГБ 47,05 ±
1,70 лет, в группе ЛПА – 43,50 ± 1,07 лет, p>0,05). ГБ
преимущественно развивалась в возрастных под-
группах 31–40 и 41–50 лет у ОЛБ и ЛПА 81 % и 86 %
соответственно.

Не выявлено достоверной зависимости появле-
ния ГБ от поглощенной дозы облучения (табл. 4).

Анализ влияния на возникновение ГБ других
факторов риска показал, что в группе ОЛБ существу-

ет достоверная взаимосвязь между ГБ и курением,
между ГБ и отягощенной по сердечно-сосудистому
анамнезу наследственностью. В группе ЛПА суще-
ствует достоверная взаимосвязь между ГБ и избыточ-
ной массой тела, а также между ГБ и отягощенной по
сердечно-сосудистому анамнезу наследственностью.
Не выявлено достоверной взаимосвязи (р>0,05) меж-
ду возникновением ГБ и другими факторами радиа-
ционной и нерадиационной природы.

ИБС была третьим по частоте заболеванием сер-
дечно-сосудистой системы, встречавшемся у обсле-
дованных лиц (рис. 3)

В группе ОЛБ статистически достоверный рост
частоты ИБС произошел на третьем этапе (15 лет на-
блюдения) – 20 %, через 20 лет ИБС выявлена в
35,3 % случаев. В группе ЛПА наблюдался постепен-
ный, достоверный (р < 0,001 ) рост частоты ИБС от
первого к третьему этапу наблюдения: 38,7 % через
15 лет наблюдения, через 20 лет ИБС выявлена в
54,5 % случаев. По аналогии с ГБ выявлена также до-
стоверная отрицательная корреляция (по Спирмену)
между возрастом пациента на момент облучения и
латентным периодом до выявления ИБС (в группе
ОЛБ r = –0,559, p<0,05; в группе ЛПА r = –0,358,
p<0,05 ), не выявлено различий по возрасту в группах
ОЛБ и ЛПА на момент установления диагноза ИБС
(в группе ОЛБ среднее значение возраста на момент
развития ИБС 47,60 ± 1,47, в группе ЛПА – 48,16 ±
1,19, p>0,05). 

ИБС преимущественно развивалась в возрастных
подгруппах 31–40 лет и 41–50 лет ОЛБ и ЛПА 60 % и
82 % соответственно.

По нашим данным, за 20 лет наблюдения умерло
12 пациентов в группе ОЛБ, у семи из них (9,3 %)
причиной смерти послужили ИБС, гипертоническая
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Таблица  4

Частота ГБ в группах больных,
сформированных в зависимости от

поглощенной дозы, %

Группы 
наблюдения, Гр 

Этапы наблюдения 
1 2 3 4 

0,001–0,010  (А)  
12,8 
39 

38,5 
39 

58,9 
39 

87,9 
33 

0,10–0,62  (В)  
16,7 
36 

50 
36 

66,7 
36 

87,9 
33 

1,0–2,99  (С)  
7,9 
38 

11,5 
26 

16,7 
18 

41,7 
12 

3,0–9,8  (Д)  
8,1 
37 

18,1 
33 

31,8 
22 

50 
22 

Тест χ2 

А –В >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
А –С >0,05 <0,05 <0,001 <0,01 
А –Д >0,05 >0,05 <0,05 <0,01 
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Рис. 3. Динамика частоты  ИБС в группах ОЛБ и ЛПА

Группы 
наблюдения, Гр 

Этапы наблюдения 
1 2 3 4 

0,001–0,010  (А)
5,1 
39 

15,4 
39 

28,2 
39 

45,5 
33 

0,10–0,62  (В)  
5,6 
36 

30,6 
36 

50 
36 

63,6 
33 

1,0–2,99  (С) 
5,3 
38 

19,2 
26 

22,2 
18 

41,7 
12 

3,0–9,8  (Д) 
0 

37 
3 

33 
18,2 
22 

36,4 
22 

Тест χ2 

 А– В >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
 А –С >0,05 <0,05 <0,001 >0,05 
 А –Д >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 

 

Таблица   5 

Частота ИБС в группах больных, 
сформированных в зависимости 

от поглощенной дозы, %



болезнь с последующим развитием ОИМ, ОНМК и,
как следствие, острой сердечно-сосудистой недоста-
точности, один из них из подгруппы ОЛБ 21–30 лет,
четыре – из подгруппы ОЛБ 31–40 лет, два – из под-
группы ОЛБ 41–50 лет.

Развитие ИБС у 48 пациентов не зависело от по-
глощенной дозы облучения (табл. 5).

Анализ влияния на возникновение ИБС других
факторов риска показал, что в группе ОЛБ существу-
ет достоверная взаимосвязь (p<0,05) между возник-
новением ИБС и курением, отягощенной по сердеч-
но-сосудистому анамнезу наследственностью. Нали-
чие предшествующей артериальной гипертензии
также достоверно влияло на развитие ИБС. В группе
ЛПА не выявлено достоверной взаимосвязи между
возникновением ИБС и другими факторами радиа-
ционной и нерадиационной природы.

Из других заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы выявляли варикозную болезнь вен нижних ко-
нечностей и облитерирующий атеросклероз артерий
нижних конечностей (табл. 6). 

Обсуждение

Таким образом, рассматривая общую частоту
возникновения сердечно-сосудистых заболеваний,
выявленную по данным нашего исследования, мож-

но сделать вывод, что в группе ОЛБ она формирова-
лась в первые пять лет после облучения, в дальней-
шем не наблюдалось достоверного роста общей ча-
стоты сердечно-сосудистой патологии. Однако изме-
нялась ее структура: на первом этапе (первые пять
лет наблюдения) преобладала НЦД, через десять лет
уменьшилась частота НЦД, возросла частота ГБ, че-
рез 15–20 лет увеличилась частота ИБС, продолжил-
ся рост частоты ГБ.

В группе ЛПА рост сердечно-сосудистых заболе-
ваний наблюдался в первые пять–десять и через 20
лет наблюдения в основном за счет ГБ и ИБС. Начи-
ная со второго этапа (десять лет наблюдения) в груп-
пе ЛПА и с третьего (15 лет наблюдения) в группе
ОЛБ, в обеих группах на первом месте по частоте
была ГБ, на втором – ИБС. Данные о преобладании
НЦД в группе перенесших ОЛБ в первые пять лет на-
блюдения подтверждаются и другими авторами [3, 4,
6, 10, 25], которые в восстановительный период ОЛБ
и в ближайшие несколько лет выявляли явления
астенизации организма, сопровождающиеся фун-
кциональными нарушениями вегетативной регуля-
ции.

В обеих группах не выявлено связи развития ГБ
или ИБС с полученной дозой ионизирующего об-
лучения, а выявленные различия в структуре и ди-
намике развития сердечно-сосудистых заболеваний
в сторону увеличения частоты ГБ и более высокого
темпа ее развития, а также более высокая общая ча-
стота сердечно-сосудистой патологии через 20 лет
наблюдения в группе ЛПА по сравнению с группой
ОЛБ подтверждают тот факт, что формирование ГБ
и ИБС не зависит от дозы ионизирующего излуче-
ния и тяжести клинических проявлений ОЛБ, что
согласуется с данными других исследователей [11,
14, 21, 22] длительно наблюдавших пациентов с
ОЛБ различной степени тяжести, а также с резуль-
татами авторов, изучавшими влияние ионизирую-
щего излучения в малых дозах [9, 16–18, 29, 30] и
сделавшими вывод об отсутствии вклада ионизи-
рующего излучения в развитие или течение ГБ и
ИБС.

В то же время развитие этих заболеваний, по на-
шим данным, зависело от известных факторов риска:
курения, отягощенной по сердечно-сосудистому
анамнезу наследственности – для ГБ в группе ОЛБ,
ожирения, отягощенной по сердечно-сосудистому
анамнезу наследственности – для ГБ в группе ЛПА;
курения, предшествующей артериальной гипертен-
зии и отягощенной по сердечно-сосудистому ана-
мнезу наследственности – для ИБС в группе ОЛБ,
что также подтверждается данными литературы [ 1,
19, 24, 26–28]. 
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Таблица   6

Частота варикозной  болезни вен нижних
конечностей и облитерирующего атеросклероза

артерий нижних конечностей
за 20 лет наблюдения, % 

Группы 
наблюдения, 

лет 

Варикозная 
болезнь вен 

нижних 
конечностей 

Облитерирующий 
атеросклероз 

сосудов нижних 
конечностей 

ОЛБ 21–30 
0 

14 
14,2 
14 

ОЛБ 31–40 
12,5 
16 

31,2 
16 

ОЛБ 41–50 
25 
4 

25 
4 

ОЛБ 
8,8 
34 

20,6 
34 

ЛПА 21–30 
4,5 
22 

0 
22 

ЛПА 31–40 
7,1 
26 

3,8 
26 

ЛПА 41–50 
22,2 
18 

22,2 
18 

ЛПА 
10,6 
66 

7,6 
66 



Выводы

1. За 20 лет наблюдения выявлены различия в струк-
туре и динамике развития сердечно-сосудистых
заболеваний в виде увеличения частоты ГБ и бо-
лее высокого темпа ее развития, а также более вы-
сокой частоты сердечно-сосудистой патологии в
группе ЛПА по сравнению с группой ОЛБ.

2. Не обнаружено зависимости частоты ГБ, ИБС от
дозы ионизирующего излучения и тяжести кли-
нических проявлений ОЛБ. В то же время выявле-
на достоверная связь развития этих заболеваний c
известными факторами риска: курением, отяго-
щенной по сердечно-сосудистому анамнезу на-
следственностью – для ГБ в группе ОЛБ; ожире-
нием, отягощенной по сердечно-сосудистому
анамнезу наследственностью – для ГБ в группе
ЛПА; курением, предшествующей артериальной
гипертензией и отягощенной по сердечно-сосу-
дистому анамнезу наследственностью – для ИБС
в группе ОЛБ.

3. Меры профилактики ГБ и ИБС у подобного кон-
тингента должны быть направлены на уменьше-
ние традиционных факторов риска развития дан-
ных заболеваний.
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Введение

В городе Озерске, ближайшем к ПО “Маяк”, на-
селенном пункте, с 1948 по 2005 г. число больных со
впервые в жизни установленным диагнозом злокаче-
ственного новообразования (ЗНО) составило 8950
человек. Гистологическая верификация составила
75 %. Структура ЗНО, распределение по стадиям
опухолевого процесса, летальность на первом году
после установления диагноза и доля больных, на-
блюдавшихся пять и более лет, практически не отли-
чаются от общенациональных и региональных стати-
стических данных. Вместе с тем, известно, что в от-
личие от структуры заболеваемости, интенсивные
коэффициенты, особенно стандартизованные по
возрасту, более адекватно отражают ее истинный
уровень среди изучаемого населения. Это тем более
важно для регионов, находящихся в зоне радиацион-
ного влияния действующих атомных комплексов, к
которым относится первое в России широкопро-

фильное предприятие атомной промышленности
ПО «Маяк».

Целью настоящей работы является изучение за-
болеваемости ЗНО среди населения г. Озерска. Из-
вестно, что уровень любой и, в первую очередь, он-
кологической заболеваемости прямо зависит от воз-
раста, поэтому сравнение с какими бы то ни было
контрольными данными допустимо проводить толь-
ко после стандартизации по возрасту. Сравнение
возрастных показателей, не требующих стандартиза-
ции, менее информативно, особенно при небольшой
статистике. Учитывая эти обстоятельства, в настоя-
щей работе анализ проведен на основе стандартизо-
ванных по возрасту коэффициентов.

Материал и методы 

Исследование проведено на основе созданного
канцер–регистра, источниками информации для ко-

РЕ ФЕ РАТ
Цель: Оценить уровень заболеваемости злокачественными

новообразованиями (ЗНО) среди населения г. Озерска, располо-
женного вблизи ПО “Маяк”.

Материал и методы: Из состава созданного канцер-регистра
выделена субкогорта из 5399 человек с ЗНО.  Для стандартизации
по возрасту использованы  возрастно-половые показатели забо-
леваемости в РФ в 1991–2003 годах.

Результаты: Достоверное превышение стандартизованного
относительного риска заболеваемости ЗНО  найдено для мужчин
и женщин в возрасте 55 лет и старше по сумме наблюдений всех
ЗНО, солидных опухолей и лимфом.

Выводы: Причинами повышенного риска возникновения
ЗНО могут быть  радиационные факторы, больший удельный
вклад лиц старших возрастов  в численность населения города по
сравнению с общенациональными данными, а также  широкий
охват  диспансерным наблюдением.

Ключевые слова: злокачественные новообразования, заболе-
ваемость, население, ПО «Маяк».

ABS TRACT
Purpose: To estimate levels of cancer morbidity among population

of Ozyorsk, a town located in the vicinity of Mayak PA.
Material and methods: From the created cancer registry, the sub-

cohort of 5399 inhabitants diagnosed with first cancer was extracted.
For age standardization, 1991–2003 age-gender specific cancer mor-
bidity rates in Russia were used.

Results: Significant excess of SIR for all cancers, solid cancers
and lymphomas was found for males and females at age 55 or older.

Conclusions: The excess found could result from radiation expo-
sure, higher fraction of people of elder ages in Ozyorsk population
comparatively to Russian population and wider cover of Ozyorsk popu-
lation with dispensary observation.

Key words: cancer, malignant neoplasm, morbidity, population,
Mayak PA
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торого служили архивные медицинские документы,
включая контрольные карты диспансерного наблю-
дения онкологических больных, протоколы патоло-
гоанатомического и судебно-медицинского исследо-
ваний, журналы гистологического и цитологическо-
го исследований, а также истории болезни, амбула-
торные карты и медицинские заключения о причине
смерти.

Для получения интенсивных коэффициентов за-
болеваемости необходимо располагать регистром
всего населения или данными о его численности и
возрастно-половом распределении за весь период
наблюдения. К сожалению, достоверными данными
мы располагаем только на годы всеобщей переписи
населения в стране. Нет и регистра всего населения
города. Более того, для стандартизации по возрасту
литературные данные также ограничены: возрастно-
половые коэффициенты заболеваемости ЗНО у насе-
ления России имеются только начиная с 1991 г.

В Озерске за прошедшие почти 60 лет числен-
ность населения увеличилась более чем в два раза.
Еще более важно то, что существенно изменилось
распределение населения по возрасту. На год первой
переписи в 1959 г. жителей в возрасте до 30 лет было
64 %, а старше 60 лет – 3,4 %. В 2002 г. (год последней
переписи) лиц до 30 лет стало 38 %, а старше 60 лет –
19 %, то есть доля молодых стала почти в два раза
меньше, а доля пожилых – почти в шесть раз больше.

Поскольку ЗНО более характерны для лиц стар-
шего возраста, мы сочли возможным оценить коэф-
фициенты на годы двух последних переписей – 1989
и 2002 гг., тем более что данные для стандартизации
имеются только с 1991 г. В качестве стандарта ис-
пользовали возрастно-половые коэффициенты забо-
леваемости ЗНО населения России за 1991–1997 гг. и
за 2000–2003 гг. [1, 2, 4–7, 10, 12, 13]. Было сделано
допущение, что численность и возрастной состав на-
селения Озерска не изменились с 1989 по 1995 гг. и с
1996 по 2005 гг. В первый период оно было таким же,
как в год переписи 1989, а во второй период – таким,
как в год переписи 2002.

Для получения ожидаемых величин численность
в каждой пятилетней возрастной категории умножа-
ли на соответствующий возрастной показатель за
каждый год стандарта. Затем полученные произведе-
ния суммировали и получали ожидаемую величину
за первый, второй периоды и за весь период наблю-
дения с 1989 по 2005 гг. Фактическое количество слу-
чаев ЗНО также суммировали за каждый период от-
дельно, а затем за весь период наблюдения.

Оценку уровня онкозаболеваемости  проводили
по показателю стандартизованного по возрасту отно-
сительного риска (SIR) путем деления фактического
числа случаев на ожидаемое. Для каждого возрастно-

го показателя SIR рассчитывали 95 %-ый довери-
тельный интервал. SIR оценен для всех ЗНО, всех со-
лидных опухолей, всех гемолимфобластозов. Кроме
того, оценен SIR для солидных раков без базалиом.
Из отдельных локализаций у мужчин SIR оценили
для рака легкого, желудка, кишечника и отдельно
рака прямой кишки. У женщин SIR оценен для рака
молочной железы, желудка, кишечника, и шейки
матки. ЗНО лимфатической и кроветворной ткани
оценивали по сумме всех опухолей этих локализа-
ций, а также раздельно для лейкоза и лимфом как у
мужчин, так и у женщин. При выборе отдельных ло-
кализаций ЗНО для оценки SIR руководствовались
ранговым местом локализации опухоли в структуре
ЗНО. Различия с общенациональным стандартом
считали достоверными при минимальном значении
95 %-ного доверительного интервала, равным или
больше единицы. 

Результаты и обсуждение 

У мужчин и женщин SIR возникновения всех
ЗНО в сумме для всех возрастных категорий досто-
верно превышает стандартные показатели как для
периода, отнесенного к переписи 1989 г., так и для
периода, отнесенного к переписи 2002 г. (табл. 1).
Соответственно и для всего периода наблюдения с
1989 по 2005 гг. имеет место достоверное превыше-
ние встречаемости ЗНО среди жителей Озерска у
мужчин на 28 %, а у женщин на 36 % по сравнению с
национальными данными. Превышение в 1989–1995
гг. более выражено, чем за 1996–2005 гг. Достоверное
превышение происходит за счет как солидных опухо-
лей, так и ЗНО кроветворной и лимфатической тка-
ней. Если из суммы наблюдений солидных раков уб-
рать базалиомы, превышение заболеваемости сохра-
няется достоверным, но менее выраженным, особен-
но в 1996–2005 гг. 

Анализ возрастных показателей заболеваемости
для суммы всех ЗНО свидетельствует о достоверном
превышении общенациональных показателей у муж-
чин, начиная с возраста 55 лет, когда SIR составил
1,36 (1,22–1,52), т.е. когда заболеваемость увеличи-
лась на 36 %. Превышение колебалось от 16 % в воз-
растной категории 60–64 года до 68 % в возрасте
65–69 лет. Превышение общенационального уровня
было более значительным в 1989–1995 гг., когда в
возрастной категории 65–69 лет SIR составил 2,93 с
доверительным интервалом от 2,55 до 3,35. Иными
словами, в этом возрасте онкозаболеваемость у муж-
чин почти в три раза превышала общенациональные
данные.

У женщин достоверное превышение суммиро-
ванной по всем локализациям заболеваемости име-
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ло место уже в возрасте 30–34 года, 40–44 года и
начиная с 55 лет и старше. Колебания составляли
от 65 % в возрасте 75 лет и старше до 35 % в возраст-
ной категории 40–44 года. Повышение заболевае-
мости ЗНО у женщин также было более выражено в
период 1989–1995 гг., особенно в возрастных кате-
гориях 65–69 и 75 лет и старше, когда SIR был
выше 2. 

Риск заболеваемости был увеличен, главным обра-
зом, за счет солидных опухолей и сохранялся достовер-
но повышенным даже после исключения базалиом
(табл. 1). Повышенное количество ЗНО лимфатиче-
ской и кроветворной тканей также имело место у муж-
чин и женщин, но достоверные различия с националь-
ными данными касались только лимфом. Для лейко-
зов SIR во всех случаях был выше единицы, но близкие
к достоверности различия имели место только для все-
го периода наблюдения (табл. 2). Возрастные показа-
тели SIR заболеваемости гемолимфобластозами у
мужчин были достоверно повышенными в возрасте

40–49 лет и 70 лет и старше, и это повышение также
было обусловлено учащением лимфом. 

Достоверное превышение риска лейкоза имело
место только в период 1989–1995 гг. у мужчин в воз-
расте 70–74 года. У женщин возрастные показатели
суммы гемолимфобластозов отмечены в возрасте 70
лет и старше. Учащение  лимфом выявлено в возра-
сте 55–59 лет и 70–74 года. Достоверное увеличение
заболеваемости лейкозом найдено только в период
1989–1995 гг. в возрасте 75 лет и старше. 

Как указано выше, из опухолей отдельных лока-
лизаций для оценки риска были выбраны занимаю-
щие первые ранговые места в структуре ЗНО. У муж-
чин это рак легкого, кишечника и желудка, а у жен-
щин – рак молочной железы, кишечника, желудка и
шейки матки.

Достоверное превышение стандарта у мужчин
выявлено для рака легкого и кишечника (табл. 3).
При раке кишечника оно имело место во все перио-
ды наблюдения, а при раке легкого – только в
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Пол 
Периоды наблюдения 

1989–1995 гг. 1996–2005 гг. 1989–2005 гг. 
Факт Ожид. SIR (ДИ*) Факт. Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) 

Все локализации (МКБW9: 140–208, МКБW10: С00–С96) 
Муж. 1009 683,5 1,48 (1,39–1,57) 1614 1361,5 1,19 (1,13–1,25) 2623 2045,0 1,28 (1,23–1,33) 
Жен. 1015 642,7 1,58 (1,48–1,68) 1761 1392,1 1,27 (1,21–1,33) 2776 2034,8 1,36 (1,31–1,41) 

Солидные раки (МКБW9: 140–199, МКБW10: С00–С80) 
Муж. 964 651,0 1,48 (1,39–1,58) 1524 1300,5 1,17 (1,11–1,23) 2488 1951,5 1,27 (1,22–1,32) 
Жен. 966 613,3 1,58 (1,48–1,68) 1680 1332,4 1,26 (1,2–1,32) 2646 1945,7 1,36 (1,31–1,41) 

Солидные раки, без базалиом 
Муж. 846 605,8 1,4 (1,31–1,5) 1305 1182,2 1,1 (1,04W1,16) 2151 1788,0 1,2 (1,15–1,25) 
Жен. 818 546,1 1,5 (1,4–1,61) 1419 1158,9 1,22 (1,16–1,29) 2237 1705,0 1,31 (1,26–1,37) 

 

Таблица 1

SIR злокачественных новообразований в Озерске за 1989–2005 гг.

Пол 
Периоды наблюдения 

1989–1995 гг. 1996–2005 гг. 1989–2005 гг. 
Факт Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) 

Гемолифобластозы (МКБW9: 200–208, МКБW10: С81–С96) 
Муж. 45 32,5 1,38 (1,01–1,85) 90 61,0 1,48 (1,2–1,84) 135 93,5 1,44 (1,21–1,7) 
Жен. 49 29,4 1,67 (1,24–2,21) 81 59,7 1,36 (1,08–1,69) 130 89,1 1,46 (1,22–1,73) 

Лимфомы (МКБW9: 200–203, МКБW10: С81–С90) 
Муж. 26 17,4 1,49 (0,97–2,19) 56 31,8 1,76 (1,33–2,29) 82 49,2 1,67 (1,33–2,07) 
Жен. 30 15,6 1,92 (1,3–2,75) 52 31,9 1,63 (1,22–2,14) 82 47,5 1,72 (1,37–2,14) 

Лейкозы (МКБW9: 2004–208, МКБW10: С91–С96) 
Муж. 19 15,1 1,26 (0,76–1,97) 34 29,1 1,17 (0,81W1,64) 53 44,2 1,2 (0,9–1,57) 
Жен. 19 13,7 1,39 (0,84–2,17) 29 27,8 1,04 (0,7–1,5) 48 41,5 1,16 (0,86–1,54) 

Таблица 2

SIR гемолимфобластозов в Озерске за 1989–2005 гг.



1989–1995 гг. Для рака желудка достоверных разли-
чий с общенациональными данными найдено не
было. У женщин достоверное превышение риска вы-
явлено для рака молочной железы и рака кишечника,
и оно касалось всех периодов наблюдения. Для рака
желудка, как и у мужчин, достоверных различий не
выявлено, а риск рака шейки матки был увеличен
только в период 1989–2005 годы (табл. 4). Возраст-
ные показатели риска были увеличены для рака тон-
кого кишечника у лиц старше 55 лет, для рака пря-
мой кишки – старше 60 лет и для рака легкого –
старше 65 лет. Возрастные показатели рака желудка
ни в одной возрастной категории не отличались от
общенационального стандарта. У женщин возраст-
ные показатели риска были увеличены по раку мо-
лочной железы в возрасте 40–44 года, 55–59 лет и 65
лет и старше. Учащение рака кишечника отмечено в
возрасте 60 лет и старше, рака шейки матки – в воз-
расте 75 лет и старше, а учащение рака желудка отме-
чено только в одной возрастной категории 55–59 лет
и только в период 1996–2005 гг.

Полученные данные свидетельствуют о повы-
шенном риске развития ЗНО среди населения
Озерска, во всяком случае за последние десять лет.
Это может быть обусловлено рядом причин. Нельзя
исключить влияние радиационного фактора, по-
скольку значительная часть населения работает
(или ранее работала) на радиационно-опасном
предприятии ПО «Маяк». Повышенный канцеро-
генный риск неоднократно был отмечен в публика-
циях, касающихся отдаленных последствий про-
фессионального радиационного воздействия как у
нас в стране, так и за рубежом. [11, 14–16]. Наибо-
лее высокие коэффициенты риска найдены в ко-
горте персонала ПО «Маяк», работавшего в период
освоения производства [11]. 

Следует иметь в виду, что в составе населения г.
Озерска, особенно в пятидесятые и шестидесятые
годы, присутствовали работники монтажно-строи-
тельных организаций, принимавшие участие в теку-
щем и капитальном ремонтах основных заводов ПО
«Маяк» и подвергавшиеся облучению в значитель-
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Таблица 3

SIR некоторых локализаций ЗНО у мужчин Озерска за 1989–2005 гг.

Локализация 
Периоды наблюдения 

1989–1995 1996–2005 1989–2005 
Факт. Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) 

162 (С30) 256 195,9 
1,3 

(1,15–1,48) 
299 333,3 

0,9 
(0,8–1,01) 

555 529,2 
1,05 

(0,96–1,14) 

151 (С16) 114 104,9 
1,09 

(0,9–1,31) 
147 177,0 

0,83 
(0,7–0,98) 

261 281,9 
0,93 

(0,82–1,05) 

153 (С18) 57 26,8 
2,13 

(1,61–2,76) 
119 67,8 

1,76 
(1,46–2,11) 

176 94,6 
1,86 

(1,6–2,16) 

154 (С20) 44 25,6 
1,72 

(1,25–2,31) 
106 63,9 

1,66 
(1,36–2,01) 

150 89,5 
1,68 

(1,42–1,97) 

 

Таблица 4

SIR некоторых локализаций ЗНО у женщин Озерска за 1989–2005 годы

Локализация 
Периоды наблюдения 

1989–1995 1996–2005 1989–2005 
Факт. Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) Факт. Ожид. SIR (ДИ) 

174 (С50) 166 122,6 
1,35 

(1,15–1,57) 
318 269,7 

1,18 
(1,05–1,32) 

484 392,3 
123 

(1,12–1,34) 

153 (С18) 74 36,9 
2,01 

(1,58–2,52) 
145 91,5 

1,58 
(1,33–1,86) 

219 128,4 
1,71 

(1,49–1,95) 

151 (С16) 87 70,6 
1,23 

(0,99–1,52) 
124 123,4 

1,0 
(0,83–1,19) 

211 194,0 
1,09 

(0,95–1,25) 

182 (С53) 54 41,0 
1,32 

(0,99–1,72) 
105 93,7 

1,12 
(092–1,36) 

159 134,7 
1,18 

(1,0–1,38) 

 



ных дозах. Сама территория города в первые десяти-
летия имела повышенный радиационный фон за счет
не контролируемых радиоактивных газо-аэрозоль-
ных выбросов [9]. Тем не менее, в настоящее время
нет оснований отдавать приоритет радиационному
фактору, рассматривая его как основную причину
повышения заболеваемости ЗНО среди населения
Озерска.

Мы располагаем данными о канцерогенном ри-
ске для персонала ПО “Маяк”, начавшего работать
после 1959 г., т.е. в условиях нормальной регламен-
тной технологии [11]. Стандартизованные по воз-
расту показатели относительного риска смерти
(SMR) от ЗНО персонала основных производств
ПО “Маяк” в зависимости от года поступления на
работу свидетельствуют о том, что для людей, на-
чавших работать в 1948–1958 гг., риск солидных
раков и лейкоза был достоверно увеличен, а у лиц,
начавших работать в 1959–1982 гг., достоверного
превышения смертности от ЗНО уже не было. Сле-
дует иметь в виду, что персонал, нанятый после
1959 г., работал на радиационно-опасных произ-
водствах и подвергался как внешнему гамма-облу-
чению, так и внутреннему облучению от инкорпо-
рированного плутония, не говоря о том, что эти
люди проживали в тех же условиях, что и остальное
население города. 

Таким образом, не исключая влияния облучения,
представляется вероятной роль нерадиационных
факторов. В первую очередь, это касается влияния
возраста. Известно, что онкозаболеваемость имеет
очень жесткую корреляцию с возрастом. Об этом
свидетельствуют и данные настоящего исследова-
ния, в котором показано, что достоверное учащение
ЗНО отмечено только в старших возрастных катего-
риях. В Озерске удельный вклад людей старшего воз-
раста выше, чем в целом по России. Так, в Озерске
доля лиц старше 60 лет составляет 19,1 %, а среди го-
родского населения России – 16,6% [8]. Средний
возраст больных с ЗНО составил в Озерске 62 года,
что практически не отличается от данных по России,
где он составляет 63 года [3]. Нельзя пренебрегать и
таким фактором, как практически всеобщая диспан-
серизация населения Озерска, имевшая место на
протяжении почти всех лет существования города.
Особенно это касается работающего или ранее рабо-
тавшего населения. Даже при отсутствии углублен-
ного медицинского обследования, ежегодный меди-
цинский осмотр, в который входят флюорография и
общий анализ крови, способствует ранней диагно-
стике ЗНО.

Заключение

Показано, что стандартизованные по возрасту
показатели заболеваемости ЗНО у жителей Озерска
достоверно превышают общенациональные данные.
Это касается  всех  ЗНО, солидных опухолей, вклю-
чая и исключая базалиомы, а также ЗНО лимфатиче-
ской ткани. Достоверное превышение стандартизо-
ванного относительного риска заболеваемости ЗНО
у мужчин и женщин Озерска выявлено в возрасте 55
лет и старше. Среди отдельных локализаций отмече-
но увеличение заболеваемости у мужчин раком лег-
кого, тонкого кишечника и прямой кишки. Повы-
шенный риск заболеваемости раком легкого отмечен
в возрасте 65 лет и старше, кишечника – в возрасте
55 лет и старше и раком прямой кишки – старше 60
лет. У женщин отмечен повышенный риск заболе-
ваемости раком молочной железы в возрастных кате-
гориях 40–44 и с 55 лет и старше. Заболеваемость ра-
ком кишечника увеличилась в возрасте 60 лет и стар-
ше, а раком шейки матки – только в возрасте 75 лет и
старше. 

Причинами повышенного риска заболеваемости
ЗНО жителей Озерска могут быть радиационные
факторы: значительный вклад профессиональных
работников радиационно-опасных производств в
численность населения города, техногенное облуче-
ние за счет проживания в городе, расположенном в
непосредственной близости к широкопрофильному
атомному предприятию. Вероятно также, что сыгра-
ли свою роль большой  вклад лиц старшего возраста в
численность населения города, а также широкий ох-
ват диспансерным наблюдением жителей, особенно
работающих в настоящее время или работавших в
первые десятилетия существования города.
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РЕ ФЕ РАТ
Цель: Изучить состояние и взаимосвязь церебрального кровотока,

структурных изменений головного мозга и когнитивной функции у боль-
ных артериальной гипертонией (АГ). 

Материалы и методы: В исследование включен 31 пациент с эссен-
циальной гипертонией 2-ой степени, которым были проведены перфу-
зионная ОФЭКТ головного мозга, МРТ и нейропсихологическое тестиро-
вание. Контрольную группу составили 15 здоровых лиц сходного возраста. 

Результаты: По результатам МРТ выявлены расширения субарах-
ноидальных пространств у 29 пациентов, а перивентрикулярный отек и
дилатация желудочков – у 12 больных. Зоны гипоперфузии по данным
ОФЭКТ отмечены у 30 человек. При проведении регрессионного анализа
определена тесная взаимосвязь между регионарным мозговым кровото-
ком (рМК), МРТ-параметрами и когнитивным статусом. Ухудшение крат-
ковременной памяти достоверно коррелировало со снижением рМК в ле-
вой задней теменной области (R2=0,225; р=0,035), в правой и левой височ-
ных регионах (R2=0,20; р=0,048, R2=0,262; р=0,021 соответственно), в ле-
вой затылочной области (R2=0,327; р=0,021), а также с индексом ликвор-
ной гипертензии (R2=0,26; р=0,015) и увеличением степени перивентри-
кулярной гиперинтенсивности (R2=0,16; р=0,030). Снижение показателей
внимания было связано с уменьшением церебральной перфузии в правой
задней теменной области (R2=0,27; р=0,022), левой верхней лобной обла-
сти (R2=0,33; р=0,011), правой височной доле (R2=0,346; р=0,008), правой
и левой затылочных областях (R2=0,279; р=0,02, R2=0,24; р=0,033 соответ-
ственно), а также с увеличением степени перивентрикулярной гиперин-
тенсивности (R2=0,221; р=0,01) и расширением борозд (R2=0,197;
р=0,018). Обнаружена достоверная зависимость между замедлением пси-
хомоторной скорости и снижением мозгового кровотока в правой височ-
ной области (R2=0,21; р=0,042), левой нижней лобной доли (R2=0,201;
р=0,047), правой передней теменной области (R2=0,352; р=0,015), а также
увеличением степени перивентрикулярного отека и расширением борозд
(R2=0,33; р=0,003, R2=0,182; р=0,021 соответственно).

Выводы: У больных АГ даже при отсутствии очаговой неврологиче-
ской симптоматики отмечаются снижение церебрального кровотока (в
97 % случаев) и структурные изменения головного мозга (у 94 % лиц), ко-
торые являются важным патогенетическим звеном развития нейрокогни-
тивной дисфункции у таких пациентов.

Ключевые слова: однофотонная эмиссионная компьютерная томогра-
фия, церебральная перфузия, артериальная гипертония, когнитивная фун-
кция

ABSTRACT
Purpose: to evaluate relationship between regional cerebral blood flow

(rCBF), structural changes of brain and cognitive function in patients (pts) with
arterial hypertension (AH).

Material and methods: The study involved 31 patients with moderate essen-
tial hypertension investigate by SPECT with 99mTc-HMPAO, brain MRI and
comprehensive neuropsychological testing. Fifteen pts without angiographic
signs of carotid atherosclerosis, coronary artery disease and AH, neurological and
psychiatric disorders were investigated as control group.

Results: MRI abnormalities were detected in 29 pts. All of them had dilata-
tion of subarachnoidal space and disorder of liquor dynamic. Periventricular hy-
perintensities and ventricular enlargement were founded in 12 pts. Hypoperfused
regions were revealed in 30 pts. All pts had no focal neurological symptoms. Neu-
rocognitive dysfunction was noted in 93.5 % of pts. The results of neuropsycho-
logical testing showed 25 % decrease in attention and psychomotor speed
(p=0.002) as well as 14 % decrease in mentation (p=0.027) and 23 % deteriora-
tion of immediate verbal memory (p=0.003) in pts with AH as compared with
control group. Relationship between rCBF, MRI parameters and cognitive func-
tion was found. Deterioration of immediate verbal memory correlated well with
decrease in rCBF in left posterior parietal region (R2=0.225; р=0.035), in right
and left temporal regions (R2=0.20; р=0.048, R2=0.262; р=0.021 corresponding-
ly), in left occipital region (R2=0.327; р=0.021), as well as with index of liquor
hepertension (R2=0.26; р=0.015) and increase in periventricular hyperintensities
degree (R2=0.16; р=0.030). Attention impairment related to diminution in cere-
bral perfusion in right posterior parietal region (R2=0.27; р=0.022), left superior
frontal region (R2=0.33; р=0.011), right temporal region (R2=0.346; р=0.008), in
right and left occipital regions (R2=0.279; р=0.02, R2=0.24; р=0.033 correspond-
ingly) and increase in periventricular hyperintensities degree (R2=0.221; р=0.01),
sulcal enlargement (R2=0.197; р=0.018). Significant correlation was shown be-
tween psychomotor slowing and rCBF in right temporal region (R2=0.21;
р=0.042), left inferior frontal region (R2=0.201; р=0.047), right anterior parietal
region (R2=0.352; р=0.015), as well as with increase in periventricular hyperin-
tensities degree and sulcal enlargement (R2=0.33; р=0.003, R2=0.182; р=0.021
correspondingly).

Conclusion: Our results suggest that neurocognitive dysfunction in patients
with arterial hypertension, connected with the decrease cerebral perfusion and
MRI abnormalities.

Key words: single photon emission computer tomography, technetium-99m
hexamethylprophylene amine oxime, brain perfusion, cognitive function, hyperten-
sion, brain MRI
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Введение

Артериальная гипертония (АГ) является факто-
ром риска развития хронической ишемии мозга,
транзиторных ишемических атак и инсультов [11,
15]. В последние годы проблема повышенного арте-
риального давления вызывает все больший интерес
как одна из важнейших причин нарушения когни-
тивной функции и развития сосудистой деменции [8,
13, 14, 23, 27]. Как правило, прогрессирующее нара-
стание когнитивных нарушений приводит к сниже-
нию профессиональных навыков, способности к са-
мообслуживанию, а в последующем и к полной со-
циальной дезадаптации [16].

В настоящее время с помощью современных ме-
тодов медицинской визуализации, в том числе ком-
пьютерной и магнитно-резонансной томографии
(КТ и МРТ) удалось установить, что у больных АГ
уже на ранних стадиях заболевания формируются
асимптомные структурные изменения головного
мозга, которые при отсутствии своевременного адек-
ватного лечения могут достаточно быстро стать необ-
ратимыми [4, 6].

Однако имеются лишь единичные работы, в ко-
торых целенаправленно изучалось состояние цереб-
ральной перфузии у пациентов с АГ [7, 10, 25], а све-
дения, касающиеся исследования взаимосвязи моз-
гового кровообращения и когнитивной функциии,
практически отсутствуют.

Целью настоящей работы явилась изучение со-
стояния и взаимосвязи церебрального кровотока,
структурных изменений головного мозга и когнитив-
ной функции у больных АГ.

Материал и методы

В исследование включен 31 пациент (19 мужчин
и 12 женщин, средний возраст 53,0±5,7 лет) с ранее
нелеченной или неэффективно леченной эссенци-
альной гипертонией II степени. Из них 19 человек
имели высшее образование, девять – среднее и трое
пациентов окончили восемь классов.

Все больные прошли тщательное клинико-ин-
струментальное обследование, включавшее сбор
анамнеза, клиническое наблюдение, ЭКГ, биохими-
ческое и морфологическое исследование крови, рен-
тгенографию, эхокардиографию, суточное монито-
рирование артериального давления (АД). Среднесу-
точные значения систолического АД и диастоличе-
ского АД составили 154,6±10,6 мм рт.ст. и
96,9±5,8 мм рт. ст. соответственно. Длительность АГ
в среднем составляла 9,5±1,9 лет.

Медицинскими критериями исключения паци-
ентов из исследования явились: операции на откры-
том сердце с использованием искусственного крово-

обращения, применение общей анестезии в течение
предшествующих двух лет, тяжелые неврологические
расстройства (в том числе инсульт), психические за-
болевания (включая наркотическую зависимость и
хронический алкоголизм) в анамнезе, инфаркт мио-
карда, cтенозирующий атеросклероз коронарных и
сонных артерий, хроническая почечная недостаточ-
ность, серьезный дефицит зрения и слуха, возраст
больных, превышающий 75 лет, а также тяжелые со-
путствующие заболевания, которые могли бы повли-
ять на проявления основного заболевания.

В качестве контрольной группы были обследова-
ны 15 лиц сходного возраста (девять мужчин и шесть
женщин, средний возраст 54,0±4,5 лет; восемь чело-
век имели высшее образование, пять – среднее и
двое окончили восемь классов), у которых после
тщательного клинико-инструментального обследо-
вания не было обнаружено атеросклеротического
поражения брахиоцефальных сосудов, ишемической
болезни сердца (ИБС), АГ, признаков недостаточно-
сти кровообращения и каких-либо неврологических
или психических заболеваний.

Всем обследуемым были выполнены однофотон-
ная эмиссионная компьютерная томография
(ОФЭКТ) головного мозга с 99mТс-ГМПАО, МРТ,
оценка неврологического статуса и когнитивной
функции.

Перфузионная томосцинтиграфия головного мозга

ОФЭКТ головного мозга выполняли на гамма-
камере Omega 500 (Technicare, США–ФРГ). Радио-
фармпрепарат (РФП) 99mТс-ГМПАО (коммерческое
название – Ceretec, Amersham Ltd., Великобритания)
готовили из стандартного набора, содержащего
0,5 мг гексаметилпропиленаминоксима, 7,6 мг
SnCl2, 4,5 мг NaCl, путем добавления 740 МБк
99mТсО4, разведенного в 5,0 мл изотонического ра-
створа.

Указанный РФП вводили внутривенно не по-
зднее 10 мин после приготовления. При этом воздей-
ствие зрительных и слуховых раздражителей стреми-
лись свести до минимума.

ОФЭКТ головного мозга проводили в 60 проек-
циях с матрицей 64×64 пиксела и с радиусом враще-
ния детектора 25–30 см в течение 25 мин. Время экс-
позиции на одну проекцию составляло 20 с. На каж-
дую из них при этом накапливали не менее 50 тыс.
импульсов. Суммарный счет на все исследование со-
ставлял около 5,5 млн импульсов.

Регистрация изображений и обработка томо-
грамм проводилась на компьютерной системе Сцин-
ти производства НПО Гелмос (Россия). Для оценки
и интерпретации результатов методом обратного
проецирования формировали 12–16 поперечных
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срезов толщиной 12 мм, охватывающих последова-
тельно весь головной мозг.

С помощью программ выделения зон интереса
оценивали локальное поглощение РФП веществом
мозга по соотношению счета в исследуемой и рефе-
ренсной зонах интереса (C/Cреф). В качестве послед-
ней использовали ипсилатеральное полушарие моз-
жечка [29].

Расчет значений объемного регионарного мозго-
вого кровотока (рМК) в передней теменной, задней
теменной, лобной верхней, лобной нижней, височ-
ной и затылочной областях, а также полушариях моз-
жечка производили с использованием трехкамерной
модели кинетики 99mТс-ГМПАО, представленной N.
Lassen с соавт. [21], в модификации Y. Yonekura с со-
авт. [29].

Магнитно-резонансная томография
головного мозга

Магнитно-резонансные томографические иссле-
дования проводились на низкопольном МР-томо-
графе Magnetom Open (Siemens Medical) с магнитной
индукцией 0,2 Тл.

Всем пациентам стандартное (статическое) МРТ-
исследование выполнялось в положении больного
лежа на спине с использованием стандартной радио-
частотной катушки для МР-томографии головного
мозга. Исследование поводилось в Т1- и Т2-взве-
шенных режимах с соблюдением одинаковых пара-
метров: для Т1-режима: ТR=560 мс, ТЕ=15 мс, угол
отклонения 65°, срезы по 5 мм толщиной, запись ве-
лась в матрицу 256×256 с областью поля зрения раз-
мером 230 мм. Для Т2-режима ТR=6000 мс,
ТЕ=117 мс, угол отклонения 90°, срезы по 5 мм тол-
щиной, запись велась в матрицу 256×256 с областью
поля зрения размером 230 мм.

При этом оценивали следующие параметры: нару-
шение ликвородинамики (стадия 0–2) в виде увеличе-
ния линейных размеров желудочковой системы и су-
барахноидальных пространств, степень (0–4) перивен-
трикулярной гиперинтенсивности (отека), расшире-
ние борозд, нарушение дифференциации серого и бе-
лого вещества, наличие лакунарных инфарктов, фо-
кальные повреждения таламуса и внутренней капсулы.

Оценка неврологического статуса и когнитивной
функции 

Всем пациентам проводили стандартное невро-
логическое обследование. Когнитивную функцию
оценивали, используя нейропсихологические тесты
по схеме А.Р. Лурия [5] и методики Векслера [28]:
оценка слухоречевой краткосрочной памяти, про-
дуктивности запоминания и долговременной памяти

(запоминание 10 слов, воспроизведение рядов цифр
в прямом и обратном порядке), оптико-пространст-
венный гнозис (проба Равена), конструктивно-про-
странственный праксис (проба Хэда), мышление
(толкование пословиц и поговорок, “сходство”), ис-
следование пространственного мышления (проба
Иеркса), динамика психической деятельности и вни-
мания (таблицы Шульте, корректурная проба,
“шифровка”).

Обработка данных

Статистическую обработку полученных данных
проводили с применением пакета программ STATIS-
TICA компании StatSoft.Inc, версия 6.0, с использо-
ванием описательной статистики (Descriptive statis-
tics), параметрического критерия t-Стьюдента для за-
висимых показателей, линейного корреляционного
анализа. Для оценки достоверности различий ис-
пользовали непараметрический критерий χ-квадрат
(χ2) для парных значений. Для определения взаимо-
связи между признаками использовали одно- или
многофакторный регрессионный анализ с вычисле-
нием F-критерия Фишера. Качество регрессионной
модели оценивалось по величине квадрата множе-
ственного коэффициента корреляции (коэффициен-
та детерминации) R2. Во всех процедурах статистиче-
ского анализа уровень значимости p принимался
равным 0,05, соответственно доверительная вероят-
ность (pдов)=0,95. Результаты представлены как М±m,
где М – среднее арифметическое, m – ошибка сред-
ней арифметической.

Результаты и обсуждение 

Результаты ОФЭКТ с 99mТс-ГМПАО у пациентов
с АГ показали достоверное снижение церебральной
перфузии во всех регионах головного мозга по срав-
нению с контрольной группой (табл. 1). Зоны гипо-
перфузии наблюдались у 30 человек (рис. 1). Наи-
большее снижение рМК (на 21–22 % по сравнению с
контролем) было отмечено в верхней лобной, задней
теменной и затылочной областях головного мозга. В
меньшей степени (на 15–16 %) перфузия была сни-
жена в височной, передней теменной и нижней лоб-
ной долях. Наблюдаемые патологические изменения
микроциркуляции могли быть вызваны нарушением
механизмов регуляции сосудистого тонуса, морфо-
логическими изменениями прекапиллярных рези-
стивных сосудов, а также разрежением микрососуди-
стой сети [22].

По результатам МРТ у 29 пациентов выявлены
расширения субарахноидальных пространств. Пери-
вентрикулярный отек и дилатация желудочков обна-
ружены у 12 больных.
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По данным стандартного неврологического об-
следования ни у одного пациента не отмечалось оча-
говой симптоматики.

Результаты нейропсихологического тестирова-
ния показали, что у 93,5 % пациентов с АГ отмечался
когнитивный дефицит, который проявлялся сниже-
нием внимания и замедлением психомоторной ско-
рости в среднем на 25 % (p=0,002), мышления – на
14 % (p=0,027) и краткосрочной памяти – на 23 %
(p=0,003) по сравнению с группой контроля (рис. 2).
Достоверных различий по показателям зрительной
памяти, оптико-пространственного гнозиса и кон-

структивно-пространственного праксиса у данных
пациентов не отмечалось.

Полученные нами данные согласуются с опубли-
кованными результатами Knopman D с соавт. [20],
которые отмечали сходные когнитивные изменения
(внимания, психомоторной реакции и мыслитель-
ных процессов) у пациентов с артериальной гиперто-
нией.

Существует несколько возможных механизмов,
способствующих нарушению когнитивной функции
при АГ. Ведущую роль в формировании нейрокогни-
тивной дисфункции при сосудистых поражениях го-
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Рис. 1. Томосрезы головного мозга пациента контрольной группы (а) 
и пациента с АГ – зона гипоперфузии в правой теменной области (обозначено стрелкой) (б)

Таблица 1

Регионарный мозговой кровоток у больных АГ, мл/100г/мин

Область головного 
мозга 

Контрольная группа, n=15 Больные АГ, n=31 
Левое полушарие  Правое полушарие Левое полушарие  Правое полушарие 

Теменная передняя 50,4+2,6 51,3+2,8 43,6±3,8  р=0,034 42,7±3,1  р=0,033 
Теменная задняя 56,9±2,1 55,4±2,7 44,6±3,0  р=0,009 44,3±3,4  р=0,010 
Лобная верхняя 52,3±2,6 53,4±2,5 42,0±3,6  р=0,025 41,7±3,3  р=0,024 
Лобная нижняя 54,5±2,8 55,4±2,4 46,2±3,5  р=0,013 47,7±3,2  р=0,021 
Височная 55,4±2,8 56,4±2,8 46,6±3,2  р=0,011 47,4±3,4  р=0,014 
Затылочная 58,4±2,9 58,1±2,7 44,9±3,0  р=0,008 47,3±3,1  р=0,009 

Примечание: р – по сравнению с контрольной группой, М±m  



ловного мозга играет диффузное поражение глубин-
ных отделов белого вещества и базальных ганглиев
(субкортикальная лейкоэнцефалопатия), что приво-
дит к нарушению связи лобных долей и подкорковых
структур [9]. Основным патогенетическим фактором
развития этих патологических процессов, по мнению
Яхно Н.Н. с соавт. [12] и Harrington F. с соавт. [19]
является АГ, которая приводит к изменениям сосу-
дистой стенки (липогиалиноз) преимущественно в
сосудах микроциркуляторного русла. Вследствие
этого развивается артериолосклероз, обусловливаю-
щий изменение реактивности сосудов. В таких усло-
виях снижение АД по какой-либо причине, в том
числе при циркадных колебаниях, приводит к гипо-
перфузии в зонах терминального кровообращения.
Морфологически они представляют собой зоны де-
миелинизации, глиоза и расширения перивентрику-
лярных пространств [12, 19].

Кроме того, в качестве одной из гипотез, объяс-
няющих патогенез нейрокогнитивной дисфункции
при АГ, рядом исследователей рассматриваются на-
рушения цереброваскулярной ауторегуляции и пер-
фузии головного мозга [25]. Полученные нами ре-
зультаты также свидетельствуют о том, что существу-
ет прямая корреляционная связь между показателя-
ми кровообращения в отдельных регионах мозга и
показателями когнитивной функции. Так, у больных
АГ была выявлена позитивная взаимосвязь между
мышлением и перфузией в левой нижней лобной и
правой задней теменной областях (R2=0,267;
р=0,040, R2=0,324; р=0,021 соответственно). Ухудше-

ние кратковременной памяти достоверно коррели-
ровало со снижением рМК в левой задней теменной
области (R2=0,225; р=0,035), в правой и левой височ-
ных регионах (R2=0,20; р=0,048, R2=0,262; р=0,021,
соответственно), в левой затылочной области
(R2=0,327; р=0,021).

Снижение показателей внимания (по результа-
там корректурной пробы) было связано с уменьше-
нием кровотока в правой задней теменной области
(R2=0,27; р=0,022), левой верхней лобной области
(R2=0,33; р=0,011), правой височной доле (R2=0,346;
р=0,008), правой и левой затылочных областях
(R2=0,279; р=0,02, R2=0,24; р=0,033 соответственно).
Кроме того, обнаружена достоверная зависимость
между замедлением психомоторной скорости (по по-
казателем теста Шульте) и снижением церебральной
перфузии в правой височной области (R2=0,21;
р=0,042), левой нижней лобной доле (R2=0,201;
р=0,047), правой передней теменной области
(R2=0,352; р=0,015). Эти факты также свидетель-
ствуют в пользу предположения о том, что в основе
нейрокогнитивной дисфункции лежит нарушение
церебральной перфузии.

По данным многофакторного регрессионного
анализа мы обнаружили тесную взаимосвязь между
МРТ-параметрами и когнитивным статусом. Так,
выявлена обратная корреляционная связь между
мышлением и стадией нарушения ликвородинамики
(R2=0,18; р=0,037). Ухудшение кратковременной па-
мяти достоверно коррелировало со степенью пери-
вентрикулярного отека (R2=0,16; р=0,030) и выра-
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женностью нарушения ликвородинамики (R2=0,26;
р=0,015). Снижение показателей внимания (по ре-
зультатам корректурной пробы) и замедление психо-
моторной скорости (по показателем теста Шульте)
было связано с расширением борозд (R2=0,197;
р=0,018, R2=0,182; р=0,021 соответственно) и сте-
пенью перивентрикулярного отека (R2=0,221;
р=0,01, R2=0,33; р=0,003 соответственно).

Более того, мы отмечали корреляционную связь
между церебральной перфузией и МРТ-параметрами
головного мозга. Так, снижение регионарного кро-
вотока в левой и правой нижней лобных областях,
левой и правой височных регионах, левой и правой
задней теменной областях, левой и правой затылоч-
ных долях связано со степенью перивентрикулярно-
го отека (R2=0,23; р=0,037, R2=0,27; р=0,031,
R2=0,246; р=0,031, R2=0,42; р=0,003, R2=0,38;
р=0,005, R2=0,33; р=0,017, R2=0,26; р=0,04, R2=0,29;
р=0,017, соответственно). Ухудшение церебральной
перфузии в левой верхней лобной и правой височных
зонах коррелировало с расширением борозд
(R2=0,29; р=0,02, R2=0,24; р=0,032 соответственно).
Кроме того, снижение кровотока в левой задней те-
менной области, правой височной доле, левой и пра-
вой затылочных долях было взаимосвязано с выра-
женностью нарушения ликвородинамики (R2=0,26;
р=0,025, R2=0,21; р=0,048, R2=0,29; р=0,017, R2=0,23;
р=0,039, R2=0,38; р=0,005 соответственно).

В сосудах и веществе головного мозга при АГ раз-
вивается комплекс патологических процессов, т.наз.
“гипертоническая ангиоэнцефалопатия”. Измене-
ния артерий мозга по типу деструктивных процессов
обнаруживаются на всем их протяжении. В наиболь-
шей степени поражаются артериолы диаметром
70–550 мкм и микроциркуляторное русло. Измене-
ния носят как первичный деструктивный характер,
возникающий при сосудистых кризах (плазмо-, ге-
моррагии, фибриноидный некроз, разрывы стенок,
некроз миоцитов средней оболочки сосудов), так и
вторичный репаративный характер (артериолоскле-
роз, гиалиноз). В ответ на длительное повышение АД
в сосудах мозга происходят структурные адаптивные
изменения (так называемое “ремоделирование сосу-
дов”), такие как гипертрофия средней оболочки ар-
терий с сужением просвета сосуда, гиперэластоз,
миоэластофиброз, пролиферация интимы [1]. Вслед-
ствие этого просвет артерий постоянно сужен, снача-
ла тонически, затем в результате структурного ремо-
делирования сосудов [26].

Специфичным для АГ является поражение бело-
го вещества полушарий головного мозга – лейкоа-
реоз (от греч. lеuко – белый и araiosis – разрежение),
характеризуемый мелкоочаговыми и диффузными
изменениями в белом веществе преимущественно

перивентрикулярных областей мозга и глубинных
отделов белого вещества теменных и затылочных до-
лей [1, 18], что обусловлено изменениями корково-
медуллярных артериол диаметром 100–300 мкм и
микроциркуляторного русла. Ведущую роль в разви-
тии лейкоареоза играют гипертонические кризы, по-
вышенная вариабельность АД, ночная гипертензия,
ятрогенная гипотония, возраст [17]. В работах Yao H.
с соавт. и Markus H.S. с соавт., исследовавших мозго-
вой кровоток у больных АГ, обнаружены зоны гипо-
перфузии, что сочеталось с наличием лейкоареоза
[24, 30].

Учитывая тот факт, что согласно ранее опублико-
ванным нами данным [2, 3] и результатам, получен-
ным в настоящем исследовании, когнитивная фун-
кция пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями прямо связана с состоянием мозгового крово-
обращения, можно обоснованно утверждать, что
именно нарушение церебральной перфузии является
одной из важнейших причин развития нейрокогни-
тивного дефицита у больных АГ. 

Выводы 

1. У больных АГ даже при отсутствии очаговой не-
врологической симптоматики в 97 % случаев от-
мечается снижение церебрального кровотока и в
94 % – структурные изменения головного мозга.

2. Артериальная гипертония II степени приводит к
развитию нейрокогнитивной дисфункции, кото-
рая взаимосвязана со снижением церебральной
перфузии и структурными изменениями головно-
го мозга.
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Введение

Широкое внедрение ультразвуковой томографии
(УЗТ) в практику диспансерного наблюдения за на-
селением привело к значительному повышению
выявляемости различных очаговых поражений пече-
ни. Определение природы выявленных очаговых из-
менений печени имеет большое значение для выбора
тактики последующего обследования и ведения па-
циентов. После исключения паразитарного проис-
хождения обнаруженных очагов пациенты, как пра-
вило, направляются в онкологические учреждения с
подозрением на опухолевое поражение печени. С
другой стороны, наиболее распространенной добро-
качественной опухолью печени  является гемангио-
ма, занимающая второе место после метастатическо-
го поражения среди  очаговых изменений этого орга-
на [2]. Исходя из этого, первоочередной задачей он-
кологического учреждения при дальнейшем обсле-
довании пациентов с патологическими очагами в пе-
чени является дифференциальная диагностика ге-

мангиом, первичных и метастатических опухолей пе-
чени.

Актуальность этой задачи вполне очевидна. На
догоспитальном этапе в настоящее время она реша-
ется с помощью УЗТ и рентгеновской компьютерной
томографии (КТ), которые обладают высокой чув-
ствительностью. Однако эти методы имеют недоста-
точную специфичность при дифференциальной ди-
агностике опухолевых поражений печени и геман-
гиом. Это связано с тем, что классические признаки,
характеризующие гемангиомы печени при УЗТ или
КТ, встречаются приблизительно лишь в половине
случаев [5].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) с
внутривенным усилением позволяет с высокой спе-
цифичностью дифференцировать гемангиомы от
других очаговых поражений печени [3]. Однако этот
метод пока не получил широкого применения в на-
шей стране вследствие своей недостаточной доступ-
ности.
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Однофотонная эмиссионная компьютерная то-
мография (ОФЭКТ) с мечеными эритроцитами
(МЭ) является, по данным зарубежных авторов, вы-
сокоинформативным радионуклидным методом
дифференциальной диагностики гемангиом, пер-
вичных и метастатических опухолей печени. Специ-
фичность ОФЭКТ с МЭ в некоторых исследованиях
достигает 100 % [8].

В связи с этим нами было проведена разработка
методики эмиссионной компьютерной томографии
печени  с мечеными эритроцитами на базе отече-
ственного радиофармпрепарата и изучена эффектив-
ность этого метода для дифференциальной диагно-
стики очаговых поражений печени. 

Материал и методы

Характеристика обследованных больных

За период с 2000 по 2006 гг. было обследовано
445  больных. Среди них 134 мужчины и 311 жен-
щин в возрасте от 23 до 75 лет. Поток больных со-
стоял из двух групп: 1 – пациенты, впервые обра-
тившиеся в ГУ РОНЦ по поводу очагового пораже-
ния печени; 2 – онкологические больные, проходя-
щие обследование для оценки распространенности
патологического процесса. В первую группу вошло
275 пациентов, у которых очаговое поражение пе-
чени было выявлено в большинстве случаев при
диспансеризации или при обследовании по поводу
соматических заболеваний. Группу онкологиче-
ских больных составили  170 человек.

В результате комплексного обследования,
включающего радионуклидное исследование пече-
ни с мечеными эритроцитами, у 236 пациентов
были выявлены гемангиомы печени, у 74 больных
– другие доброкачественные опухоли печени и нео-
пухолевые процессы, у 52 – первичные злокачест-
венные опухоли печени, у 83 – метастатическое по-
ражение печени.

Из 236 пациентов с диагностированными геман-
гиомами печени было 87 онкологических и 149 впер-
вые обратившихся больных. Распределение больных,
имевших онкологическое заболевание,  по нозологи-
чеким формам представлено в табл. 1.

Другие виды доброкачественных опухолей пече-
ни и неопухолевые процессы были выявлены у 74 че-
ловек из 275 пациентов, впервые обратившихся  в ГУ
РОНЦ по поводу очагового поражения печени. Рас-
пределение больных этой группы нозологическим
формам представлено в табл. 2.

Злокачественные опухоли печени были выявле-
ны у 52 больных. Характеристика этой группы боль-
ных представлена в табл. 3.
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Нозологическая форма опухоли 
Количество 
наблюдений 

Рак молочной железы 24 
Рак толстой кишки 14 
Рак желудка 10 
Рак почки 7 
Карциноид 4 
Рак легкого 6 
Меланома 5 
Рак яичников 7 
Рак мочевого пузыря 3 
Фибросаркома мягких тканей 2 
Рак шейки матки 3 
Рак тела матки 2 
Всего 87 

 

Таблица 1

Распределение онкологических больных с
диагностированной гемангиомой печени 

по нозологическим формам

Таблица 2

Распределение больных с доброкачественным
и опухолями печени и неопухолевыми

процессами

Нозологическая форма заболевания Количество 
пациентов 

Узловая гиперплазия печени 32 
Киста печени 14 
ПеченочноWклеточная аденома 10 
Узловая форма жировой дистрофии печени 7 
Абсцесс печени 5 
Прочие (туберкулез, токсоплазмоз и т. п.) 6 
Всего 74 

 

Варианты злокачественных  
опухолей печени 

Количество 
больных 

ПеченочноWклеточный рак 36 
Холангиоцеллюлярный рак  3 
Злокачественная фиброзная гистиоцитома 2 
Рак желчного пузыря 3 
Липосаркома печени 2 
Ангиомиосаркома печени 2 
Папиллярная цистаденокарцинома печени 1 
Злокачественная опухоль печени 2 
Узловая форма поражения печени при ЛГМ 1 
Всего 52 

Таблица 3

Распределение больных 
со злокачественными новообразованиями 

печени



Метастатическое поражение печени было выяв-
лено у 83 из 170 онкологических больных. Характе-
ристика этой группы представлена в табл. 4.

У большинства больных с выявленными геман-
гиомами печени (236) диагноз был подтвержден кли-
ническим наблюдением (не менее 18 мес.). Контроль
проводился посредством периодических ультразву-
ковых исследований с оценкой динамики размеров и
эхоструктуры очагов. У 15 больных диагноз геман-
гиомы был подтвержден при морфологическом ис-
следовании операционного материала, у 5 – после
лапароскопии  и у 8 – после трехкратного получения
эритроцитов при пункционной биопсии.

Все злокачественные опухоли печени (52) были
гистологически верифицированы.

Диагнозы всех доброкачественных опухолей пе-
чени и неопухолевых процессов (74) также под-
тверждены результатами  морфологических исследо-
ваний, примерно 70 % – после пункционной биоп-
сии и 30 % – после морфологического изучения опе-
рационного материала.

Метастатическое поражение печени (83) под-
тверждено на операции в 29 случаях, в 15 наблюдени-
ях – после цитологического исследования пунктата,
в остальных случаях проводилось клиническое на-
блюдение с помощью УЗИ, в котором оценивали ди-
намику очага, как правило, на фоне специфического
лечения. Диагноз подтверждался, например, при по-
ложительной динамике после химиотерапии. В ряде
случаев отмечалась отрицательная динамика с увели-
чением размеров очагов, что также подтверждало их
специфический характер.

Методика исследования

1. Подготовка пациентов
Специальной подготовки перед исследованием

не требуется.

2. Радиофармпрепарат и лучевая нагрузка на паци-
ента

При радионуклидном исследовании печени с ме-
чеными эритроцитами использовались отечествен-
ные радиофармпрепараты. Для получения 99mTc-пер-
технетата примерялся радионуклидный  генератор
ГТ-2 производства ГУП ФЭИ (г. Обнинск, Калуж-
ская область). 99mTc-пертехнетат вводился внутри-
венно активностью 740,0 МБк. В качестве набора к
генератору использовался отечественный препарат
Пирфотех, содержащий в своем составе наибольшее
количество солей олова. Один флакон Пирфотеха
перед внутривенным введением растворялся в 5,0 мл
физиологического раствора.

Эффективная доза облучения пациента составля-
ет 6,3 мЗв.

3. Аппаратура
Исследования выполнялись на двухдетекторном

эмиссионном томографе E.CAM (Siemens). Исполь-
зовались низкоэнергетические коллиматоры общего
назначения. Детекторы устанавливались параллель-
но друг другу. Аппарат настраивался на энергетиче-
ский пик 140,0 кэВ. Интерпретация результатов осу-
ществлялась на специализированной станции обра-
ботки данных  ICON (Siemens).

4. Методика мечения эритроцитов
Применялась методика in vivo мечения эритро-

цитов путем двух последовательных внутривенных
введений. При первой инъекции вводится раство-
ренный в физиологическом растворе Пирфотех. Че-
рез 20 мин вводится  99mTc-пертехнетат. В результате
этой процедуры получается меченый пул крови, ста-
бильный в течение 3–4 часов.

5. Методика радинуклидной ангиографии (ангио-
фаза исследования)

Перед вторым внутривенным введением пациент
укладывается под детекторы эмиссионного томогра-
фа, расположенные над областью печени в передней
и задней проекции. Сбор информации начинался
сразу после болюсного введения  99mTc-пертехнетата
(стартовая кнопка включается в момент снятия жгу-
та). Динамическое исследование производится в те-
чение 1 мин со скоростью 1 кадр/с. Интепретация
результатов заключается в покадровой и суммарной
оценке артерио-капиллярного кровотока в области
очагового поражения печени по сравнению с окру-
жающей паренхимой органа.
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Таблица 4

Распределение  онкологических больных с
метастазами в печень по нозологическим

формам

Нозологическая форма 
 опухоли 

Количество 
больных 

Рак молочной железы 22 
Рак толстой и прямой кишки 19 
Рак желудка 8 
Злокачественные опухоли головы/шеи 7 
Карциноид 7 
Меланома 4 
Феохромоцитома 5 
Рак почки 2 
Рак поджелудочной железы 3 
Рак легкого 3 
Саркомы мягких тканей 2 
Метастазы в печень из НПО 1 
Всего 83 

 



6. Методика ОФЭКТ печени с мечеными эритроци-
тами

Через 1–2 часа после введения активности па-
циент укладывался под детекторы эмиссионного
томографа и выполнялось томографическое иссле-
дование с перемещением детекторов томографа по
эллипсоидной траектории. Каждый детектор за 32
шага проходил траекторию 180° с экспозицией на
каждую проекцию 40 с. Обработка результатов за-
ключалась в реконструкции трансаксиальных, са-
гиттальных и корональных срезов. Экспертная
оценка производилась путем динамического трех-
проекционного анализа томографических срезов и
сравнения их с КТ-изображениями. Интерпрета-
ция данных заключалась в изучении распределения
меченой крови в области печени с учетом результа-
тов анатомо-топографических исследований лока-
лизации очагов. Повышенное по сравнению с
окружающей паренхимой  печени накопление ме-
ченой крови в известном очаге позволяло сделать
заключение о сосудистой природе исследуемого
очага, что соответствовало его принадлежности к
гемангиоме печени.

Результаты

Разработка радионуклидной семиотики очаговых
поражений печени и критериев дифференциальной
диагностики

При интерпретации результатов ОФЭКТ печени
с мечеными эритроцитами необходимо знать лока-
лизацию и размеры очагов в печени, установленные
по данным анатомо-топографических методов (УЗТ,
КТ, МРТ). Причем результатов только одного уль-
тразвукового метода может быть достаточно для вы-
явления крупных (более 4,0 см) солитарных очагов в
печени. При выявлении очагов меньших размеров
или множественных очагов предпочтение отдается
фиксированным срезам КТ или МРТ.

Поскольку основной задачей радионуклидного
исследования с мечеными эритроцитами является
дифференциальная диагностика гемангиом среди
всех прочих очаговых поражений печени, на первом
этапе анализа результатов была разработана  сцинти-

графическая семиотика различных типов гемангиом
печени. Характерные признаки гемангиом печени
определялись на основании сопоставления результа-
тов ангиофазы исследования со сцинтиграфической
картиной, полученной при отсроченном статиче-
ском исследовании методом ОФЭКТ. Необходимо
отметить, что интерпретация результатов ангиосцин-
тиграфии в силу слабой статистики импульсов на
этом раннем этапе исследования  была возможной
только при размерах очага, превышающих 3,0 см для
зон с пониженным кровотоком и 2,0 см для зон с по-
вышенным кровотоком. Поскольку сбор информа-
ции при ангиофазе осуществляется только с двух
плоскостей (передней и задней), то оценка кровото-
ка в очагах, находящихся ближе к передней поверх-
ности печени, должна проводиться по передней
проекции и наоборот. Учитывая такие пространст-
венные условия исследования, целесообразно при-
менять боковые и различные косые проекции для бо-
лее достоверной оценки кровотока в очагах, распо-
ложенных в соответствующих отделах правой доли
печени.

У 236 больных по результатам комплексного об-
следования было выявлено 453 гемангиомы разме-
рами от 0,7 до 14,0 см. С помощью динамической
ангиосцинтиграфии удалось оценить кровоток  в
210 гемангиомах  печени. Кровоток в очаге  оцени-
вался по сравнению с кровотоком окружающей па-
ренхимы печени. Полученные результаты были
распределены на две категории:  очаги с понижен-
ным и с повышенным кровотоком.  При этом ана-
лизе очаги с пониженным кровотоком (классиче-
ские “немые” зоны) были констатированы в 178
случаях. Очаги с повышенным кровотоком были
выявлены  в 23 наблюдениях. В 9 гемангиомах раз-
мером от 5,0 до 8,0 см  наблюдался смешанный ха-
рактер кровотока: часть образования представляла
собой «немую» зону, другая часть имела повышен-
ный кровоток.

Все 210 гемангиом были визуализированы при
отсроченном статическом исследовании как очаги
повышенного накопления меченой крови, что явля-
ется непременным сцинтиграфическим признаком
гемангиомы печени.
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Таблица 5

Сцинтиграфические признаки различных типов гемангиом печени

Тип 
гемангиомы 

Повышенное накопление метки 
при отсроченной визуализации 

Пониженный кровоток  
в ангиофазе 

Повышенный кровоток  
в ангиофазе 

Венозная + + – 
Капиллярная + – + 
Смешанная + + + 



Таким образом, выявленные при сцинтиграфи-
ческом исследовании гемангиомы имели различные
характеристики артерио-капиллярного кровотока,
что, по нашему мнению, объясняется различием ти-
пов этих сосудистых опухолей. Отсутствие кровотока
в гемангиоме в первую минуту после введения радио-
активной метки свидетельствует о венозном типе
опухоли. Повышенный кровоток в ангиофазе иссле-
дования по всей площади очага в печени характерен
для капиллярной гемангиомы. Сочетание  участков
повышенного и пониженного кровотока отражает
смешанный характер гемангиомы (венозно-капил-
лярный тип). Результаты сопоставления представле-
ны в табл. 5.

На рис. 1, 2, 3 прведены сцинтиграфические изо-
бражения различных типов гемангиом. 

При интерпретации результатов отсроченного
сцинтиграфического исследования возникает целый
ряд проблем, связанных с накоплением радиоактив-
ной метки в органах, расположенных вблизи печени,
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Рис.1. Сцинтиграфическое изображение капиллярной 
гемангиомы:  а – повышенный кровоток в области очага

(задняя проекция); б – повышенное накопление меченых
эритроцитов в области очага (корональный срез 

задних отделов правой доли печени).

Рис.2. Сцинтиграфическое изображение венозной геман-
гиомы: а – пониженный кровоток в области очага 

(задняя проекция); б – повышенное накопление меченых 
эритроцитов в области очага  (планарное изображение 

в задней проекции).

Рис.3  Сцинтиграфическое изображение смешанной
гемангиомы: а – участки повышенного и пониженного

кровотока в проекции крупного очага в левой доле 
печени; б – повышенное накопление меченых 

эритроцитов в области очага.

Рис.4.  Визуализация желчного пузыря на корональном (а)
и  сагиттальном  (б)  срезах.



изображение которых затрудняет оценку сцинтигра-
фической картины. Это касается прежде всего визуа-
лизации желчного пузыря и желудка. Изображение
желчного пузыря отмечалось у 14 исследованных па-
циентов. Поэтому четкое знание топики сцинтигра-
фического изображения желчного пузыря позволило
избежать ложноположительных результатов. Этот
редко встречающийся артефакт особенно затрудняет
оценку очагов, расположенных в V сегменте печени.
На рис. 4 представлено изображение  коронального и
сагиттального срезов томографического исследова-
ния, иллюстрирующих визуализацию желчного пу-
зыря.

Что касается визуализации желудка, то этот факт
является следствием погрешности при мечении эри-
троцитов методом in vivo. Дело в том, что в крови па-
циентов после окончания процедуры мечения может
оставаться некоторое количество свободного 99mTc-
пертехнетата, не связавшегося с эритроцитами, что и
обусловливает получение изображения желудка. По-
чти у трети исследованных нами больных  наблюда-
лось это явление. Визуализация желудка значитель-
но затрудняет интерпретацию очагов в левой доле пе-
чени. В некоторых наблюдениях изображение не-
больших гемангиом левой доли печени сливалось с
изображением желудка на всех трех видах томогра-
фических срезов, и констатировать наличие капил-
лярных гемангиом позволяли только данные ангиос-
цинтиграфии (рис. 5).

Доброкачественные опухоли печени не визуали-
зировались  при отсроченных сцинтиграфических
исследованиях. Злокачественные новообразования и
крупные метастазы, как правило, представлялись на
ОФЭКТ-изображениях очагами пониженного на-
копления (вплоть до полного отсутствия) МЭ за счет
деструкции печеночной паренхимы (рис. 6).
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Рис. 5. Капиллярная гемангиома левой доли печени 
(повышенный кровоток в ангиофазе – а), изображение

которой (длинная стрелка) на трансаксиальном срезе (б)
сливается с изображением желудка (короткие  стрелки)

Рис. 6. Пониженное накопление меченых эритроцитов на трансаксиальных (а), корональных (б) и сагиттальных (в)
срезах соответственно очагу деструкции печеночной паренхимы у больного раком правой доли печени.



Результаты анализа динамического ангиосцин-
тиграфического исследования злокачественных опу-
холей печени и метастазов показали, что в некоторых
наблюдениях при печеночно-клеточном  раке пече-
ни и гиперваскуляризированных метастазах (в част-
ности, карциноида) отмечался повышенный арте-
рио-капиллярный кровоток (рис. 7).

Таким образом, в результате сопоставления дан-
ных изучения кровотока в очагах печени с ОФЭКТ-
картиной, полученной при отсроченных исследова-
ниях, была выработана радионуклидная семиотика
различных типов гемангиом печени, в частности ве-
нозных, капиллярных и смешанных. Кроме того, по
результатам радионуклидного исследования печени
с МЭ можно дифференцировать доброкачественные
(помимо гемангиом) и злокачественные (первичные
и вторичные) опухоли печени. Доброкачественные
опухоли (узловая гиперплазия, печеночно-клеточная
аденома, узловая форма жировой дистрофии пече-
ни), в отличие от рака печени и крупных метастазов,
никогда не дают очагов деструкции паренхимы  пече-
ни. По результатам динамической ангиосцинтигра-
фии можно судить о степени васкуляризации злока-
чественных опухолей печени и крупных метастазов в
печень.

Оценка чувствительности, специфичности и
точности радионуклидного исследования с
мечеными эритроцитами в дифференциальной
диагностике гемангиом печени

У 445 больных в результате комплексного обсле-
дования было выявлено 984 очага в печени. Результа-
ты радионуклидного исследования с МЭ при диффе-
ренциальной диагностике очагового поражения пе-
чени представлены в табл. 6. 

За истинноположительный результат прини-
мался случай правильной диагностики гемангио-
мы печени. Ложноположительный результат под-
разумевал ситуацию, когда за гемангиому был
принят очаг другой этиологии. Мы наблюдали два
таких случая: за гемангиому были приняты геман-
гиосаркома печени (рис. 8) и рак печени. Истин-
но-отрицательный результат – случай, когда диаг-
ноз гемангиомы был правильно отвергнут. Ложно-
отрицательный результат означал ситуацию, когда
гемангиома не была диагностирована при ее нали-
чии. Все ложно-отрицательные результаты отно-
сятся к гемангиомам размером менее 2,0 см.

48

Рис. 7.  Хорошо васкуляризированный рак правой доли
печени (а – задняя проекция)  и метастаз карциноида 

в правую долю печени (б – передняя проекция)

Результат исследования Количество 
Истинноположительный 431 
Ложноположительный 2 
Истинноотрицательный 454 
Ложноотрицательный 97 

 

Таблица 6

Результаты радионуклидного метода 
дифференциальной диагностики гемангиом  

печени

Рис.8. Гемангиосаркома печени, имеющая сходную 
сцинтиграфическую картину с гемангиомой



Таким образом, чувствительность радионуклид-
ного исследования с МЭ при дифференциальной ди-
агностике гемангиом составила 82 %, специфич-
ность – 99 %, точность – 90 %.

Обсуждение

Радионуклидная диагностика была одним из ве-
дущих методов исследования печени до применения
КТ и МРТ [1], а в качестве скриннинг-метода усту-
пила УЗТ в связи с низкой разрешающей способно-
стью (возможность выявления очагов размером толь-
ко более 2 см) и низкой специфичностью тради-
ционной сцинтиграфии печени с мечеными коллои-
дами [24]. Однако с разработкой и внедрением мето-
дики ОФЭКТ с МЭ значительно повысились воз-
можности применения радионуклидного метода для
дифференциальной диагностики очаговых пораже-
ний печени.

Методика основана на визуализации меченого
пула крови. После мечения эритроцитов на сцин-
тиграммах получают изображение структур, содер-
жащих достаточный объем крови: сердца, крупных
сосудов, селезенки, – в том числе гемангиом пече-
ни. Существует два способа мечения эритроцитов:
in vivo и   in vitro. Первый способ осуществляется
путем двух последовательных внутривенных введе-
ний: сначала вводится растворенный в физиологи-
ческом растворе один из наборов для генератора
99mTc, а затем через 15–20 мин вводится 99mTc-пер-
технетат, который практически сразу метит эритро-
циты крови. Комплекс “метка–эритроцит” стаби-
лен в течение 4–5 часов. Соответствующий набор
должен содержать максимально возможное количе-
ство солей олова, поскольку эти химические соеди-
нения играют важную роль в подготовке поверхно-
сти эритроцитов для мечения 99mTc [23]. В нашем
исследовании использовался отечественный набор
к генератору 99mTc Пирфотех, который в наиболь-
шей степени удовлетворяет вышеперечисленным
требованиям. Второй способ более трудоемкий и
заключается в заборе крови у пациента, ее мечения
с использованием специальных наборов и реинфу-
зии гепаринизированной меченой крови [21]. При
этом in vitro способ полностью обеспечивает отсут-
ствие свободного 99mTc-пертехнетата в кровяном
русле и тем самым исключает нежелательную ви-
зуализацию желудка при сцинтиграфии печени.
Действительно, в нашем наблюдении у одной трети
пациентов отмечалась визуализация желудка, что
затрудняло интерпретацию состояния  левой доли
печени при анализе сцинтиграмм. Однако первый
способ мечения эритроцитов  проще и доступнее,
поскольку в настоящее время не имеется специаль-

ных отечественных наборов для in vitro мечения
эритроцитов.

Процедура сцинтиграфической визуализации
состоит из двух этапов. На первом этапе выполняется
динамическая радионуклидная ангиография, кото-
рая заключается в быстром последовательном сборе
сцинтиграм с интервалом в 1–3 с в течение 1–2 мин
непосредственно после болюсного введения радио-
активной метки. На втором этапе производится “отс-
роченная” сцинтиграфическая визуализация [19].
Результаты радионуклидной ангиографии отражают
динамику кровообращения в области исследуемых
очагов в печени. Типичная кавернозная гемангиома
с венозным кровоснабжением сцинтиграфически
визуализируется на этой фазе исследования как зона
с пониженным накоплением РФП на фоне неизме-
ненной паренхимы печени [18]. Однако в литературе
описываются отдельные случаи визуализации мор-
фологически подтвержденных гемангиом в фазе ар-
терио-капиллярного кровоснабжения [16, 22]. Как
правило, на этапах  “раннего”, а затем “отсроченно-
го” исследований (венозная фаза) происходит про-
грессивное усиление кровенаполнения очага и на
сцинтиграммах гемангиомы визуализируются как
очаги повышенного накопления РФП. Такое сочета-
ние “холодной” зоны в ангиофазе и “горячей” зоны
при “отсроченном” исследовании является класси-
ческим сцинтиграфическим проявлением каверноз-
ной гемангиомы печени [19].

Широко обсуждается вопрос об оптимальном
времени “отсроченного” исследования. Большин-
ство авторов пришло к заключению, что для досто-
верной визуализации всех гемангиом достаточно
одного часа [11, 18].  По нашим данным, статиче-
ское  “отсроченное” исследование может быть вы-
полнено уже через 30 мин. Статические исследова-
ния возможно выполнять как в режиме полипози-
ционной сцинтиграфии, так  и посредством
ОФЭКТ. Однако чувствительность полипозицион-
ной сцинтиграфии в выявлении гемангиом печени,
по данным разных авторов, колеблется от 58 % до
75 % [7, 10, 20]. Минимальный размер гемангиомы
печени, выявляемой этой методикой, составляет
2,5–3,0 см [6]. С внедрением в клиническую прак-
тику ОФЭКТ значительно расширились возможно-
сти и увеличилась чувствительность исследований
с МЭ [10]. Размеры очагов, доступных для выявле-
ния при этой методике, сократились до 1,5–2,0 см,
а чувствительность достигла 90 % [19].  Примене-
ние эмиссионных томографов с высоким разреше-
нием позволяет достичь чувствительности 100 %
при размерах очага 1,4 см [20]. Минимальный раз-
мер очага, который возможно визуализировать при
сцинтиграфии с МЭ, зависит от его локализации
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[19]. По нашим данным, очаги, расположенные в
периферических отделах печени, выявляются при
размерах 1,5 см и выше. Напротив, гемангиомы,
находящиеся в глубине паренхимы печени вблизи
крупных сосудов, а также в левой доле печени ря-
дом с сердцем, могут быть  четко визуализированы
при размере, превышающем 2,0–2,5 см.

Важную роль в повышении эффективности
ОФЭКТ играет модернизация программного обес-
печения систем компьютерной обработки резуль-
татов исследования. По данным Krause Th. с соав-
торами, наилучшая интерпретация достигается на
системах, позволяющих воспроизводить динами-
ческий трехпроекционный анализ томографиче-
ских срезов [14]. Именно такой способ интерпре-
тации томограмм использовался в нашем исследо-
вании.

Основным достоинством сцинтиграфии печени
с МЭ является высокая специфичность
(90 %–100 %) при дифференциальной диагностике
гемангиом [19]. Ложноположительные результаты
могут встречаться  при исследовании гемангиосар-
комы (редкая опухоль печени, имеющая абсолютно
идентичную с гемангиомой сцинтиграфическую
картину), атипичных гиперваскулярных метастазов
(рака толстой кишки, карциноида), атипичных аде-
ном печени (с расширенными синусоидами), неко-
торых типов печеночно-клеточного рака (пелиод-
ный тип) [4, 9, 13, 17, 12]. Сцинтиграфия печени с
МЭ является высоко специфичным методом диф-
ференциальной диагностики гемангиом и печеноч-
но-клеточного рака [15]. В нашем исследовании
подтверждена высокая эффективность этого мето-
да при дифференциальной диагностике очаговых
поражений печени, особенно его 99-типроцентная
специфичность (был получен только один ложно-
положительный результат при исследовании ге-
мангиосаркомы печени).

Заключение

Радионуклидное исследование печени с мечены-
ми эритроцитами как высокоэффективный, доступ-
ный и недорогостоящий метод, может быть смело ре-
комендовано для широкого клинического внедрения
в практику комплексной дифференциальной диаг-
ностики очаговых поражений печени.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Габуния Р.И., Зубовский Л.Г. Эмиссионная ком-
пьютерная томография в диагностике очаговых
поражений печени. // Мед. радиол., 1985, 30, № 5,
С. 57–61.

2. Гранов А.М., Полысалов В.Н. Гемангиомы печени.
– СПб.: Гиппократ, 1999, 176 с.

3. Лукьянченко А.Б., Медведева Б.М. Магнитно-ре-
зонансная томография в диагностике и диффе-
ренциальной диагностике очаговых поражений
печени. // Вестн. Российского онкол. научн.
центра им. Н.Н. Блохина РАМН, 2004, № 1–2,
С. 68–72.

4. Ali A.,  Berg R, Fordman E.W. False-positive hepatic
blood pool SPECT study for hepatic hemangioma. //
Clin. Nucl. Med., 1994, 19, No. 8, P. 687–688.

5. Bree R.L., Schwab R.E., Glazer G.M., Fink-Bennett D.
The varied appearances of hepatic cavernous heman-
giomas with  sonography, computed tomography, mag-
netic resonance imaging and scintigraphy. // Radio-
Graphics, 1987, 7, No. 6, P. 1153–1175.

6. Brodsky R.I., Friedman A.C., Maurer A.H. et al. Hepa-
tic cavernous hemangioma: diagnosis with 99mTc-labe-
led red cells and single-photon emission CT. // A. J.
R., 1987, 148, No. 1, P. 125–129.

7. Brunetti J.C., Heertum R.L., Cooperman A.M. et al. The
value of SPECT imaging in the diagnosis of hepatic
hemangioma. // Clin. Nucl. Med., 1988, 13, No. 11,
P. 800–804.

8. El-Desouki M., Mohamadiyeh M., Al-Rashed R. at
al. Features of hepatic cavernous hemangioma on
planar and SPECT Tc-99m-labeled red blood cell
scintigraphy. // Clin. Nucl. Med., 1999, 24,
P. 583–589.

9. Farlow D.C., Little J.M., Gruenewald S.M. et al. A case
of metastatic malignancy masquerading as a hepatic
hemangioma on labeled red blood cell scintigraphy. //
J. Nucl. Med., 1993, 34, P. 1172–1174.

10. Guze B.H., Hawkins R.A. Utility of the SPECT Tc-
99m labeled RBC blood pool scan in the detection of
hemangiomas. // Clin. Nucl. Med., 1989, 14,
P. 817–818. 

11. Hanelin L.G., Lee M.E. The evaluation of hepatic he-
mangiomas: contribution of SPECT imaging. // J.
Nucl. Med., 1986, 27, No. 6, P. 925.

12. Intenzo C.,  Park C., Walker M et al. Hepatic angiosar-
coma mimicking cavernous hemangioma. // Clin.
Nucl. Med., 1995, 20, No. 4, P. 375. 

13. Jl E.-K., Ryu J.-S., Kang G.H. et al. Pelioid-type hepa-
tocellular carcinoma masquerading as a hepatic he-
mangioma on technetium-99m red blood cell scinti-
graphy. // Clin. Nucl. Med., 2001, 26, No. 1,
P. 33–35.

14. Krause T., Hauenstein K., Studier-Fischer B. et al. Im-
proved evaluation of technetium-99m-red blood cell

50



SPECT in hemangioma of the liver. // J. Nucl. Med.,
1993, 34, P. 375–380.

15. Kudo M., Ikekudo K., Yamamoto K. et al. Distinction
between hemangioma of the liver and hepatocellular
carcinoma: value of labeled RBC-SPECT scanning. //
A. J. R., 1989, 152, P. 977–983.

16. Lacros G., Farlow D.C., Gruenewald S.M. et al. Atypical
appearance of an hepatic hemangioma with techneti-
um-99m red blood cell scintigraphy. // J. Nucl. Med.,
1989, 30, No. 11, P. 1885–1888.

17. Lim S.T., Sohn M.H., Kwak J.Y. et al. Multiple hepatic
adenomas: Tc-99m RBC liver  SPECT findings with
pathologic correlation.  // Clin. Nucl. Med., 2002, 27,
No. 4, P. 270–274.

18. Mastrovic Z., Petrovic R., Ivancevic V. et al. Hepatic
hemangioma diagnosis rationalization by means of
perfusion, planar scintigrams and ECT.  // Period.
Biol., 1990, 91, No. 4, P. 495–496.

19. Middleton M.L. Scintigraphic evaluation of hepatic
mass lesions: emphasis on hemangioma detection. //
Semin. Nucl. Med., 1996, 26, No. 1, P. 4–15.

20. Moon D.H., Lee M.H., Yang S.K. et al. Diagnosis of
hepatic hemangioma (HH) with triple head (3H) high
resolution SPECT. // J. Nucl. Med., 1992, 33, No. 5,
Suppl., P. 918.

21. Patrick Sh.T., Glowniak J.V., Turner F.E. et al. Com-
parison of in vitro RBC labeling with the ultra TagR
RBC kit versus in vivo labeling. // J. Nucl. Med., 1991,
32, No. 2, P. 242–244.

22. Prakash R. Increased vascularity in hepatic hemangio-
mas unusual pattern on Tc-99m RBC scintigraphy. //
Clin. Nucl. Med., 1994, 19, No. 10, P. 1025–1028.

23. Seldin D., Shlomoh Simchon, Kung-Ming Jan et al. De-
pendence of technetium-99m red blood cell labeling
efficiency on red cell surface charge. // J. Nucl. Med.,
1988, 29, P. 1710–1713.

24. Wernecke K., Vassallo P., Bick U. The distinction be-
tween benign and malignant liver tumors on sonograp-
hy. Value of a hypoechoic halo. // Am. J. Roentgenol.,
1992, 159, P. 1005–1009.

Поступила 17.10.2007

51



52

Введение

Экстраабдоминальные десмоиды являются гете-
рогенными местнодеструирующими опухолевыми
образованиями, возникающими из глубоких мышеч-
но-апоневротических структур, которые инфильтри-
руют в окружающие мягкие ткани, но не метастази-
руют [5].

Несмотря на относительную редкость, эти опухо-
ли заслуживают внимания клиницистов в силу свое-
образия их строения, необычности клинического те-
чения болезни, молодого возраста пациентов, а глав-
ное – неудовлетворительных результатов лечения.
Отмечено, что в последние десятилетия такие опухо-
ли встречаются все чаще.

В отечественной литературе десмоидные фибро-
мы причисляют к промежуточным, а в зарубежной их
именуют полузлокачественными. В гистологических
классификациях опухолей мягких тканей, изданных
Специальным комитетом при ВОЗ (1969, 1974 гг.),
десмоидные опухоли (ДО) мягких тканей отнесены к
фиброматозам, т.е. к большой группе процессов, со-
провождающихся пролиферацией фибробластов и
образованием коллагеновых волокон, а в классифи-
кации ВОЗ 1987 г. – к фибросаркомам высокой сте-
пени дифференцировки. В связи с тем, что ДО ни-
когда не дают метастазов, формально их следовало
бы отнести к доброкачественным новообразовани-
ям. Но из-за присущего им агрессивного местного
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роста и склонности к многократным рецидивам по-
сле хирургического лечения они более соответствуют
злокачественным опухолям [1, 3, 7]. По последней
гистологической классификации опухолей мягких
тканей, принятой ВОЗ в 2002 г., десмоидные фибро-
мы относятся к промежуточным опухолям мягких
тканей, обладающим местнодеструирующим, но не
метастазирующим ростом.

Клинические особенности ДО делают необходи-
мым не только их непосредственное излечение, но,
что не менее важно, обеспечение высокого качества
жизни пациента и длительного безрецидивного тече-
ния даже не полностью излеченного заболевания [1,
6, 7, 10].

В последние три десятилетия ДО мягких тканей
встречаются все чаще, что делает актуальным их изу-
чение и поиски оптимизации лечения. 

Учитывая инфильтративный рост этих опухолей, их
склонность к частому рецидивированию и невозмож-
ность полного хирургического удаления, некоторые ав-
торы считают правомерными только лучевой или луче-
вой и лекарственный методы лечения [2, 8, 9, 10].

Нашими клиническими исследованиями уста-
новлено, что результаты лучевого лечения суще-
ственно улучшаются при сочетании его с гипертер-
мическим воздействием. Локальное прогревание
длительностью 60 мин в диапазоне 41–45°С повреж-
дает непосредственно опухолевые клетки и одновре-
менно оказывает радиосенсибилизирующее дей-
ствие, причем противоопухолевый эффект увеличи-
вается с ростом температуры и продолжительности
нагрева [3, 4].

Материалы и методы

Подведены итоги лечения 83 больных с экстрааб-
доминальными ДО, из которых 64 (77,1 %) получали
терморадиотерапию (основная группа), а 19 (22,9 %)
– только лучевую терапию (контрольная группа).

Дистанционную лучевую терапию как в основ-
ной, так и в контрольной группе пациентов выпол-
няли на линейных ускорителях Philips-SL20, Clinac-
2100C, Primus с максимальной энергией фотонов
6/18 МэВ и энергией электронов 4–21 МэВ, Philips-
SL75-5 с энергией фотонов 6 МэВ.

Методика лучевой терапии заключалась в ежед-
невном мелкофракционном облучении с РОД 2 Гр
пять раз в неделю. Локальную электромагнитную ги-
пертермию выполняли с минимально возможным
промежутком времени перед облучением (в поне-
дельник и четверг или во вторник и пятницу с интер-
валом 72–96 часов). Длительность гипертермии со-
ставляла 60–90 минут, температуру в опухоли под-
держивали на уровне 41–45°С. 

Контроль температуры в опухоли и в окружаю-
щих нормальных тканях осуществляли с помощью
игольчатых термодатчиков (длина 150 мм, диаметр
1,0–1,2 мм) с микродиодом на конце. Для исключе-
ния перегревания термодатчиков и искажения изме-
ряемой температуры их вводили строго перпендику-
лярно вектору электрического поля излучения. Ак-
тивная зона нагрева антенн-излучателей на 1–3 см
перекрывала определяемые границы новообразова-
ния. Нагреванию подвергали первичную опухоль на
аппаратах: ЯХТА-3, ЯХТА-4 или ЯХТА-5 в зависи-
мости от глубины залегания опухоли.

СОД на первом этапе составляла 40 Гр. В объем
облучения включали всю пораженную мышцу и су-
хожилие. Перерыв между первым и вторым этапа-
ми облучения составлял четыре недели. На втором
этапе объем облучения последовательно уменьша-
ли до размера выявленной десмоидной опухоли.
Общая доза за оба этапа достигала 60–68 Гр. Коли-
чество сеансов гипертермии за оба этапа составило
от 8 до 14. Длительность всего курса облучения с
учетом перерыва составила 2,5–3 месяца. Первую
оценку эффективности лучевого и термолучевого
лечения проводили сразу после окончания облуче-
ния или сочетанного термического и радиационно-
го воздействия.

Из общего числа 83 пациентов лишь 43 в основ-
ной группе и 14 в контрольной проходили регуляр-
ное обследование в поликлинике РОНЦ и прослеже-
ны после окончания лечения в течение десяти и бо-
лее лет. Остальные пациенты либо выбыли из-под
контроля поликлиники, либо пока еще состоят  под
наблюдением меньше десяти лет.

Результаты и обсуждение

Результаты наблюдения показывают, что ДО ре-
грессируют медленно, в течение многих лет после об-
лучения. Представленные в табл. 1 показатели часто-
ты полной регрессии через десять лет после оконча-
ния терапии оказались выше для больных, получив-
ших терморадиотерапию, чем для получавших толь-
ко лучевую терапию (74,4 % и 28,6 % соответствен-
но). Продолженный рост и рецидивы заболевания,
напротив, чаще встречаются среди больных, полу-
чивших лучевую терапию, а не терморадиотерапию
(57,1 % и 9,3 % соответственно).

В основной группе полная регрессия опухоли к
десяти годам после окончания терморадиотерапии
наблюдалась у 32 человек (74,4 %), а в контрольной
группе показатели полной регрессии опухоли прак-
тически не изменились в период от года до десяти
лет после окончания лучевого лечения и составили
28,6 %. 
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Изучено влияние температуры в ДО во время
гипертермии на эффективность терморадиотера-
пии у 49 больных, прослеженных в течение пяти и
более лет после лечения. Оказалось, что среди
больных, у которых температуру в опухоли удава-
лось поддерживать на уровне 42,1–45°С, показате-
ли безрецидивного течения к пятому году наблюде-
ния были наиболее высокими и составили 89,2 %
(табл. 2). Те же показатели в случаях, когда темпе-
ратура в опухоли достигла только 41–42°С, соста-
вили 16,7 % (p<0,05) (табл. 3).

Продолженный рост ДО зафиксирован после
окончания терморадиотерапии только у трех (25,0 %)

больных с температурой в опухоли при гипертермии
41–42°С. Таким образом, показатели полной регрес-
сии опухоли через пять лет после окончания термо-
радиотерапии увеличиваются с возрастанием темпе-
ратуры в опухоли с 16,7 %  при 41–42°С до 89,2 % при
42,1–45°С. 

Не было установлено связи величины ДО в ос-
новной и контрольной группах с частотой полной
регрессии. Через пять лет после окончания термора-
диотерапии показатели полной регрессии ДО разме-
ром до 5 см, от 5 до 10 см и более 10 см достоверно не
различались и колебались от 68,4 % до 75,0 %.

54

Эффективность лечения 
Терморадиотерапия (основная группа) Лучевая терапия (контрольная группа) 

абс. отн.,% абс. отн.,% 
Полная регрессия 32 74,4 4 28,6 
Частичная регрессия 3 7,0 2 14,3 
Стабилизация роста 4 9,3 — — 
Продолженный  рост 4 9,3 6 42,8 
Рецидив — — 2 14,3 
Всего больных 43 100 14 100 
 

Таблица 1

Результаты лучевого и термолучевого лечения 
через 10 лет после окончания лечения

Таблица 2

Динамика изменения объема опухоли после терморадиотерапии 
при температуре в опухоли 42,1–45°C

Эффективность лечения 
1 год 3 года 5 лет 

абс. отн., % абс. отн., % абс. отн., % 
Полная регрессия 12 32,4 24 64,9 33 89.2 
Частичная регрессия 14 37,8 8 21,6 3 8,1 
Стабилизация роста 11 29,8 5 13,5 1 2,7 
Продолженный  рост — — — — — — 
Рецидив — — — — — — 
Всего больных 37 100 37 100 37 100 
 

Таблица 3

Динамика изменения объема опухоли после  терморадиотерапии 
при температуре  в опухоли 41–42°C

Эффективность лечения 
1 год 3 года 5 лет 

абс. отн., % абс. отн., % абс. отн., % 
Полная регрессия 2 16,7 2 16,7 2 16,7 
Частичная регрессия 4 33,3 6 50,0 3 25,0 
Стабилизация роста 5 41,7 2 16,7 4 33,3 
Продолженный  рост 1 8,3 2 16,7 3 25,0 
Рецидив — — — — — — 
Всего больных 12 100 12 100 12 100 
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Заключение

Сравнительный анализ показателей продолжи-
тельности жизни без рецидивов, основанный на де-
сятилетнем опыте наблюдения за пациентами, пока-
зал достоверное преимущество терморадиотерапии в
лечении больных агрессивным фиброматозом по
сравнению с одним лучевым методом – частота пол-
ной регрессии составила 74,4 % и 28,6 % соответ-
ственно (p<0,05). Отсутствие рецидивов и низкие по-
казатели продолженного роста опухоли – 9,3 % после
терморадиотерапии по сравнению с лучевым мето-
дом лечения (частота рецидивов – 14,3 %; продо-
лженный рост – 42,8 %) указывает на выраженный
радиомодифицирующий эффект локальной гипер-
термии и на целесообразность совершенствования
термолучевого метода лечения больных с экстрааб-
доминальными десмоидными опухолями.
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Введение

Для уменьшения объема статьи в ней исполь-
зуются следующие сокращения  часто повторяющих-
ся выражений:
ММ – математическая модель, результат математи-
ческого моделирования; 
ВЛО, ВОЛО – вероятность возникновения и вероят-
ность отсутствия лучевого осложнения в органе или
ткани;
МФ – мультифракционирование, метод фракциони-
рования дозы во времени с неполным восстановле-
нием клеток ткани от сублетальных лучевых повреж-
дений; мультифракционированное (облучение);

ЛТ – лучевая терапия;
ТД – суммарная толерантная доза;
ФД – фракционирование дозы во времени;
LQ – линейно-квадратичная модель для расчета то-
лерантных доз при традиционных схемах фракцио-
нирования дозы (одно облучение в сутки);
IR – (incomplete repair, regular radiation) – математи-
ческая модель для расчета толерантных доз при рав-
номерном облучении клеток ткани с неполным вос-
становлением клеток ткани от сублетальных повреж-
дений;
IRI (incomplete repair, irregular radiation) – ММ для
расчета толерантных доз при неравномерном МФ

РЕ ФЕ РАТ
Цель исследования: Анализ свойств математических моде-

лей, предназначенных для расчета толерантных доз при равно-
мерном и неравномерном мультифракционированном (МФ) об-
лучении органов и тканей. 

Материал и методы: На основе формализма, описанного в
работе H.D. Thames, J.H. Hendry (1987), созданы математические
модели для расчета толерантных доз при неравномерных МФ об-
лучениях органов и тканей два и три раза в сутки (IRI2 и IRI3 мо-
дели).

Результаты и выводы: Проведен анализ и описаны свойства
IRI2- и IRI3-моделей МФ облучения тканей. Сравниваются фун-
кциональные возможности IRI2-модели и феноменологической
модели (ФМ) для расчета толерантных доз при МФ облучениях
органов и тканей два раза в сутки. Приведены графики зависи-
мости толерантных доз от разовых доз МФ облучении кожи, по-
лученные с помощью IRI2- и ФМ-моделей.

Ключевые слова: лучевая терапия, радиобиология, вероят-
ность возникновения лучевого осложнения, математическое моде-
лирование, MLQ-модель, кожа

ABS TRACT
The purpose: The analysis of properties of the mathematical mod-

els intended for calculation of tolerant doses at uniform and non-uni-
form multifractionation (MF) irradiation of tissues.

Material and methods: On the basis of a formalism described
H.D. Thames and J.H. Hendry (1987), mathematical models for cal-
culation of tolerant doses are created at non-uniform MF irradiations
of tissues two and three once a day (IRI2 and IRI3 models).

Results and conclusions: Properties IRI2- and IRI3-models MF
irradiation of tissues are described. Comparative analysis IRI2-model
and phenomenological model (PM) for calculation of tolerant doses is
given at MF irradiations of tissues two times per day. Graphs of tolerant
doses dependence are resulted at MF an irradiation the skin received
with IRI2-model and PM-model.

Keywords: radiation therapy, radiobiology, tissues complication
probability, mathematical modeling, MLQ-model, MIR-model, skin
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облучении ткани c неполным восстановлением кле-
ток от сублетальных повреждений (IRI2, IRI3 – два и
три облучения в сутки);
MLQ – синтезированная математическая модель
(LQ-модель + модель для расчета ВЛО). 
ФМ – феноменологическая модель для расчета ТД
при МФ облучении тканей.

ТД для органов и тканей организма являются
обобщением коллективного опыта ЛТ злокачествен-
ных опухолей и играют важную роль в планировании
лучевого лечения. Современный этап развития ра-
диологии тесно связан с созданием ММ, которые
описывают ТД для произвольных схем ФД и вероят-
ности возникновения ВЛО в органах и тканях при
фиксированных (стандартных) схемах ФД. Принято
считать, что ТД приводят к ВЛО=5 %. Применение
ВЛО в планировании ЛТ позволяет обобщить поня-
тие ТД. Любые значения дозы в ткани можно назы-
вать толерантными, но при этом следует добавлять
значения (уровни) ВЛО, к которым эти дозы приво-
дят. Традиционная ТД соответствует ВЛО=5 %.

Актуальной проблемой современной ЛТ являет-
ся создание синтезированных (обобщенных) ММ.
Их формируют путем синтеза ММ, которые описы-
вают ВЛО в органах и тканях для произвольных объе-
мов и фиксированного метода ФД, с ММ, которые
описывают эквивалентные по значениям ВЛО мето-
ды ФД во времени. Синтезированные ММ позво-
ляют описывать ВЛО для произвольных объемов об-
лученных органов и тканей и схем ФД. Судя по дан-
ным литературы, этой проблеме пока посвящены
только наши работы [1–10].

В настоящее время существуют различные мето-
ды ФД. Большой интерес радиологи проявляют к ме-
тоду мультифракционирования дозы, когда очаг опу-
холевого поражения облучается два или три раза в
сутки. При этом происходит неполное восстановле-
ние клеток опухолевых и нормальных тканей от суб-
летальных радиационных повреждений. Предпола-
гается, что при выборе МФ облучения эффектив-
ность ЛТ может быть повышена, т.к. толерантность
ложа опухоли и окружающих нормальных органов и
тканей не превышается, а терапевтическое воздей-
ствие излучения на опухолевую ткань увеличивается.

В предыдущем сообщении [8] мы описали синте-
зированные ММ, которые позволяют рассчитывать
ВЛО в органах и тканях при МФ облучениях. При их
создании были использованы: LQ-модель (1) (G.W.
Barendsen [15]); IR- и IRI-модели для описания толе-
рантных доз при однородном и неоднородном МФ
облучении тканей (H.D. Thames, J.H. Hendry [18]);
математическая модель для описания ВЛО в ткани
как функции дозы и облученного объема (Л.Я. Клеп-
пер [1–3]).

Заметим, что в монографии [18] неравномерное
МФ облучение не рассматривалось. Мы распростра-
нили метод H.D. Thames, J.H. Hendry [18] на нерав-
номерное МФ облучение тканей и получили соответ-
ствующие ММ. Процедура получения ММ равно-
мерного и неравномерного МФ облучения тканей
приведена в работе [8].

Цель настоящей работы заключалась в анализе
свойств ММ, которые могут быть использованы для
описания ТД при МФ облучении органов и тканей
организма два или три раза в сутки (IRI2 и IRI3 моде-
ли). На основе этих моделей нами были созданы син-
тезированные ММ [8].

Материал и методы

LQ-модель

Для традиционного метода ФД (одно облучение в
сутки) суммарная толерантная доза может быть опи-
сана с помощью LQ-модели [15]:

ELQ = nd(γ +d) = D(γ +d),     (1)

где n – число сеансов облучения; D, d – ТД и разовая
доза; α, β, γ=α/β – параметры LQ-модели; ELQ – па-
раметр, зависящий от вида ткани и характеризую-
щий толерантный уровень облучения ткани.

Свойства LQ модели. Barendsen [15] для описания
ТД предложил использовать LQ-функцию:

q(d) = exp(–αd–βd2),                              (2) 

где q(d) – вероятность выживания клетки после об-
лучения дозой d; α, β – параметры модели. Предпо-
лагалось, что облучение популяции клеток происхо-
дит с такими интервалами между сеансами ЛТ, что
происходит полное восстановление клеток от субле-
тальных повреждений, а общая длительность ЛТ та-
кова, что репопуляцией клеток можно пренебречь.
Поскольку ТД характеризует тканевой эффект облу-
чения, следует предположить, что для каждой ткани
существует относительное предельное число клеток
QLQ, соответствующее заданному значению ВЛО. По-
ложим E=|ln(QLQ)|. Если относительное число выжив-
ших клеток ткани станет меньше предельного значе-
ния, резко возрастает вероятность возникновения
лучевого осложнения определенного, клинически
идентифицируемого типа. В результате   сеансов об-
лучения ткани с соблюдением перечисленных выше
условий, будем иметь:

q(D,n)=q(d)×q(d)×...×q(d)=q(d)n=[exp(–αd–βd2)]n=  (3)
=exp[n(–αd–βd2)]=exp[–nd(α+βd)]=exp[–D(α+βd)],

где q(D,n) – вероятность выживания клетки после n
сеансов облучения с разовой дозой d и суммарной
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дозой D. Полагая q(D,n)=QLQ, получаем уравнение
относительно радиологических параметров (n,d,D),
определяющее толерантный уровень облучения тка-
ни. Логарифмируя левую и правую часть (3), и деля
на β, получаем LQ-модель:

ELQ = E/β = nd(α/β+d) = D(γ+d).                   (4)

Структура LQ-функции оказались удачной для
описания тканевых эффектов облучения. Однако
следует учитывать, что ткань представляет собой
упорядоченное множество клеток, организованное в
тканевую систему, в то время как популяция клеток
рассматривается как свободное (или слабо связан-
ное) “точечное” множество клеток. Следствием это-
го является, в частности, то, что ТД зависят от объе-
мов облученных тканей. При создании ММ, которые
описывают ТД, можно рассматривать ткань как по-
пуляцию клеток. Но после создания ММ необходимо
либо модифицировать ее для учета объема облучен-
ной ткани, либо постулировать, что она может быть
корректна для любого объема ткани (a priori извест-
но, что это неверно), или что она «работает» только
для фиксированного объема ткани, на который будет
настроена в соответствии с используемой клиниче-
ской информацией [13]. В последнем случае мы счи-
таем, что влиянием объема на ТД можно пренебречь.
Это обстоятельство мы учли в работах [1–9], а также
при создании ММ МФ облучения в [8] и в настоящей
работе. 

Величина ELQ задает предельный уровень толе-
рантности облученной ткани. Открытым остается
вопрос, должен ли этот уровень сохраняться для дру-
гих ММ ФД, созданных на основе клеточной модели
ткани? Мы полагаем, что в первом приближении для
всех ММ ФД можно использовать один и тот же пре-
дельный уровень ELQ.

Для равномерного и неравномерного МФ облу-
чения органов и тканей толерантные дозы могут быть
рассчитаны с помощью следующих моделей [12, 17,
18].

1. IR – модель. Пусть рассматривается n сеансов
МФ облучения с разовой дозой d и интервалом меж-
ду сеансами t часов. Тогда ММ для описания ТД МФ
облучения будет иметь следующий вид [8, 18]:

EIR=|ln[Q(d,t,d,n)]|/β=D(γ+d)+d2Hn(n,μ,t),      (5)   

(6) 

где Q(d,t,d,n) – вероятность выживания клетки при
равномерном МФ облучении; α, β, γ=α/β – параме-
тры модели, идентичные для LQ- и IR-моделей; EIR –
параметр, зависящий от вида ткани и характеризую-

щий толерантный уровень равномерного МФ облу-
чения ткани. Анализ позволяет выделить следующие
свойства IR модели:

Свойство 1.1. В IR-модели эффект неполной ре-
парации связан только с β компонентой ММ, кото-
рая характеризует сублетальные повреждения кле-
ток.

Свойство 1.2. При полном восстановлении кле-
ток от сублетальных повреждений между сеансами
облучения получим:

θ(μ,t)→0, H(n,μ,t)=0, Q(d,t,d,n)=q(d)n. (7)

Свойство 1.3. Если интервалы между сеансами
облучения равны нулю, получаем однократное облу-
чение дозой nd:

θ(μ,t)=1, Q(d,0,d,n)=q(nd). (8)

Свойство 1.4. Величина d2H(n,μ,t) характеризует
уменьшение ТД за счет неполного восстановления
клеток ткани от сублетальных повреждений. Анализ
показывает, что Hn(n,μ,t) является строго убывающей
функцией от t. С ростом t ТД для ткани увеличивает-
ся [8].

Рассмотрим методы неравномерного МФ облу-
чения ткани – два (IRI2) и три (IRI3) облучения в
сутки.

2. IRI2-модель. Следуя работе [18] и распростра-
нив ее на методы неравномерного МФ облучения два
раза в сутки, мы получили в [8]:

EIRI2=|ln[Q(d1,t,d2,k)]|/β=kd1(γ+d1)+kd2(γ+d2)+
+2kd1d2θ=D1(γ+d1)+D2(γ+d2)+kd1d2θ,   (9)

где Q(d1,t,d2,k) – вероятность выживания клетки по-
сле неравномерного МФ облучения дозами d1 и d2 в
сутки с интервалом между сеансами t ч; k – число ак-
тивных суток МФ облучения, n=2k – число сеансов
облучения; θ(t)=exp(–μt) – функция, описывающая
восстановление клеток от сублетальных поврежде-
ний, μ=1/t1/2 ; t1/2 – время полувосстановления клеток
ткани от сублетальных повреждений; EIRI2 – постоян-
ная для рассматриваемой ткани величина, которая
характеризует толерантный уровень ее МФ облуче-
ния. В результате анализа IRI2-модели можно выде-
лить следующие ее свойства.

Свойство 2.1. Как и в IR-модели, в IRI2-модели
эффект неполной репарации связан только с β ком-
понентой ММ, которая характеризует сублетальные
повреждения клетки. ММ (9) включает в себя три
слагаемых. Первое слагаемое харак-
теризует частичное исчерпание толерантности при
независимом облучении ткани с разовой дозой d1.
Второе слагаемое, – частичное ис-
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черпание толерантности при независимом облуче-
нии с разовой дозой d2. Третье слагаемое

характеризует частичное исчерпание
толерантности за счет неполного сублетального вос-
становления клеток. Толерантный уровень облуче-
ния описывается уравнением:

.

Свойство 2.2. Из IRI2-модели следует, что в пер-
вом приближении можно считать величину E посто-
янной для различных методов ФД, т.е. EIRI2=EIR=ELQ.
Это предположение исходит из клеточной модели
ткани, на основе которой строится IRI2-модель МФ
облучения. Мы уже отмечали, что это положение
должно быть уточнено при помощи анализа клини-
ческой информации.

Свойство 2.3. В IRI2-модели результат неравно-
мерного МФ облучения, то есть ТД для фиксирован-
ного значения θ, не зависит от порядка следования
сеансов облучения в сутки, то есть от того, подводит-
ся ли сначала доза d1, а потом d2, или наоборот. 

Свойство 2.4. Разовые дозы в сутки влияют на
суммарные ТД при МФ облучении тканей. В работе
[8] мы показали, что если d1+d2=const, то максималь-
ная ТД будет соответствовать равным разовым дозам
в сутки d1=d2=d. В этом случае из (9) получаем:

EIRI2=kd(γ+d)+kd(γ+d)+2kd2θ=D(γ+dθ+d), (10)

где D=2kd – суммарная толерантная доза МФ облу-
чения.

3. IRI3-модель. Распространив результаты рабо-
ты [18] на случай трех неравномерных облучений в
сутки дозами d1, d2 и d3 с неравными интервалами
между сеансами облучения, t12 и t23 , мы получили
IRI3-модель [8]:

EIRI3=|ln[Q(d1,t12,d2,t23,d3,k)]|/β=D1(γ+d1)+D2(γ+d2)+
+D3(γ+d3)+2kd1d2θ1+2kd1d3θ1θ2+2kd2d3θ2,   (11)

где EIRI3 – постоянная для рассматриваемой ткани ве-
личина, характеризующая толерантный уровень МФ
облучения. Эта ММ обладает следующими свойства-
ми.

Свойство 3.1. Как и в IR- и IRI2-модели, в IRI3-
модели эффект неполной репарации связан только с
β компонентой ММ, которая характеризует субле-
тальные повреждения клетки. ММ (11) включает в
себя шесть слагаемых. Три первых слагаемых харак-
теризуют частичное исчерпание толерантности тка-
ни при ее независимом облучении. Последующие
три слагаемых характеризуют частичное исчерпание
толерантности за счет неполного сублетального вос-
становления клеток с учетом разовых доз и интерва-
лов между сеансами облучения.

Свойство 3.2. Из IRI3-модели следует, что в пер-
вом приближении можно считать: 
EIRI2=RIRI3=EIR=ELQ.

Свойство 3.3. Если в IRI3-модели аннулировать
любой из трех сеансов облучения, получим IRI2-мо-
дель. Положим, например, d2=0. Тогда из (11) полу-
чим:

EIRI3=D1(γ+d1)+D3(γ+d3)+2kd1d3θ1θ2=
=D1(γ+d1)+D3(γ+d3)+2kd1d3θ,  (12)

где θ=θ1θ2=exp(–μt12)exp(–μt23)=exp[(–μ(t12+t23)]. Та-
ким образом, модель (11) корректно учитывает изме-
нение числа сеансов облучения в сутки и увеличение
интервала между оставшимися двумя дневными се-
ансами облучения.

Свойство 3.4. В IRI3-модели имеются два интер-
вала между сеансами облучения. Поэтому порядок
следования разовых дневных доз влияет на суммар-
ную толерантную дозу МФ облучения ткани. Вопро-
сы, связанные с поведением суммарной толерантной
дозы в зависимости от разовых доз и интервалов
между сеансами облучения, будет рассмотрены в на-
ших следующих публикациях.

4. ФМ-модель (феноменологическая модель МФ
облучения органов и тканей). В работе [11] для плани-
рования методов неравномерного МФ облучения
предлагается использовать ММ, которую, на наш
взгляд, следует рассматривать как экстраполяцию
ММ (10) для равных разовых доз в сутки на случай
неравных разовых доз:

EФ=D[γ+d1h+d2],      (13)

где EФ – параметр, задающий уровень толерантности
ткани, h=θ. Мы предлагаем называть эту ММ фено-
менологической, поскольку она не следует из работы
[17]. ФМ-модель обладает следующими свойствами.

Свойство 4.1. Суммарная толерантная доза D в
ФМ модели (13) является строго убывающей фун-
кцией d1, d2 и h. Чтобы убедиться в этом, достаточно
разрешить уравнение (13) относительно суммарной
ТД D,

(14)

Любое увеличение одного или всех радиологиче-
ских параметров d1, d2 и h приводит к уменьшению
ТД D.

Свойство 4.2. Для двух режимов МФ облучения с
постоянной суммарной дозой облучения в сутки
d1+d2=const, максимальной ТД соответствует макси-
мальная разовая доза первого облучения в сутки. Это
связано с тем, что в (14) входит произведение d1h и
h<1.
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Свойство 4.3. Расхождения в значениях суммар-
ных ТД, определенных с помощью ММ (9) и (13), бу-
дет тем меньше, чем ближе значения разовых доз
друг к другу. Это следует из того, что при равных ра-
зовых дозах в сутки структуры ММ совпадают.

Результаты и обсуждение

Проведем сравнение математических моделей
МФ-облучения (9) и (13). Для того чтобы наглядно
представить различие ТД, полученных с помощью
ММ (9) и (13), построим графики зависимости ТД
при МФ облучении кожи от первой разовой дозы в
сутки d1 при условии, что d1+d2=2 Гр. Для проведения
расчетов необходимо определить параметры MLQ-
модели для кожи, которые потом могут быть исполь-
зованы для настройки моделей (9) и (13). Системати-
зированная клиническая информация о толерантных
дозах для кожи (табл. 1) была взятая нами из работ
[14, 16] и соответствовала ТД для разных относитель-
ных площадей   облученной кожи.

Здесь Dкл и Dтеор – клинические и теоретические
значения суммарной ТД уровня P=5 %; DR(1) – при-
веденная к единичной площади однократная толе-
рантная доза уровня P=5 %. Лучевые осложнения на
коже – некроз, изъязвление. Для простоты мы рас -
сматриваем случай S=1 (100 см2). Поэтому ТД тради-

ционного облучения (одно облучение в сутки) может
быть описана с помощью MLQ-модели следующим
образом [8–10]:

(15)

Здесь E=DR(γ+DR)=915,05 задает толерантный
уровень традиционного и МФ облучения. Анализ
табл. 1 свидетельствует о том, что клинические зна-
чения ТД воспроизводятся МLQ-моделью (15) с
большой точностью. Максимальное отклонение кли-
нических значений ТД от теоретических, получен-
ных с помощью ММ, составляет всего 0,17 %.

Будем считать, что интервал между двумя прово-
димыми за сутки сеансами составляет 3 ч. Период
полувосстановления клеток ткани равен – t1/2=3 ч,
μ=0,47 ч-1, θ=0,243. Формула (9) для расчета ТД при
МФ облучении принимает следующий вид: 

(16) 

Формула (13) для расчета ТД при МФ облучении
будет:

(17)

На рис. 1 приводятся графики зависимости ТД
при МФ облучении кожи два раза в сутки как фун-
кции первой разовой дозы, построенные с помощью
двух моделей (16) и (17).

Кривая, построенная по ММ (16), имеет выпу-
клую симметричную форму. Максимум суммарной
ТД достигается в точке d1=1 Гр. График, соответ-
ствующий ФМ-модели, является строго возрастаю-
щей функцией первой разовой дозы. Чем больше
первая разовая доза в сутки, тем больше отличаются
толерантные дозы друг от друга. В области 0<d1≤1 Гр
(d1≤d2) максимальное расхождение между ТД соста-
вляет 1,2 %, в области 1≤d1≤2 Гр (d1≥d2) расхождения
в ТД монотонно увеличиваются и при d1=1,95 Гр до-
стигают 9,3 %.
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Таблица 1

Параметры MLQ-модели для кожи [8]

P, % V, отн.ед. Dкл , Гр Dтеор, Гр Отклонение, % b γ(1) DR(P,1) 
5 1/3 70,0 69,95 0,07 

0,198 14,6 23,77 5 2/3 60,0 60,10 –0,17 
5 1 55,0 54,94 0,11 
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Рис. 1. Графики зависимости ТД (D) от первой разовой
дозы (d) при МФ облучении кожи два раза в сутки, полу-

ченные с помощью математических моделей (9) и (13)



Выводы

1. ММ для расчета ТД при традиционных и МФ об-
лучениях органов и тканей основаны на исполь-
зовании LQ-модели (1), которая создана на ос-
нове LQ-функции (2), описывающей выживае-
мость клеток в зависимости от дозы облучения.
Предполагая, что толерантный уровень облуче-
ния ткани определяется предельным числом
выживших клеток ткани, мы получаем уравне-
ние в виде ММ (1) для описания ТД. В нее вхо-
дит параметр E, который определяет толерант-
ный уровень облучения ткани. Очевидно, что в
первом приближении можно считать параметр
E одним и тем же для различных ММ, описы-
вающих ТД при различных методах ФД во вре-
мени. Но для уверенного использования ММ в
практике ЛТ необходимо ответить на вопрос:
зависит ли параметр E от метода ФД? В настоя-
щее время он остается открытым и требует свое-
го разрешения на основе анализа клинических
данных.

2. Анализ МФ моделей показал, что при двух облуче-
ниях в сутки ТД не зависит от порядка реализации
сеансов облучения: сначала большая доза, потом
меньшая или наоборот.

3. При фиксированной суммарной дозе в сутки, кри-
вая зависимости ТД от первой разовой дозы имеет
симметричную выпуклую форму, максимум кото-
рый достигается при равных разовых дозах в сут-
ки. Это означает, что минимальное лучевое по-
вреждение нормальной ткани (ложа опухоли) при
ее МФ облучении два раза в сутки будет происхо-
дить при делении суточной дозы на две равные
части. Но выбор эффективного варианта МФ об-
лучения системы “опухоль – ложе опухоли” будет
зависеть как от закономерностей лучевого по-
вреждения опухолевых клеток, так и от реакции
ложа опухоли на МФ облучение.

4. Проведены анализ ФМ модели для МФ облучения
(13), предложенной в работе [11], и ее сравнение с
моделью (9). Наиболее важное различие в ММ за-
ключается в том, что ММ (13) приводит к моно-
тонному росту ТД с ростом первой разовой дозы
облучения в сутки. ММ (9) приводит к симме-
тричной “колоколообразной” зависимости ТД от
первой разовой дозы, достигающей максимума
при равных разовых дозах в сутки. Естественно,
что максимальные расхождения в значениях ТД,
рассчитанных с помощью ММ (9) и (13), наблю-
дается при больших значениях первой разовой
дозы и достигает 9–10 %.

5. Очевидно, что в отдельных случаях метод МФ об-
лучения системы “опухоль – ложе опухоли” мо-
жет оказаться более перспективным по сравне-

нию с традиционными методами ФД во времени
(одно облучение в сутки). Но для разработки эф-
фективных методик МФ облучения необходимы
дальнейшие изыскания, связанные с анализом
клинических результатов и с ответом на вопросы,
затронутые в настоящей работе.
Автор статьи с благодарностью примет замечания

читателей.
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Введение

Гамма-камера “МиниСкан” [5, 6, 7] не является
гамма-камерой ангеровского типа. Получение изо-
бражения в этой камере основано на томографиче-
ских алгоритмах реконструкции. При этом процесс
обработки состоит в вычислении обратной цикличе-
ской свертки от измеренных данных с целью получе-
ния проекций с последующей реконструкцией изо-
бражения по полученным проекциям.

Реконструкция изображения по проекциям [8,
10] является хорошо изученным разделом компью-
терной томографии и в данной работе не рассматри-
вается. Однако, процесс вычисления самих проек-
ций, являющийся первым этапом обработки данных,
представляет интерес, особенно с учетом влияния
особенностей измерения данных, которые порож-
дают специфику обработки данных.

В данной работе рассматриваются особенности
обработки данных, связанные с неточностями изго-
товления, юстировки и функционирования колли-
матора и затвора гамма-камеры. При этом кратко

описывается общее устройство гамма-камеры, место
коллиматора и затвора. Приводятся математические
процедуры калибровки измеренных данных для раз-
личных неточностей, а также приёмы решения воз-
никающих задач.

Основное внимание уделено сути рассматривае-
мых явлений и иллюстрации конечного результата,
при минимуме математических выкладок. Вопросы
оптимальности использованных подходов не рассма-
триваются.

Устройство гамма-камер “МиниСкан”

Это устройство детально описано в нашем пре-
дыдущем сообщении [5]. Здесь только кратко напом-
ним технологию измерений.

Принцип работы сканирующей головки гамма-
камеры сходен с принципом работы компьютерного
томографа и основан на измерении набора проекций
искомого двумерного изображения распределения
радионуклида в объекте. Однако головка вращается

РЕ ФЕ РАТ
Цель: Описание влияния неточностей изготовления колли-

матора и затвора результаты обработки данных в гамма-камере
“МиниСкан” и разработка процедур его коррекции.

Материалы и методы: Данные измерений фантомов и реаль-
ных пациентов с учетом и без учета влияния неточностей изго-
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ных узлов гамма-камеры при обработке данных, позволивший
существенно повысить качество результирующего изображения.
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Purpose: To describe the influence of artifacts in manufacturing

collimator and shutter on data processing for gamma-camera of “Mi-
niScan”, and to develop procedures for its compensation.

Material and methods: Data on phantom and real patients with
and without influence artifacts in manufacturing collimator and shutter
of the gamma-camera.

Results: The ability of error corrections for shutter start position,
thickness of shutter, artifacts in manufacturing and nonliterary in mo-
ving shutter, was demonstrated applying transparency slits of collima-
tor during data processing.

Conclusions: Developed and realized complex procedures for the
compensation of artifacts in manufacturing and operation of the gam-
ma camera during data processing has provided the sufficient quality of
the resulted image.
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не вокруг исследуемого объекта, как в компьютер-
ных томографах, а над ним. При этом регистрация
излучения производится через щелевой коллиматор.
Коллиматор представляет собой набор плоских пла-
стин, расположенных с неким шагом  относительно
друг друга. При направлении такого коллиматора на
объект через каждую щель можно видеть свою попе-
речную плоскость в объекте.  Сигналы, получаемые
от разных щелей, представляют собой проекцию
объекта в виде набора плоскостных интегралов.

Измерение проекций объекта производится на
основе временного мультиплексирования (кодиро-
вания) сигналов от щелей коллиматора. Для этого
между указанным коллиматором и сцинтиллятором
установлен подвижный непрозрачный для гамма-
квантов экран (затвор) со своими щелями, задающи-
ми некую циклическую вариацию прозрачности
вдоль направления его движения.

Движение затвора приводит к тому, что на выхо-
де ФЭУ появляется сигнал, с математической точки
зрения представляющий циклическую свертку (в
идеальных условиях) заданного распределения ще-
лей в затворе и измеряемой проекции объекта. Для
получения собственно проекции по измеренному
сигналу производится математическая операция об-
ратной циклической свертки сигнала в компьютере.

После измерения одной проекции объекта ска-
нирующая головка поворачивается над объектом во-
круг оси, перпендикулярной плоскости искомого
изображения, на некий малый угол, обеспечивая из-
мерение проекции под другим углом. Так создаются
условия для измерения другой проекции. Чередова-
ние линейного движения затвора и вращения голов-
ки над объектом повторяются до получения полного
набора проекций (поворот на угол 360°). На этом
процесс измерения проекций заканчивается.

Далее набор проекций поступает в компьютер,
где производится восстановление искомого изобра-
жения объекта по проекциям с использованием то-
мографических алгоритмов реконструкции [5].

Таким образом, обработка данных в компьютере
состоит из двух этапов: а) обратной циклической
свертки измеренного сигнала для каждой проекции,
и б) реконструкции изображения по проекциям. В
результате обработки получают двумерное изображе-
ние распределения радионуклида в объекте, предста-
вляющее собой проекцию трехмерного распределе-
ния радионуклида в объекте на плоскость детектора.
Размер исследуемого объекта определяется размером
используемого детектора. Желание исследовать
объекты большого размера приводит к необходимо-
сти использования дивергентных коллиматоров.

Постановка задачи

Ошибки в изготовлении коллиматора (многоще-
левого или однощелевого) и затвора, а также особен-
ности функционирования могут приводить к неточ-
ностям в измеренных данных, что может влиять на
конечное реконструированное изображение. 

К особенностям затвора, влияющим на конечное
изображение, следует отнести:
А. Неточности в изготовлении затвора.
Б. Неточности начального позиционирования за-

твора. 
К особенностям затвора при использовании ди-

вергентного коллиматора следует отнести “косое”
прохождения излучения, и, как следствие, влияние
толщины затвора на конечный результат. К особен-
ностям коллиматора, влияющим на конечное изо-
бражение, следует отнести:
А. Различную прозрачность щелей коллиматора за

счет различной толщины пластин и различного
шага между ними.

Б. Различную прозрачность вдоль каждой щели за
счет кривизны пластин.

В. Неверную ориентацию пластин (их непараллель-
ность) относительно оси вращения сканирующей
головки.

Д. Отсечение части данных коллиматором для боль-
шеразмерных объектов, и, как следствие, не нуле-
вые граничные условия при реконструкции изо-
бражения .
Кроме перечисленных особенностей возможны и

другие неточности, однако они в данной работе не
рассматриваются.

Учет неточности изготовления затвора и его
толщины

Представление о нахождении искомой “проек-
ции” как о задаче обратной циклической свертки от
измеренных данных при движении затвора является
справедливым до тех пор, пока не учитывается не-
точность изготовления затвора, т.е. пока не учитыва-
ется отличие его прозрачности от необходимого пе-
риодического распределения. Неточности изготов-
ления затвора не позволяют свести получение иско-
мой проекции к задаче обратной циклической сверт-
ки, поскольку ошибки изготовления затвора превра-
щают функцию затвора из периодической функции в
непериодическую. В этом случае при движении за-
твора каждый отсчет в искомой проекции модулиру-
ется во времени своей функцией. Регистрируемый
детектором при движении затвора сигнал является
суммой из N непериодических функций длины N, где
N – число отсчетов в “проекции”. Сама задача из
раздела математических сверток переходит в раздел
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систем линейных алгебраических уравнений (СЛАУ)
вида:

AX = B,   (1)

где X – вектор искомой проекции длины N; B – век-
тор измеренных данных длины N; A – матрица коэф-
фициентов размера N×N, определяемая распределе-
нием прозрачности затвора.

Классическим решением уравнения (1) является
выражение вида:

X = A-1B.    (2)

Аналогичная ситуация возникает при использо-
вании однощелевого коллиматора и затвора коне-
чной толщины. В этом случае излучение от объекта
проходит через затвор не перпендикулярно его по-
верхности, а наклонно. Угол наклона при прохожде-
нии излучения через затвор зависит от расстояния
между точкой прохождения излучения и осью враще-
ния сканирующей головки. Чем больше это расстоя-
ние, тем под более острым углом будет проходить из-
лучение. Следовательно, различными будут и моду-
лирующие функции. Задача из раздела циклических
сверток опять переходит в раздел СЛАУ указанного
вида. Если затвор был бы бесконечно тонким, а его
материал при этом обеспечивал бесконечное погло-
щение излучения, то такой проблемы не возникало.
Задача оставалась бы в разделе обратных цикличе-
ских сверток.

В связи с этим была составлена программа, по-
зволяющая рассчитать коэффициенты A СЛАУ (1) с
учетом толщины затвора, и записывать их на диск. В
программе заданы: толщина затвора 5 мм, ослабле-
ние излучения при прохождении перпендикулярно
затвору 10-5, щель однощелевого коллиматора нахо-
дится на высоте 100 мм над поверхностью затвора.
Результаты расчета программы представлены на
рис. 1 в сравнении с коэффициентами для случая ци-
клической свертки; черный цвет соответствует зна-
чению 0, а белый цвет – значению 1. Размер матрицы
коэффициентов СЛАУ равен 63×63 элемента, в каче-
стве кода затвора использован массив длиной 63 эле-
мента [3, 9], состоящий из 0 и 1:

H(...) = 1000001000011000101001111010001110010
01011011101100110101011111     (3)

После расчета матрицы коэффициентов была
рассчитана её обусловленность, которая составила
2,418×103, что говорит о том, что данную СЛАУ мож-
но отнести к обратным некорректным задачам. Это
означает, что малейшие ошибки в измеряемых дан-
ных или шумы измерения могут приводить к непред-
сказуемо большим ошибкам результатов вычисле-
ния. Иными словами, задача является неустойчивой
[1, 2, 4, 11].

Чтобы проверить это, была вычислена сино-
грамма (набор проекций) на основе классического
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Рис. 1. Матрица коэффициентов СЛАУ: а) без учета толщины затвора; б) с учетом толщины затвора



решения (2) уравнения (1) при использовании ре-
ально измеренных с помощью однощелевого кол-
лиматора данных фантома щитовидной железы.
Результаты вычисления представлены на рис. 2
совместно с результатами реконструкции изобра-
жения.

Анализ результатов на рис. 2  позволяет сказать,
что в рассчитанных проекциях наблюдаются силь-
ные осцилляции (вызываемые квантовыми шума-
ми), за которыми практически не видно самих
проекций, конечное изображение из-за осцилляций
также не просматривается. Это подтверждает
утверждение о том, что учет толщины затвора при
расчете проекций для однощелевого коллиматора
приводит к неустойчивой задаче. Необходим вариант
решения СЛАУ в условиях плохо обусловленной ма-
трицы.

Для решения неустойчивых задач типа СЛАУ с
плохо обусловленной матрицей существуют методы
регуляризации [2], при которых решение уравнения
(1) записывается в виде:

X = Ar
-1Br,   (4)

где Ar = ATA+λD, Br = ATB+λX0; λ – коэффициент ре-
гуляризации; D – единичная матрица; X0 – вектор

начального приближения.
В этом решении вектор начального приближения

X0 характеризует априорную информацию о  реше-
нии, а коэффициент λ задает уровень гладкости ре-
шения. Выбирая значения λ и X0, можно регулиро-
вать характер решения. Значение λ=0 соответствует
отсутствию регуляризации, X0=0 – отсутствию
априорной информации.

Решение (1) на основе (4) для λ=1 и X0=0 пред-
ставлено на рис. 3 совместно с ранее полученным ре-
шением на основе классического соотношения (2) а
также решением без учета толщины затвора.
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Рис. 2. Результаты расчета проекций: а) фантом; б) измеренные данные; в) рассчитанные проекции; г) реконструирован-
ное изображение

Рис. 3. Результаты расчета проекций (верхний ряд) и ко-
нечных изображений (нижний ряд): а) без учета толщины
затвора; б) с учетом толщины затвора; в) с учетом толщи-

ны затвора методом регуляризации



Анализ полученных результатов позволяет сде-
лать вывод о том, что решение методом регуляри-
зации, полученное при заданных параметрах,
освобождает решение от осцилляций,  вызванных
небольшими отклонениями в данных. Реконструи-
рованное изображение, получаемое на основе
проекций вычисленных методом регуляризации с
учетом толщины затвора, более точно описывает
искомый результат. Таким образом, учет толщины
затвора, при получении изображений является це-
лесообразным с точки зрения повышения качества
изображения.

Аналогичная ситуация будет и при учете ошибок
изготовления затвора, однако предварительно необ-
ходимо решить вопрос об их измерении после изго-
товления затвора, и их учета в программе расчета ма-
трицы коэффициентов.

Учет неточности  начального положения
затвора

При неточности начального положения затвора
проекция смещается циклически влево или вправо
от ее истинного положения на величину определяе-
мую ошибкой начального положения затвора. Это
приводит к искажениям конечного реконструируе-
мого изображения. После реконструкции конечное
изображение от точечного источника приобретает
характерные искажения, вид которых определяется
левым или правым смещением начального положе-
ния затвора – рис. 4.

Чтобы избежать подобной ошибки в конечном
изображении, необходимо “вернуть данные на ме-
сто“. Для чего можно предложить два разных под-
хода:
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Рис. 4. Погрешность в начальном положении затвора: a) фантом; б) изображение фантома при точной юстировке; в) и г)
изображение фантома при недостаточной юстировке



а) циклическое смещение данных путем сдвига и
интерполяции,

б) юстировка начального положения затвора.
Первый подход чисто алгоритмический, второй

требует процедуры юстировки.
Реализовывать первый можно, например, на ос-

нове процедуры фазовой коррекции с использовани-
ем дискретного преобразования Фурье. В этом слу-
чае Фурье-образ измеренных данных умножается на
фазовый корректирующий множитель с линейно на-
растающей фазой.  Скорость нарастания фазы опре-
деляет величину циклического сдвига данных, а её
знак – направление смещения. При этом дополни-
тельное умножение Фурье образа данных на обрат-
ный Фурье-образ распределения прозрачности за-
твора позволяет осуществить одновременно и обрат-
ную циклическую свертку [5–7], сэкономив в вычис-
лениях.

Однако несмотря на всю привлекательность пер-
вого, чисто алгоритмического подхода, для практи-
ческой реализации был выбран второй вариант, что
связано с необходимостью учета ошибок изготовле-
ния затвора и его толщины, когда задача из обратной
циклической свертки переходит в раздел СЛАУ, что
показано выше. Для реализации второго подхода в
параметры инициализации работы установки (в тек-
стовом файле) был введен параметр, отвечающий за

юстировку начального положения затвора. Меняя
этот параметр, можно менять начальное положение
затвора и корректировать неточности начального по-
ложения затвора, определяемые неточностями изго-
товления и сборки составляющих частей установки.

Для проведения процесса юстировки использует-
ся фантом точечного источника излучения. Проце-
дура измерения/реконструкции и редактирования
начального положения затвора производится много-
кратно до получения требуемого положительного ре-
зультата. В процессе работы установки юстировка
начального положения затвора не требуется.

Учет нелинейности движения затвора

Затвор изготавливается из материала с высоким
эффективным атомным номером и, следовательно,
обладает существенной для процессов разгона – тор-
можения массой. В результате в возвратно-поступа-
тельном движении затвора существуют разгонные и
тормозные участки, что приводит как бы к умноже-
нию измеряемых данных на некий коэффициент, ве-
личина которого зависит от скорости движения за-
твора. Таким образом, данные, измеренные при дви-
жении затвора в одну сторону, отличаются от данных
при движении затвора в другую сторону. В качестве
фантома использовался флакон с активностью, рас-
пределенной на дне по окружности, с небольшой
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Рис. 5. Реконструкция фантома: 
а) без учета нелинейности движения затвора; б) с учетом нелинейности движения затвора



каплей активности на дне поблизости от стенки фла-
кона. В конечном реконструированном изображении
появляются характерные искажения в виде концен-
трических кругов и точки в центре изображения –
рис. 5а.

Для устранения подобного явления была разра-
ботана процедура автоматической калибровки нели-
нейности движения затвора. В этой процедуре ин-
формация от четных проекций используется для ка-
либровки нечетных проекций, а информация от не-
четных проекций для калибровки четных проекций.
Т.е. считается, что разгонный участок при перемеще-
нии затвора в одну сторону соответствует участку его
стационарного перемещения при движении в другую
сторону.

Для реализации процедуры производится раз-
дельное суммирование всех четных и нечетных

проекций. В результате получается две усредненных
проекции – одна для всех четных проекций и одна
для всех нечетных проекций. Частное от деления
отсчётов усредненной четной проекций на отсчеты
усредненной нечетной проекции и используется как
вектор нормирующих коэффициентов. Нормируют-
ся только 10 начальных отсчетов при движении в ту
или иную сторону. Результат реконструкции фанто-
ма с учетом нелинейности движения затвора пред-
ставлен на рис. 5б.

Анализ представленных изображений позволяет
сделать заключение, что разработанная процедура
достаточно эффективно позволяет устранить нега-
тивные эффекты, связанные с нелинейностью дви-
жения затвора – концентрические круги и точка в
центре изображения эффективно подавлены.
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Рис. 6. Схема измерения данных от однородного фантома для калибровки прозрачности многощелевого коллиматора



Учет прозрачности щелей коллиматора

Изготовление требуемого коллиматора с точно
расположенными плоско-параллельными пластина-
ми заданной толщины и  формы является весьма не-
простой технической задачей, поэтому реально полу-
чаемый в процессе изготовления коллиматор отлича-
ется от идеального. При этом отличия заключаются в
толщине пластин, их форме и ориентации. Отличие в
толщине приводит к тому, что каждая щель коллима-
тора обладает отличной от других щелей прозрачно-
стью. Отличие в форме приводит к тому, что про-
зрачность каждой щели коллиматора меняется на
протяжении ее длины, а отличие в ориентации каж-
дой щели коллиматора приводит к тому, что щели не
являются параллельными между собой, а при неточ-
ном позиционировании коллиматора в установку бу-
дут непараллельными оси вращения сканирующей
головки гамма-камеры.

Каждая неточность коллиматора вызывает харак-
терные искажения в конечном изображении, рекон-
струированном по измеренным данным. Разработка
процедур устранения всех искажений, вызываемых
неточностями коллиматора, является  непростой тех-
нической и математической задачей.

На данный момент разработана только процеду-
ра калибровки прозрачности щелей коллиматора,
для чего производится измерение данных от одно-
родного фантома без вращения сканирующей голов-
ки – рис. 6.

После того как измерения проведены, они запо-
минаются на диске и используются далее для учета
прозрачности коллиматора в процессе вычисления
проекции. Калибровка проводится в соответствии со
следующим соотношением:

I(i) = Х(i)/C(i),   (5)

где i – номер отсчета в  проекции; I(i) – калиброван-
ная проекция; Х(i) – вычисленная проекция, C(i) –
вычисленная проекция от однородного фантома и
нормированная по максимуму.

Результаты реконструкции фантома щитовидной
железы человека с использованием калибровочной
информации и без нее представлены на рис. 7.

Таким образом, несмотря на то, что при калиб-
ровке учитывается только прозрачность щелей кол-
лиматора, без учета кривизны пластин и ошибок на-
клона к оси вращения, это позволяет существенно
снизить уровень погрешностей, вносимых неидеаль-
но изготовленным коллиматором.

Учет отсеченных коллиматором данных

При исследовании малоразмерного объекта, на-
ходящегося внутри большого объекта (например,
щитовидная железа внутри тела человека) коллима-
тор “выхватывает” только часть проекции, необхо-
димой для точной реконструкции изображения. Воз-
никают так называемые ненулевые краевые условия,
или задача реконструкции в условиях неполного на-
бора данных.

Полностью устранить влияние отсутствия дан-
ных на конечный результат реконструкции принци-
пиально невозможно. Однако можно уменьшить
влияние искажений дополнением данных, напри-
мер, плавно изменяющейся функцией типа cos().

Данные дополняют алгоритмическим путем сле-
дующим образом:
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Рис. 7. Реконструкция фантома щитовидной железы: а) фантом; б) реконструкция без калибровки прозрачности колли-
матора; в) реконструкция с калибровкой прозрачности



(6)

где М – число отсчетов в вычисленной проекции; К
– число отсчетов в полной проекции; i – номер до-
полнения, лежащий в диапазоне от 1 до К–М; I(1) –
вычисленные значения интенсивности излучения
для 1-го отсчета; I(M) – вычисленные значения ин-
тенсивности излучения для М-го отсчета; ID(M+i) –
дополненные значения интенсивности излучения,

При этом считается, что данные отсутствуют
только справа от измеренных значений. Если данные
отсутствуют как справа так и  слева, что соответству-
ет реальной ситуации, то полученный набор полных
данных сдвигают циклически (как в регистре ком-
пьютера) на необходимую величину.

Использование приведенного  подхода по допол-
нению данных не является оптимальным, однако во
многих практических случаях позволяет повысить
точность реконструкции, связанной со скачком про-
изводной в тех местах, где данные обрываются. Ре-
зультаты реконструкции изображения пораженной
щитовидной железы пациента по реально измерен-
ным данным с использованием  и без использования
дополнения данных представлены на рис. 8.

Анализ представленных на рис. 8 результатов по-
зволяет сделать вывод, что дополнение отсеченных
коллиматором данных предложенным способом по-
зволяет эффективно устранить искажения, связан-

ные с ненулевыми краевыми условиями.

Выводы

Показано, что неточности и особенности фун-
кционирования коллиматора и затвора гамма-каме-
ры “МиниСкан” влияют на характер обработки из-
меренных данных. Отклонение  их параметров от
идеальных значений требует проведения различных
процедур калибровки измеренных данных и специ-
альных методов обработки.

Установлено, что отклонение в параметрах про-
зрачности затвора переводит задачу вычисления
“проекций” из обратной циклической свертки для
идеального случая в систему линейных алгебраиче-
ских уравнений, которая слабо обусловлена и требует
решения методом регуляризации.

Представлены процедуры учета неточностей из-
готовления и функционирования коллиматора и за-
твора в процессе обработки данных. Комплекс разра-
ботанных процедур позволяет учитывать: 
а) толщину и неточность изготовления затвора;
б) неточность начального положения затвора;
в) нелинейность перемещения затвора;
г) прозрачность щелей коллиматора;
д) отсечение данных коллиматором. 

Разработанные процедуры существенно улуч-
шают конечное изображение и освобождают его от
различных артефактов, обеспечивая более достовер-
ный конечный результат.
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Рис. 8. Использование экстраполяции данных: а) экстраполяции нет; б) экстраполяция используется
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Для опуб ли ко ва ния при ни ма ют ся ста тьи по всем
раз де лам ме ди цин ской ра ди о ло гии и ра ди а ци он ной
бе зо пас нос ти. Ста тьи мо гут быть экс пе ри мен таль -
ны ми или кли ни чес ки ми, те о ре ти чес ки ми или кон -
цеп ту аль ны ми, об зор ны ми по ма те ри а лам ли те ра ту -
ры, дис кус си он но го, ис то ри чес ко го или хро ни каль -
но го ха рак те ра, ин фор ма ци ей о проб ле мах ме ди цин -
ской ра ди о ло гии и ра ди а ци он ной бе зо пас нос ти, а
так же в ви де ре цен зий или хро ни ки и т.п.

Ста тьи при сы ла ют ся в двух эк зем пля рах, на пе ча -
тан ных че рез пол то ра ин тер ва ла, а так же в ви де фай -
лов на дис ке те. На внеш ней сто ро не дис ке ты дол жны
быть ука за ны фа ми лия пер во го ав то ра, наз ва ние ста -
тьи. По согласованию с редакцией допустима пере-
сылка статьи электронной почтой. 

Ре ко мен ду ет ся ре дак тор Word for Win dows;
шрифт Ti mes New Ro man 12; ин тер вал по лу тор ный,
аб зац ный отс туп 1,25 см, вы рав ни ва ние по ле во му
краю, без пе ре но сов слов, по ля до ку мен та 2 см. Точ -
ка пос ле за го лов ков, вклю чая фа ми лии ав то ров, а
так же от дель но сто я щих пред ло же ний (за го лов ки
таб лиц, ри сун ков, над пи си на ри сун ках и т.д.) не ста -
вит ся. Сле ду ет раз ли чать ти ре "–" и де фис "+" (в сос -
тав ных сло вах). Для вво да ти ре ис поль зуй те кла ви шу
"Ctrl" и вер хнюю пра вую кла ви шу "-" (ми нус) на циф -
ро вой кла ви а ту ре. Пос ле всех син так си чес ких зна ков
де ла ют ся про бе лы.

Все фор му лы дол жны быть наб ра ны в ма те ма ти -
чес ком ре дак то ре Word MS Equation. Но ме ра фор мул
пи шут пря мым шриф том у пра во го по ля ру ко пи си и
зак лю ча ют ся в круг лые скоб ки.

Каж дую таб ли цу и каж дый ри су нок при во дят на
от дель ной стра ни це без но ме ра. Сло ва Таб ли ца 1 пи -
шут кур си вом. Строкой ниже сле ду ет те ма ти чес кое
название таб ли цы жир ным шриф том (строч ные бук -
вы). Заливка полей таблицы не производится. Рас-
шифровка входящих в таблицу символов и (или) со-
кращений приводится в Примечании: (С прописной
буквы, шрифт светлый прямой с подчёркиванием),
которое располагают под таблицей. Сам текст при-
мечания – без подчёркивания.

Графики и диаграммы принимаются к печати
только черно-белые, выполненные в MS Excel или
как диаграммы Word. При наличии цветных диа-
грамм и графиков статья будет сразу возвращаться

авторам для переработки рисунков. Тоновые рисун-
ки, фотографии четкие, контрастные, черно-белые, с
разрешением не менее 300 пикс/дюйм должны быть
сохранены в формате TIFF или JPEG и приложены
отдельными файлами (не вставлять рисунки в доку-
мент Word!). Все подписи на рисунках, графиках и
диаграммах, в том числе и надписи на осях коорди-
нат,  должны быть выполнены только на русском
языке. Рекомендуется не перегружать рисунки над-
писями в поле самого рисунка: предпочтительно раз-
личные элементы изображения пронумеровать, а
расшифровку каждого номера привести в подписи
под рисунком. Фраг мен ты ри сун ка дол жны по ме -
чать ся строч ны ми бук ва ми ки рил ли цы: а, б, в, г.
Фай лы мож но сжи мать ар хи ва то ра ми.  Под пи си ко
всем ри сун кам рас по ла га ют по по ряд ку на от дель ной
стра ни це. На ри сун ки и таб ли цы в тек сте ссы ла ют ся
так: рис. 4 или табл. 2.

Ста тьи экс пе ри мен таль но го или кли ни чес ко го
ха рак те ра име ют сле ду ю щие раз де лы (точки после
названий разделов отсутствуют, выравнивание по
левому краю, шрифт жир ный): 

Вве де ние, 
Ма те ри ал и ме то ды, 
Ре зуль та ты и обсуждение, 
Выводы (по пунктам), 
СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ (прописные буквы).
Ста тьи те о ре ти чес ко го и кон цеп ту аль но го ха рак -

те ра обыч но не име ют раз де ла Ма те ри ал и ме то ды.
Об зо ры ли те ра ту ры име ют:
Вве де ние,
Раз де лы по от дель ным об суж да е мым воп ро сам и
Вы во ды.
Вмес то ре фе ра та при во дит ся СО ДЕР ЖА НИЕ

(CON TENTS) со спис ком этих раз де лов.

Пер вая стра ни ца (не нумеруется) на чи на ет ся с
инициалов и фамилии авторов (имен но в та ком по ряд -
ке, шрифт жир ный). Че рез од ну стро ку про пис ны ми
бук ва ми сле ду ет НАЗ ВА НИЕ СТА ТЬИ. За тем че рез
од ну стро ку на анг лий ском язы ке − ини ци а лы ав то ров
и фа ми лии и еще че рез стро ку − наз ва ние ста тьи
строч ны ми бук ва ми; все сло ва в анг лий ском наз ва -
нии, кро ме пред ло гов, свя зок и ар тик лей, на чи на ют -
ся с про пис ных букв. Да лее че рез три стро ки − клю -
че вые сло ва, сна ча ла на рус ском, за тем на анг лий -
ском язы ке:

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ ДЛЯ ОПУБЛИКОВАНИЯ
В ЖУРНАЛЕ "МЕДИЦИНСКАЯ РАДИОЛОГИЯ
И РАДИАЦИОННАЯ БЕЗОПАСНОСТЬ"
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Клю че вые сло ва: [са ми сло ва кур си вом]
Пус тая стро ка
Key words: [са ми сло ва кур си вом].
Вни зу стра ни цы при во дит ся на и ме но ва ние уч -

реж де ния/уч реж де ний (обя за тель но для всех ра бо та -
ю щих). Если соавторы относятся к различным уч-
реждениям, то необходимо в конце фамилии каждо-

го соавтора указывать ссылку 1, 2 и т.д., а перед на-
званием соответствующего учреждения эту ссылку
следует воспроизвести.

Обращаем внимание на необходимость указы-
вать фамилии авторов и их инициалы, наименование
учреждения на английском языке. Фамилии и имена
(для нас важны инициалы) на английском языке мо-
гут быть написаны несколькими способами, а редак-
ция хотела бы отразить Ваше предпочтение. Наиме-
нование учреждения на английском языке должно
соответствовать официальному наименованию, ука-
занному в Уставе Вашего учреждения. Редакция не
всегда может сделать адекватный перевод наимено-
вания, например, из-за того, что различные учрежде-
ния, которые по-русски называются «Научный
центр», в одних случаях называют по-английски как
Scientific Center, в других – как Research Center, в на-
званиях используются как американское написание
Centre, так и английское – Center. Почтовый адрес
каждого учреждения, включая почтовый индекс,
указывается как на русском, так и на английском
языке.

Вни зу стра ни цы при во дят ся дан ные для свя зи с
ав то ра ми при ре ше нии ре дак ци он ных воп ро сов: ад рес
для пе ре пис ки, вклю ча ю щий поч то вый ин де кс, но ме -
ра те ле фо нов (вклю чая до маш ний), фак са и ад рес
элек трон ной поч ты (обязательно!).

На вто рой стра ни це рас по ла га ет ся ре фе рат на
рус ском язы ке.

РЕ ФЕ РАТ
Цель:
Ма те ри ал и ме то ды:
Ре зуль та ты:
Вы во ды:
Наз ва ния раз де лов ре фе ра та под чер ки ва ют ся,

пос ле дво е то чия текст на чи на ет ся с Про пис ной бук -
вы: Ре фе рат, кро ме из ло же ния су ти ра бо ты, дол жен
со дер жать ос нов ную чис ло вую ин фор ма цию.

На тре тьей стра ни це рас по ла га ет ся ре фе рат на
анг лий ском язы ке, при чем бук валь но го со от ветс твия
анг лий ско го и рус ско го ре фе ра тов не тре бу ет ся.

ABS TRACT
Pur po se:
Ma te ri al and met hods:
Re sults:
Con clu si on:

Текст ста тьи на чи на ет ся на чет вер той стра ни це.
На по лях сле ва от ме ча ют ся мес та, где пер вый раз
встре ча ет ся упо ми на ние об оче ред ном ри сун ке или
таб ли це.

СПИ СОК ЛИ ТЕ РА ТУ РЫ раз ме ща ет ся пос ле
тек ста.  Начиная с 2008 г., он формируется в виде
пронумерованного списка библиографических ссы-
лок не в алфавитном порядке, а  в порядке их цити-
рования в основном тексте статьи безотносительно
того, на каком языке они цитируются. Фа ми лии и
ини ци а лы ав то ров (имен но в та ком по ряд ке) на би ра -
ют ся кур си вом. При че ты рех ав то рах упо ми най те
всех, а при боль шем чис ле − толь ко пер вых трех и да -
лее пи ши те: и со авт. или et al. За тем сле ду ют наз ва -
ние ра бо ты и биб ли ог ра фи чес кие дан ные ис точ ни ка.
Наз ва нию пе ри о ди чес ко го из да ния (жур на ла) или
сбор ни ка пред шес тву ет сим вол // (две нак лон ные).
Жур на лы на зы ва ют ся в при ня тых сок ра ще ни ях, а
мо ног ра фии и сбор ни ки ци ти ру ют ся пол нос тью.
Пос ле наз ва ния жур на ла ука зы ва ют год, том (по лу -
жир ным, бук вы Т. или Vol. не пи шут ся), но мер, на -
чаль ная и ко неч ная стра ни цы, раз де лен ные длин-
ным ти ре без про бе лов. За наз ва ни ем мо ног ра фии,
от дель но го от че та, дис сер та ций и т.п. ука зы ва ют мес -
то из да ния, из да тельс тво или ор га ни за цию, год вы -
пус ка. Пос ле наз ва ния сбор ни ка кур си вом пи шут
ини ци а лы и фа ми лию ре дак то ра или сос та ви те ля.

Список литературы сос тав ля ет ся, с ис поль зо ва -
ни ем ав то ну ме ра ции на ком пью те ре, и эти но ме ра
при во дят ся в квад рат ных скоб ках по тек сту ста тьи в
ка чес тве ссы лок.

Прось ба вни ма тель но сле дить за пра виль ной
прос та нов кой спе ци фи чес ких зна ков (точ ка, ти ре,
дво е то чие, за пя тая, ко сая чер та, две ко сые чер ты,
про бе лы и др.), крат ким обоз на че ни ем стра ни цы: с.
− при ука за нии об ще го объе ма пуб ли ка ции, С. − при
ука за нии кон крет ных стра ниц до ку мен та в пуб ли ка -
ции; обоз на че ния Вып., знак № (для ра бот на рус -
ском язы ке), No. (для ра бот на инос тран ных язы ках,
так как ла тин ская рас клад ка кла ви а ту ры не име ет
зна ка №), С. и с. пи шут ся раз дель но от чис ла. Сле -
дуй те при ме рам:
1. Ива нов И.А., Пет ров П.А., Ни ки тен ко Н.А. и со авт.

Лу че вая те ра пия ра ка пи ще во да. // Мед. ра ди ол. и
ра ди ац. бе зо пас ность, 1996, 41, № 6, С. 14−17.

2. Ива нов И.А., Пет ров П.А., Ни ки тен ко Н.А., Ко ло -
мий цев Н.П. Стресс при под го тов ке ста тей. −
СПб.: Ме ди ци на, 2000, 820 с.

3. Ля гин ская A.M., Ро ма но ва Л.К., Пок ров ская М.С.
Опас нос ти об лу че ния пло да. // В сб. "Реп ро дук -
тив ное здо ро вье жен щи ны и по томс тво в ре ги о -
нах с ра ди о ак тив ным заг ряз не ни ем" Под. ред. Фе -
до ро ва М.Я., Крас но поль ско го В.И., Ля гин ской А.М.
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− М.: Ме ди ци на, 1997, С. 246−260.
4. Караваев П.И. Топометрическая подготовка он-

кологических больных  к конформному облуче-
нию. – М.: Автореферат дисс. докт. мед. наук,
2007, 32 с.

5. Aki ya ma M. Ro le of so ma tic mu ta ti ons for risk eva lu a -
ti on. // Ed. by Su ga ha ra Т., To ri zu ka K., Ko ba yas hi S.,
Is hii Y. Pro ce e dings of Fu kui Work shop on He alth
Risks: Per spec ti ves. − Kyo to: He alth Re se arch Fo un -
da ti on, 1992, P. 172−175.

6. Aut hor A.A., Aut hor B.B., Aut hor C.C. et al. Ra di a ti on
and he alth // Lan cet, 1999, 109, Suppl. 3, No. 5, P. 2−5.

7. Ota ke М. Schull W. Ra di a ti on+  re la ted small he ad si zes
among pre na tally ex po sed ato mic bomb sur vi vors. TR
6−92. − Hi ros hi ma: RERF, 1992.

8. World He alth Or ga ni za ti on. En vi ron men tal He alth
Cri te ria 2.5, Se lec ted Ra di o nuc li des. − Ge ne va:
WHO, 1983.
При ссыл ке на наш жур нал тре бу ет ся ука зы вать

его том. На по ми на ем то ма по го дам: 
1980 − Т. 25; 1981 − Т. 26; ...; 2007 − Т. 52, 2008 – Т.

53
Для не мец ких жур на лов ис поль зуй те Bd. (Band),

H. (Heft) и S. (Se i te).

При ня тые в жур на ле сок ра ще ния и сим во лы со -
от ветс тву ют су щес тву ю щим стан дар там. До пус ка ют -
ся и дру гие сок ра ще ния. Об ра ща ем вни ма ние на от -
сутс твие то чек пос ле боль шинс тва сок ра ще ний. 

Общие сокращения: год − г. (с точ кой); го ды − гг.
(с точ кой); ме сяц − мес; не де ля − нед; сут ки − сут; час
− ч; ми ну та − мин; се кун да − с; ки лог рамм − кг; грамм
− г; мил лиг рамм − мг (мг/%); мик рог рамм − мкг; литр
− л; мил ли литр − мл; мик ро литр − мкл; ки ло метр −
км; метр − м; сан ти метр − см; мил ли метр − мм; мик -
ро метр − мкм; нанометр – нм; мил ли ард – млрд;
мил ли он − млн; но ты ся ча − тыс. (с точ кой); абсо-
лютная единица – абс. ед.; другие – др.; единицы –
ед.; молярность раствора (при цифре) – М; область –
обл.; район – р-н; сборник – сб.; книга – кн.; смотри
– см.; то есть – т.е.; так как – т.к.; так далее – т.д.;
тому подобное – т.п.; часть – ч.; экземпляр – экз.;
объемные проценты — об. % (с точкой); температура
– 42 °С или 315 К (раздельно от числа, как и обозна-
чение процентов %); паскаль – Па; килоом – кОм;

дроби типа нмоль/л, мг/кг, МБк/км2 даются с ис-
пользованием косой черты.

Радиационная физика: бек ке рель – Бк; килобек-
керель – кБк; ме га бек ке рель − МБк; грей − Гр; ис-
пользование внесистемных единиц активности кюри
(Ки), милликюри (мКи), микрокюри (мкКи) не ре-
комендуется; зи верт − Зв; мил ли зи верт − мЗв; тес ла −
Тл; электронвольт – эВ; килоэлектронвольт – кэВ;
мегаэлектронвольт – МэВ; ра ди о нук ли ды пи шут ся

как 137Cs, 99mTc (m – латинское!) или це зий+137, тех-
неций-99m, но не Cs137, Tc99м; гамма-излучение, бета-
частицы, альфа-частицы; напряжение на рентгенов-
ской трубке в пиковых киловольтах – кВп;  слой по-
ловинного ослабления – СПО; тормозное излучение
6 МВ, но тормозное излучении с максимальной
энергией 6 МэВ; фотоэлектронный умножитель –
ФЭУ; полупроводниковый детектор – ППД; термо-
люминесцентный детектор (дозиметр) – ТЛД; ИК –
инфракрасный; УФ – ультрафиолетовый; ВЧ – вы-
сокочастотный; СВЧ – сверхвысокочастотный;
атомная электростанция – АЭС.

Лучевая диагностика: УЗИ – ультразвуковое ис-
следование; МРТ – магнитно-резонансная томогра-
фия; МРС – магнитно-резонансная спектрометрия;
ЭПР – электронный парамагнитный резонанс; КТ
(РКТ) – компьютерная томография (рентгеновская
компьютерная томография); цифровая субтракцион-
ная (разностная) ангиография – ЦСА; усилитель
рентгеновского изображения – УРИ; приборы с за-
рядовой связью – ПЗС (например, цифровой детек-
тор рентгеновского излучения на основе ПЗС-ма-
трицы); металл-оксид-полупроводник – МОП (на-
пример,  МОП-конденсатор); электронно-оптиче-
ский преобразователь – ЭОП; экспозиция измеряет-
ся в единицах мАс; электронный парамагнитный ре-
зонанс – ЭПР; система архивирования и передачи
изображений – САПИ (в английской транскрипции
– PACS).

Ядерная медицина: однофотонная эмиссионная
компьютерная томография – ОФЭКТ; позитронная
эмиссионная томография –  ПЭТ; радиоиммуноло-
гический анализ – РИА; гамма-камера, гамма-томо-
граф; радионуклидная диагностика – РНД; радиону-
клидная терапия – РНТ;  радиофармпрепарат –
РФП; функция передачи модуляции  – ФПМ; про-
странственное разрешение измеряется в единицах
мм FWHM (полная ширина на половине высоты
пика  функции чувствительности точечного источ-
ника излучения); фтородеоксиглюкоза – ФДГ.

Радиобиология:  относительная биологическая
эффективность – ОБЭ;  линейная передача энергии
– ЛПЭ; кумулятивный радиационный  эффект –
КРЭ; коэффициент кислородного усиления – ККУ;
дезоксирибонуклеиновая кислота – ДНК; рибону-
клеиновая кислота – РНК; линейно-квадратичная
модель – ЛКМ; номинальная стандартная доза –
НСД.; летальная доза – ЛД; острая лучевая болезнь –
ОЛБ; хроническая лучевая болезнь – ХЛБ.

Лучевая терапия: лучевая терапия – ЛТ; интрао-
перационная лучевая терапия – ИОЛТ; лучевая тера-
пия с модуляцией интенсивности пучка излучения –
вместо русской аббревиатуры повсеместно использу-
ется английская аббревиатура IMRT; суммарная оча-
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говая доза – СОД; разовая очаговая доза –  РОД; рас-
стояние источник – поверхность – РИП;  многоле-
пестковый коллиматор – МЛК; фактор время – доза
– фракция – ВДФ; гистограмма доза – объём – ГДО.
Не рекомендуется использовать единицы сантигрей
(сГр) и сантизиверт (сЗв), вместо них следует ис-
пользовать либо Гр и Зв, либо мГр и мЗв.

Радиационная безопасность: радиационная безо-
пасность – РБ; радиоактивные отходы – РАО; мини-
мально значимая активность (на рабочем месте) –
МЗА; радиационная авария – РА; нормы радиацион-
ной безопасности – НРБ; санитарные правила и
нормы – СанПиН.

Общая медицина: центральная нервная система –
ЦНС; артериальное давление – АД; ишемическая
болезнь сердца – ИБС; объём циркулирующей крови
– ОЦК; скорость оседания эритроцитов – СОЭ;
электрокардиограмма – ЭКГ.

Следует избегать нестандартных сокращений,
которые авторы считают общепринятыми, но на са-
мом деле неизвестны большинству читателей журна-
ла. Сокращение следует вводить в скобках только по-
сле первого упоминания полной формы данного тер-
мина в реферате и (или) в основном тексте статьи.
Употребление любых, даже общепринятых,  сокра-
щений в названии статьи недопустимо.

"Оди ноч ные" чис ла в пре де лах 10 в тек сте пи шут -
ся сло ва ми, а не циф ра ми. Де ся тич ные дро би пи шут -
ся че рез за пя тую. Ос тав ляй те толь ко зна ча щие циф -
ры. Нап ри мер, ес ли ожи да е мое чис ло слу ча ев бо лез -
ни 7,2, а наб лю да ли все го 11 слу ча ев, то их от но ше -
ние вы ра жа ет ся как 1,53 или да же 1,5, но не 1,5277. У

сред нек вад ра ти чес ко го отк ло не ния не дол жно быть
боль ше зна ков пос ле за пя той, чем у сред не го.

Несколько напоминаний:
3, 5, 7 и 8-я позиции; 5-й, 5-е, 5-го и 5-му.
5-литровый, 20 %-ный, не рекомендуется писать: у
25-и больных, в 35-и случаях и т.п.
МечеНый препарат, но мечеННый технецием-99m
(например) препарат.

При ста тис ти чес кой об ра бот ке по яс няй те, идет
ли речь о сред нек вад ра ти чес ком отк ло не нии или о
стан дар тной пог реш нос ти сред не го. Ука зы вай те наз -
ва ние ста тис ти чес ко го кри те рия при  суж де нии о дос -
то вер нос ти.

Стиль изложения материала в статье должен
отвечать общепринятым нормам русского литератур-
ного языка. Перед отправкой статьи в редакцию тща-
тельно прочтите весь текст и исправьте все выявлен-
ные ошибки. Особенно следите за правильностью
использования знаков препинания.

Ес ли ре цен зен ты и ре дак то ры пред ла га ют исп ра -
вить ра бо ту, то ко пия с та ки ми пред ло же ни я ми отп -
рав ля ет ся ав то ру. Эта ко пия воз вра ща ет ся вмес те с
пе ре ра бо тан ным эк зем пля ром, ко то рый вновь пред -
став ля ет ся на бу ма ге и на но вой дис ке те.

В случае каких-либо затруднений при оформле-
нии рукописи статьи примите за образец экземпляр
нашего журнала последних лет или звоните в редак-
цию:
8 (495) 324-16-70 или 8 (499) 612-79-45.
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