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РАДИАЦИОННАЯ МЕДИЦИНА	 Radiation medicine 

Н.А. Исаева, Ф.С. Торубаров, З.Ф. Зверева, С.Н. Лукьянова, 
Е.А. Денисова

Биоэлектрическая активность мозга у работников 
Нововоронежской и Белоярской АЭС при разных 
уровнях психофизиологической адаптации к условиям 
их трудовой деятельности 

N.A. Isaeva, F.S. Torubarov, Z.F. Zvereva, S.N. Lukyanova, E.A. Denisova

Bioelectric Activity of the Brain of Employees of the Novovoronezh and 
Beloyarsk NPPs at Different Levels of Psychophysiological Adaptation 
to the Conditions of Their Work

реферат ABSTRACT

Цель: Анализ ЭЭГ‑показателей при разных уровнях психо­
физиологической адаптации (ПФА) как ее интегральной харак­
теристики, так составляющих её состояний: психического (ПС), 
психофизиологического (ПФС) и физиологического (ФС).

Материал и методы: Обследованы 88 работников АЭС 
России (43,1±9,4 лет, 75 мужчин). Психофизиологическое об­
следование проводилось с помощью аппаратно‑программно­
го комплекса «АПК ПФС‑Контроль». Использовались мето­
дики: «Методика многостороннего исследования личности», 
«16‑факторный личностный опросник», «Прогрессивные ма­
трицы Равена», «Уровень субъективного контроля», «Простая 
зрительно‑моторная реакция», «Сложная зрительно‑моторная 
реакция», «Реакция на движущийся предмет», «Вариабель­
ность сердечного ритма». Параллельно проводили визуальный 
анализ ЭЭГ по методу Е.А.  Жирмунской. Оценивали наличие 
аномальных признаков: ЭЭГ IV‑го типа, неустойчивость паттер­
на в течение фоновой записи, высокий индекс низкочастотной 
β‑активности, вспышки билатерально‑синхронных волн. Срав­
нительную статистическую оценку различных групп проводили, 
используя параметрические и непараметрические критерии по 
программе BIOSTAT. 

Результаты: При низком уровне ПФА выявлены 4 выше­
указанных аномальных признака. Низкому уровню психиче­
ского состояния (по сравнению с высоким) соответствовали: 
ЭЭГ IV‑го типа и неустойчивость динамики. Низкий уровень 
ПФС (по сравнению с высоким) коррелировал с показателями 
ЭЭГ: IV‑й тип, неустойчивость динамики, вспышки билате­
рально‑синхронных волн. При низком уровне ФС регистри­
ровались: ЭЭГ IV‑го типа, неустойчивость динамики, высокий 
индекс низкочастотной β1‑активности, вспышки билатераль­
но‑синхронных волн.

Выводы: 1) ПФА, определяемая по психофизиологическим 
тестам, находит отражение в показателях биоэлектрической ак­
тивности головного мозга. 2) При низком уровне ПФА характер 
аномальных ЭЭГ признаков позволяет предполагать наличие 
функциональных отклонений на разных уровнях ЦНС. 3) Наи­
большие нейрофизиологические нарушения выявлены у лиц с 
низким уровнем физиологического состояния. 

Purpose: The analysis of EEG‑indicators at different levels of 
psychophysiological adaptation (PFA) as its integrated characteristic, 
as its states: mental (PS), psychophysiological (PFS) and physiological 
(FS).

Material and methods: 88 employees of nuclear power plants of 
Russia are examined (43.1±9.4 years, 75 men). Psychophysiological 
examination was conducted by means of hardware and software 
complex “Agrarian and Industrial PFS‑Control”. Techniques were 
used: “Technique of multilateral research of the personality”, 
“16‑factorial personal questionnaire”, “The Raven’s Progressive 
Matrices”, “Level of subjective control”, “Simple visual and motor 
reaction”, “Difficult visual and motor reaction”, “Reaction to a 
moving subject”, “Variability of a warm rhythm”. Carried in parallel 
out the visual analysis of EEG by the method E.A. Zhirmunskaya. 
Existence of abnormal signs were estimated: EEG of the IV type, 
instability of a pattern during background record, a high index of 
low‑frequency β‑activity, flashes of bilateral and synchronous waves. 
The comparative statistical assessment of various groups was carried 
out, using parametrical and nonparametric criteria according to the 
BIOSTAT program. 

Results: At the PFA low level 4 above‑stated abnormal signs are 
revealed in comparison with high corresponded to the low level of 
mental state: EEG of the IV type and instability of dynamics. The PFS 
low level (in comparison with high) correlated with EEG indicators: 
IV type, instability of dynamics, flashes of bilateral and synchronous 
waves. At the FS low level were registered: EEG of the IV type, 
instability of dynamics, a high index β1‑activity, flashes of bilateral 
and synchronous waves.

Conclusions: 1) PFA determined by psychophysiological tests is 
reflected in indicators of bioelectric activity of the brain. 2) At the PFA 
low level character of abnormal EEG signs allows to assume existence 
of functional deviations at the CNS different levels. 3) The greatest 
neurophysiological violations are revealed in persons with the low level 
of physiological state.

Ключевые слова: работники АЭС, ЭЭГ, психофизиологическая 
адаптация

Key words: employees of the NPP, EEG, psychophysiological adaptation
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Введение 

Современные условия жизни и профессиональной 
деятельности работников атомных станций выдвигают 
серьезные требования не только к состоянию здоро­
вья, но и к психическим и функциональным возмож­
ностям человека. Деятельность работников атомной 
отрасли связана с обработкой большого количества 
информации, нервно‑эмоциональным напряжением, 
возможностью возникновения аварийных и стрессо­
вых ситуаций. При этом основная нагрузка приходит­
ся на ЦНС, состояние которой является определяю­
щим фактором работоспособности.

Анализ литературы показывает, что нарушение 
биоэлектрической активности головного мозга доста­
точно четко коррелирует с низким уровнем психофи­
зиологической адаптации [1–7]. Настоящее исследо­
вание уточняет и дополняет эти данные. Представлены 
результаты анализа электроэнцефалограмм (ЭЭГ) у 
работников Нововоронежской и Белоярской АЭС не 
только при низком, но и при среднем и высоком уров­
нях психофизиологической адаптации.

Интегральная оценка уровня ПФА включает по­
казатели психического, психофизиологического и фи­
зиологического состояний, каждое из которых имеет 
большое значение в формировании функционального 
состояния организма и может находить отражение в 
ЭЭГ [8–11]. Соответствующие результаты приведены 
в настоящей работе. Они могут быть полезны как при 
выявлении «слабого звена» в механизме нарушения 
адаптации, так и для оценки эффективности меро­
приятий, направленных на её улучшение.

Материал и методы 
Проведены обследования 88 работников Ново­

воронежской и Белоярской АЭС (средний воз­
раст – 43,1±9,4 лет, 75 мужчин). Психофизио­
логическое обследование выполнено на 
унифицированном аппаратно‑программном ком­
плексе «АПК ПФС‑Контроль» [12, 13]. Он разработан 
специально для скринингового обследования персо­
нала радиационно‑опасных предприятий и произ­
водств и позволяет получать результаты обследования 
в реальном масштабе времени. Оценка психофизио­
логической адаптации осуществлялась в соответствии 
с методическими рекомендациями «Организация и 
проведение психофизиологических обследований ра­
ботников организаций, эксплуатирующих особо ради­
ационно опасные и ядерно опасные производства и 
объекты в области использования атомной энергии, 
при прохождении работниками медицинских осмо­
тров в медицинских организациях ФМБА России» 
[14]. Использовались утвержденные методы и мето­
дики, позволяющие оценить психические (1), психо­
физиологические (2) и физиологические показатели 
функционального состояние человека (3). 

1. ПС оценивалось с помощью тестов: «Прогрес­
сивные матрицы Равена» (оценивает уровень интел­
лекта); «Методика многостороннего исследования 
личности», ММИЛ (различные аспекты личности 
и актуальное психическое состояние); «16‑фактор­
ный личностный опросник», 16‑ФЛО (особенности 
личности к воздействию экстремальных факторов); 
«Уровень субъективного контроля», УСК (тип пове­
дения). Принятие решения об уровне психического 
состояния по данным каждого из тестов принимается 
с использованием таблицы нормативов на показатели 
теста. Решение о высоком уровне психической состав­
ляющей принималось при попадании значений пока­
зателей в диапазон (M±SD), среднем – при попадании 
в диапазон между (M±SD) и (M±2SD), низком – при 
превышении значений недопустимых величин про­
гностически значимых показателей.

2. ПФС – для оценки функционального состояния 
ЦНС и психофизиологического состояния работни­
ка в целом оценивалось с помощью тестов: простая 
зрительно‑моторная реакция (ПЗМР), сложная зри­
тельно‑моторная реакция (СЗМР), реакция на дви­
жущийся предмет (РДО). Решение о высоком уров­
не психофизиологического состояния принимается 
при значениях скоростных и точностных характери­
стик сенсомоторных реакций, выходящих в лучшую 
сторону из нормативного диапазона, среднем – при 
попадании в нормативный диапазон, низком – при 
превышении значений недопустимых величин про­
гностически значимых показателей.

3. ФС оценивалось с помощью анализа вариабель­
ности сердечного ритма (ВСР), антропометрических 
(возраст, рост, вес) и гемодинамических показателей 
(уровень АД, ЧСС). При анализе ВСР использовали 
индекс напряжения регуляторных систем организма 
по Баевскому [15]. 

Оценка ПФС и ФС проводилась путём вычисле­
ния вероятности (с использованием линейных дис­
криминантных функций) «сходства» с эталонными 
группами (классами типологических состояний). 
Высокий уровень ПФС либо ФС определялся при зна­
чениях показателей, выходящих в лучшую сторону из 
нормативного диапазона, средний – при попадании 
в нормативный диапазон, низкий – при превышении 
значений недопустимых величин прогностически зна­
чимых показателей. 

При расчёте интегрального показателя ПФА осу­
ществлялась предварительная оценка по правилам 
булевой алгебры по результатам оценки уровня ПС 
(УПС), ПФС (УПФС) и физиологического (УФС). 
Затем производилась окончательная оценка путём 
вычисления (с использованием линейных дискри­
минантных функций) вероятности идентификации у 
обследованного высокого, среднего или низкого уров­
ня ПФА. Решение принималось по максимальной из 
полученных вероятностей.
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Уровень психофизиологической адаптации оце­
нивался как высокий при:
УПС = высокий и УПФС = высокий и УФС = высокий 
УПС = высокий и УПФС = средний и УФС = высокий 
УПС = средний и УПФС = высокий и УФС = высокий 

Уровень психофизиологической адаптации оце­
нивался как средний при:
УПС = высокий и УПФС = средний и УФС = средний 
УПС = средний и УПФС = высокий и УФС = средний
УПС = средний и УПФС = средний и УФС = высокий 

Во всех других случаях уровень психофизиологи­
ческой адаптации оценивался как низкий.

ЭЭГ‑исследования проводили на анализато­
ре ЭЭГА‑21/26 «Энцефалан‑131‑03» («МЕДИКОМ 
МТД», Таганрог). Отведение биопотенциалов осу­
ществляли традиционным способом по системе 
10–20. При обработке данных ЭЭГ применяли ви­
зуальный анализ (с использованием классификации 
Е.А.  Жирмунской [16]), дополненный для исключе­
ния фактора субъективности математическими мето­
дами – спектральным анализом с топоселективным 
картированием, позволяющим пространственно и 
количественно охарактеризовать текущее функци­
ональное состояние коры головного мозга, а также 
программой выявления источников локализации ак­
тивности (brain loс).

Основное внимание было обращено на следующие 
показатели.

1. «Тип ЭЭГ» – характеризует функциональную 
активность мозга в целом и свидетельствует о его нор­
мальной работе (тип 1), незначительном отклонении 
от нормы (типы II–III), либо наличии признаков ано­
мальных проявлений (тип IV) [16–19].

2. «Динамика ЭЭГ» отражает устойчивость/не­
устойчивость паттерна ЭЭГ за короткий промежуток 
времени (1 мин) и характеризует функциональную ак­
тивность мозга с точки зрения устойчивости нервных 
процессов [20].

3. «Характеристика низкочастотной β‑активнос­
ти». Высокий индекс данной активности может сви­
детельствовать о дисфункции стволовых структур 
диэнцефального уровня (преимущественно неспец­
ифических ядер таламуса) [15–19, 21, 22].

4. «Вспышки билатерально‑синхронной актив­
ности» – отражает наличие аномальных изменений, 
которые также могут быть признаком дисфункции 
стволовых структур головного мозга [19, 23].

Статистическую оценку производили по програм­
ме BIOSTAT, используя параметрические и непараме­
трические критерии.

Результаты и обсуждение

Анализ полученных данных при психофизиологи­
ческом обследовании показал, что среди работников 
АЭС у более чем половины отмечался низкий инте­
гральный уровень ПФА (58 %), средний выявлен в 
34,1 %, а высокий уровень определен только у 7,9 % 
(табл. 1). Следует отметить, что низкое ПС выявлено 
только у 6,8 % обследованных; большинство обследо­
ванных характеризовалась средним уровнем (83 %), 
высокий отмечался у 10,2 %. ПФС у 61,4 % обследо­
ванных было среднего уровня, около трети имели низ­
кий уровень – 28,4 % и 10,2 % имели высокий уровень. 
ФС у обследованных в 44,3 % было высоким, у трети 
(35, 2 %) – низким, у пятой части (20,5 %) – средним. 

Таким образом, у обследованных преобладал низ­
кий уровень ПФА, основной вклад в который вносили 
низкий уровень физиологического состояния, т.е. со­
стояние вегетативной регуляции сердечно‑сосудистой 
системы и низкий уровень психофизиологического 

Таблица 1
Уровни психофизиологической адаптации (ПФА), психического, психофизиологического 

и физиологического состояний (ПС, ПФС, ФС) у обследованных 
Уровни Обследованные работники (n = 88)

ПФА ПС ПФС ФС
Кол‑во обследованных % Кол‑во обследованных % Кол‑во обследованных % Кол‑во обследованных %

Высокий 7 7,9 9 10,2 9 10,2 39 44,3
Средний 30 34,1 73 83 54 61,4 18 20,5 
Низкий 51 58 6 6,8 25 28,4; 31 35,2 

Таблица 2
ЭЭГ‑показатели обследованных 

ЭЭГ – показатели
Обследованные, n = 88

Кол‑во %
Типы ЭЭГ

I 37 42,0
II 1 1,1
III 11 12,5
IV 39 44,4

Динамика ЭЭГ
устойчивая 36 40,9
неустойчивая 52 59,1

Индекс низкочастотной β1‑активности
нет / низкий индекс β1G15 % 57 64,7

высокий индекс β1 >15 % 31 35,3
Вспышки билатерально‑синхронных волн

нет 48 54,5
есть 40 45,6
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состояния (напряжение регуляторных механизмов 
ЦНС проявляющихся в выраженном преобладании 
активирующих или тормозных процессов). 

По ЭЭГ‑показателям (табл. 2) обследованные ха­
рактеризовались следующим образом. Среди типов 
ЭЭГ наиболее часто (и приблизительно в равных про­

порциях) отмечались I‑й и IV‑й типы (42 % и 44,4 %), 
остальные – в единичных наблюдениях. В  качестве 
примера на рис. 1 приведены наиболее часто встреча­
ющиеся ЭЭГ I‑го и IV‑го типов. 

Динамика ЭЭГ чаще была неустойчивой (59,1 %), 
реже – устойчивой (40,9 %). Индекс низкочастотной 

Таблица 3
Показатели ЭЭГ у обследованных с разным уровнем ПФА

Уровень 
ПФА

Кол‑во об­
следованных 
лиц (n = 88)

Показатели ЭЭГ, %

Типы ЭЭГ Динамика ЭЭГ
Индекс низкочастотной 

β1‑активности

Вспышки била­
терально‑син­
хронных волн

I II III IV 
Устойчи­

вая
Неустой­

чивая
Нет/ низкий 

индекс β1G 15 %
Высокий 

индекс β1 >15 %
Нет Есть

высокий 7 100 0 0 0 85,7 14,3 100 0 100 0

Средний 30 56,7 3,3 26,6 13,4 66,7 33,3 76,7 23,3 80 20

Низкий 51 25,5 0 5,9 64,7*# 19,6 80,4* 52,9 47,1* 33,3 66,7*

Примечание: * – достоверные различия по критерию χ2 (p <  0,05) относительно высокого уровня; 
# – достоверные различия по критерию χ2 (p < 0,05) относительно среднего уровня

Рис. 1. Примеры паттернов ЭЭГ. Слева – ЭЭГ I‑го типа: регистрируется модулированная α‑активность, 
высокого индекса, с хорошо выраженным пространственным градиентом (преобладает в задних отделах коры – 

теменно‑затылочных отведениях), в передних отделах (лобные и височные отведения) доминирует высокочастотная 
β‑активность, и в небольшом количестве представлены медленные волны δ‑диапазона; на картограмме четко виден 

пространственный градиент α‑активности и небольшое количество волн δ‑диапазона в передних отделах коры.
Справа – ЭЭГ IV‑го типа: регистрируется дизритмичная кривая, α‑активность представлена со сглаженным градиентом 

(на картограмме видно преобладание α‑активности в левой гемисфере), медленноволновая активность δ‑диапазона 
высокого индекса представлена почти по всем отделам (хорошо видно на картограмме), усилена низкочастотная 

β‑активность (хорошо видно на картограмме)
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β1‑активности чаще был низким (64,7 %), реже – вы­
соким (35,3 %) Отсутствие пароксизмальных прояв­
лений (вспышек билатерально‑синхронных волн) от­
мечалось немного чаще (54,5 %), их наличие – реже 
(45,6 %). Вспышки билатерально‑синхронных волн 
оценивались с применением программы «brain loс», 
выявившей дипольные источники пароксизмальных 
проявлений преимущественно в средних и верхних 
отделах ствола (рис. 2). В целом по группе можно от­
метить, что ЭЭГ‑показатели, свидетельствующие о 
нормальной функциональной активности ЦНС, и 
аномальные проявления биоэлектрической актив­
ности (БА) головного мозга были представлены, при­
близительно, в сопоставимых количествах.

Для оценки показателей БА головного мозга в за­
висимости от уровня ПФА обследованные разделены 
на 3 группы: первая – с высоким уровнем ПФА, вто­
рая – со средним, и третья – с низким (табл. 3). При 
высоком уровне ПФА доминировали ЭЭГ I‑го типа 
(100 %), с устойчивой динамикой (85,7 %), низким 
индексом низкочастотной β1‑активности (100 %), 

с отсутствием вспышек билатерально‑синхронных 
волн (100 %). ЭЭГ IV‑го типа не выявлялись.

При среднем уровне ПФА появились признаки 
аномальных изменений в биоэлектрической актив­
ности головного мозга (ЭЭГ IV‑го типа – 13,4 %, не­
устойчивость динамики – 33,3 %, высокий индекс 
низкочастотной β1‑активности – 23,3 %, вспышки 
билатерально‑синхронных волн – 20 %). 

 Низкий уровень ПФА характеризовался доми­
нированием всех четырех аномальных признаков 
БА: ЭЭГ IV‑го типа – 640,7 %, p < 0,05; неустойчи­
вость динамики – 80,4 %, p < 0,05; высокий индекс 
β1‑активности – 47,1 %, p < 0,05; вспышки билате­
рально‑синхронных волн – 66,7 %, p < 0,05.

На следующем этапе работы проведен анализ по­
казателей ЭЭГ у обследованных с различным уров­
нем психического, психофизиологического и физио­
логического состояний (табл. 4–6).

Показано (табл. 4), что при высоком уровне ПС 
в ЭЭГ обследованных преобладали: I‑й тип (55,6 %), 
устойчивая динамика (88,9 %), низкий индекс низ­

Таблица 4

Показатели ЭЭГ у обследованных с разным уровнем психического состояния (ПС)

Уровень 
ПС

Кол‑во об­
следованных 
лиц (n = 88)

Показатели ЭЭГ, %

Типы ЭЭГ Динамика ЭЭГ
Индекс низкочастотной 

β1‑активности

Вспышки била­
терально‑син­
хронных волн

I II III IV 
Устойчи­

вая
Неустой­

чивая
Нет/ низкий 

индекс β1G 15 %
Высокий 

индекс β1 >15 %
Нет Есть

Высокий 9 55,6 0 33,3 11,1 88,9 11,1 77,8 22,2 77,8 22,2

Средний 73 43,8 1,4 9,6 45,2 38,4 61,6 63,1 36,9 52,1 47,9

Низкий 6 0 0 16,7 83,3* 0 100* 66,7 33,3 50 50

Примечание: * – достоверные различия по критерию χ2 (p <  0,05) относительно высокого уровня

Рис. 2. Локализация дипольных источников билатерально‑синхронных волн: А – в верхних и нижних отделах ствола; 
Б – в верхних, средних и нижних отделах ствола

верхние отделы ствола

верхние отделы ствола

нижные отделы ствола нижные отделы ствола

средние отделы ствола

x

z

x

x x

y y
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кочастотной β1‑активности (77,8 %) и отсутствие 
вспышек билатерально‑синхронизированных волн 
(77,8 %). ЭЭГ IV‑го типа регистрировались в единич­
ных наблюдениях (11,1 %).

При средней степени выраженности ПС частота 
рассматриваемых аномальных ЭЭГ признаков имела 
тенденцию (статистической достоверности не выяв­
лено) проявляться чаще, чем на высоком уровне. 

ПС низкой степени статистически достовер­
но чаще, чем при высоком уровне, соответствовали 
в ЭЭГ 2 аномальных признака – IV‑й тип (83,3 %, 
p < 0,05), и неустойчивая динамика (100 %, p < 0,05). 

В табл. 5 приведены показатели ЭЭГ у обследо­
ванных с разным уровнем психофизиологического 
состояния (ПФС). 

При высоком уровне ПФС доминировали: ЭЭГ 
I‑го типа (55,6 %), устойчивая динамика (88,9 %), 
низкий индекс низкочастотной β1‑активности 
(77,8 %) и отсутствие вспышек билатерально‑син­
хронных волн (77,8 %).

 Средняя степень выраженности ПФС характе­
ризовалась преобладанием паттернов с неустойчи­
вой динамикой (61,2 %, p < 0,05) и, приблизительно, 
в равных количествах выявлялись ЭЭГ I‑го и IV‑го 
типов, высокий индекс низкочастотной β 1‑активно­
сти, и значительное количество вспышек билатераль­
но‑синхронных волн выявлены у 33,3 %. 

 ПФС низкой степени выраженности соответ­
ствовали 3 аномальных признака ЭЭГ: IV‑й тип (64 %, 
p  <  0,05), неустойчивая динамика (88 %, p  <  0,05), 

большое количество вспышек билатерально‑син­
хронных волн (80 %, p < 0,05). 

В табл. 6 приведены показатели ЭЭГ обследован­
ных с разным уровнем физиологического состояния. 

Показано, что при высоком уровне ФС пре­
обладали: ЭЭГ I‑го типа (64,1 %), устойчивая ди­
намика (71,8 %), низкий индекс низкочастотной 
β1‑активности (84,6 %), отсутствие вспышек билате­
рально‑синхронных волн (79,5 %).

При среднем уровне ФС у большинства обсле­
дованных регистрировали неустойчивую динамику 
(72,2 %, p < 0,05) и вспышки билатерально‑синхрон­
ных волн (61,1 %, p < 0,05).

 Низкий уровень ФС характеризовался преоб­
ладанием всех четырех аномальных признаков ЭЭГ: 
IV‑й тип (77,4 %, p < 0,05), неустойчивая динамика 
(90,3 %, p < 0,05), высокий индекс низкочастотной 
β1‑активности (61,3 %, p < 0,05), большое количество 
вспышек билатерально‑синхронных волн (67,7 %, 
p < 0,05). 

В итоге была сформирована сравнительная харак­
теристика показателей ЭЭГ у обследованных работ­
ников АЭС с высокими и низкими уровнями ПФА, 
ПС, ПФС и ФС (табл. 7).

Итоговая табл. 7 свидетельствует о существен­
ных различиях показателей ЭЭГ у лиц с высокими и 
низкими уровнями как ПФА в целом, так и состав­
ляющих её состояний. Так, при низком уровне ПФА 
(по сравнению с высоким) преобладали аномальные 
признаки в биоэлектрической активности головно­

Таблица 5
Показатели ЭЭГ у обследованных с разным уровнем психофизиологического состояния (ПФС)

Уровень 
ПФС

Кол‑во об­
следованных 

лиц (88)

Показатели ЭЭГ, %

Типы ЭЭГ Динамика ЭЭГ
Индекс низкочастотной 

β1‑активности

Вспышки била­
терально‑син­
хронных волн

I II III IV 
Устойчи­

вая
Неустой­

чивая
Нет/ низкий 

индекс β1G 15 %
Высокий 

индекс β1 >15 %
Нет Есть

Высокий 9 55,6 0 11,1 33,3 88,9 11,1 77,8 22,2 77,8 22,2

Средний 54 44,4 1,8 16,8 37 38,8 61,2 66,7 33,3 66,7 33,3

Низкий 25 32 0 4 64* 22 88* 56 44 20 80*

Примечание: * – достоверные различия по критерию χ2 (p <  0,05) относительно высокого уровня

Таблица 6
Показатели ЭЭГ у обследованных с разным уровнем физиологического состояния (ФС)

Уровень 
ПФС

Кол‑во об­
следованных 

лиц (88)

Показатели ЭЭГ, %

Типы ЭЭГ Динамика ЭЭГ
Индекс низкочастотной 

β1‑активности

Вспышки била­
терально‑син­
хронных волн

I II III IV 
Устойчи­

вая
Неустой­

чивая
Нет/ низкий 

индекс β1G 15 %
Высокий 

индекс β1 >15 %
Нет Есть

Высокий 39 64,1 2,6 12,8 20,5 71,8 28,2 84,6 15,4 79,5 20,5

Средний 18 44,4 0 16,7 38,9 27,8 72,2* 66,7 33,3 38,9 61,1*

Низкий 31 12,9* 0 9,7 77,4* 9,7 90,3* 38,7 61,3* 32,3 67,7*

Примечание: * – достоверные различия по критерию χ2 (p <  0,05) относительно высокого уровня
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го мозга по всем анализируемым показателям: IV‑й 
тип ЭЭГ, ее неустойчивая динамика, высокий индекс 
низкочастотной β1‑активности, наличие вспышек 
билатерально‑синхронных волн.

Анализ показателей ЭЭГ у лиц с высоким и низ­
ким уровнями психического, психофизиологиче­
ского и физиологического компонентов позволил 
выявить максимальный вклад ФС в снижение инте­
грального показателя ПФА.

Таким образом, анализ ЭЭГ‑показателей при 
разных уровнях психофизиологической адаптации, а 
также разных уровнях формирующих его состояний 
(психического, психофизиологического и физиоло­
гического) выявил общую тенденцию – нарастание 
аномальных показателей БА головного мозга по мере 
снижения уровня показателей. Эти изменения (IV‑й 
тип ЭЭГ, неустойчивая динамика, высокий индекс 
низкочастотной β1‑активности, вспышки билате­
рально‑синхронизированных волн) широко описаны 
в литературе как возможные корреляты функцио­
нальных нарушений в работе ЦНС [16, 18, 20, 21, 23]. 
По мнению этих авторов, реализация описываемых 
отклонений может осуществляться как на корковом, 
так и подкорковом уровнях. Так, в случае усиления 
выраженности ЭЭГ IV‑го типа и неустойчивой ди­
намики предпочтение в формировании данной дис­
функции отдается коре [1, 4]. Конечно, в каждом 
конкретном случае такой вывод требует дополни­
тельных исследований. Используемая нами програм­
ма мозговой локализации наблюдаемых изменений 
подтверждала (brain loс) факт вовлечения стволовых 
структур (преимущественно диэнцефальных отделов) 
в реакцию мозга при доминировании низкочастот­
ной активности бета диапазона ЭЭГ и билатераль­
но‑синхронных вспышек. При этом, не оставляет 
сомнения, что нарастание аномальных признаков 
ЭЭГ свидетельствует о снижении функциональной 
активности мозга и (по нашим данным) коррелиру­

ет с изменением степени адаптации к условиям труда 
работников АЭС. Адаптация, являющаяся фундамен­
тальным свойством организма существовать в посто­
янно изменяющихся условиях внешней среды и ос­
нованная на способности организма опосредованно 
отражать окружающую действительность, регулируя 
параметры внутренней среды (гомеостаз), при сни­
жении проходит через напряжение функциональных 
систем, что проявляется развитием адаптационного 
синдрома [24].

Выявленные в наших исследованиях корреля­
ты не являются специфическими, свойственными 
только данным условиям, как и другие показатели, 
характеризующие состояние организма. Однако они 
представляют несомненный интерес для диагности­
ки, профилактики и купирования возможных от­
клонений в работе ЦНС и организма у обследуемого 
контингента.

 Основываясь на результатах проведенных ис­
следований и данных литературы, можно заключить, 
что наибольший вклад в снижение интегрального 
уровня ПФА вносило физиологическое состояние, 
при низком уровне которого выявлялся весь спектр 
аномальных характеристик БА головного мозга из 
рассматриваемых. 

Выводы

1) ПФА, определяемая по психофизиологиче­
ским тестам, находит отражение в показателях био­
электрической активности головного мозга.

2) При низком уровне ПФА характер аномаль­
ных ЭЭГ признаков позволяет предполагать нали­
чие функциональных отклонений на разных уровнях 
ЦНС.

3) Наибольшие нейрофизиологические наруше­
ния выявлены у лиц с низким уровнем физиологиче­
ского состояния.

Таблица 7
Показатели ЭЭГ у обследованных с высоким и низким уровнями ПФА, ПС, ПФС и ФС

Уровни ПФА, ПС, 
ПФС, ФС

Кол‑во обследованных 
лиц

Показатели ЭЭГ, %

IV ЭЭГ
Неустойчивая 
динамика ЭЭГ

Высокий индекс 
низкочастотной 

β1‑активности >15 %

Вспышки билате­
рально‑синхронных 

волн

ПФА
 высокий 7 8 % 0 28,6 0 28,6

 низкий 51 57,9 % 64,7* 90,2* 47,9* 74,5*

ПС 
 высокий 9 10,2 11,1 % 11,1 % 22,2 % 11,1 %

 низкий 6 6,9 83,3 %* 100 %* 33,3 % 50 %

ПФС 
 высокий 9 10,2 11,1 % 33,3 % 22,2 % 33,3 %

 низкий 25 28,4 64 %* 88 %* 36 % 80 %

ФС 
 высокий 39 44,3 17,9 % 28,2 % 15,4 % 17,9 %

 низкий 31 35,3 61,3 %* 90,3 %* 61,3 %* 67,7 %*

Примечание: * – достоверные различия по критерию χ2 (p <  0,05) относительно высокого уровня
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Радиационная эпидемиология	 radiation epidemiology 

Т.В. Азизова1, Е.С. Григорьева1, Р. Хейлок2, М.В. Банникова1, 
М.Б. Мосеева1

Риск заболеваемости и смертности от ишемической 
болезни сердца в когорте работников, подвергшихся 
профессиональному хроническому облучению

T. V. Azizova1, E.S. Grigoryeva1, R. Haylock2, M.V. Bannikova1, 
M.B. Moseeva1

Risk of Incidence and Mortality from Ischemic Heart Disease in the Cohort 
of Workers with Chronic Occupational Exposure

реферат ABSTRACT

Цель: Оценка риска заболеваемости и смертности от ише‑
мической болезни сердца (ИБС) в зависимости от радиацион‑
ных (внешнее гамма– и внутреннее альфа‑облучение) и не‑
радиационных факторов (пол, возраст, курение, употребление 
алкоголя, артериальная гипертензия, повышенная масса тела).

Материал и методы: Риск ИБС изучен в когорте работников 
предприятия атомной промышленности (22377 чел., 25 % – жен‑
щины), подвергшихся профессиональному хроническому облу‑
чению. Оценки относительного риска (ОР) и избыточного от‑
носительного риска (ИОР) на единицу дозы (Гр) рассчитывались 
с помощью методов максимального правдоподобия, используя 
модуль AMFIT программного обеспечения EPICURE. Для ана‑
лиза были использованы уточненные оценки доз облучения до‑
зиметрической системы работников ПО «Маяк»–2008.

Результаты: Обнаружена статистически значимая линей‑
ная зависимость риска заболеваемости ИБС от суммарной дозы 
внешнего гамма‑облучения после поправки на нерадиационные 
факторы и дозу внутреннего альфа‑облучения (ИОР/Гр = 0,10; 
95 % ДИ: 0,04, 0,17). Не выявлено статистически значимой зави‑
симости риска смертности от ИБС от суммарной дозы внешнего 
гамма‑облучения после введения поправки на нерадиационные 
факторы и дозу внутреннего облучения (ИОР/Гр = 0,06; 95 % 
ДИ: < 0, 0,15).

Не определена зависимость риска заболеваемости ИБС 
от суммарной поглощенной дозы внутреннего альфа‑облуче‑
ния в печени после поправки на нерадиационные факторы и 
дозу внешнего облучения (ИОР/Гр = 0,02 95 % ДИ: n/a, 0,10). 
Обнаружена статистически значимая линейная зависимость 
риска смертности от ИБС от суммарной поглощенной дозы 
внутреннего альфа‑излучения в печени после поправки на не‑
радиационные факторы и дозу внешнего гамма‑облучения  
(ИОР/Гр = 0,21 95 % ДИ: 0,01, 0,58). 

Выводы: Это исследование представило строгие доказа‑
тельства зависимости риска заболеваемости ИБС от внешнего 
гамма‑облучения и некоторые доказательства зависимости ри‑
ска смертности от ИБС от внутреннего альфа‑облучения.

Purpose: Assessment of incidence and mortality risk from 
ischemic heart disease (IHD) in relation to radiation (external gamma‑ 
and internal alpha‑exposure) and non‑radiation factors (gender, age, 
smoking, alcohol consumption, hypertension, increased body mass 
index).

Material and methods: IHD risk was studied in the cohort of 
workers of the nuclear enterprise (22377 workers, 25 % – females) with 
chronic occupational exposure. Relative risks and excess relative risks 
per unit dose (1 Gray) were calculated based on maximum likelihood 
using AMFIT module of the EPICURE software. Dose estimates used 
in analyses were provided by an updated ‘Mayak Worker Dosimetry 
System‑2008’.

Results: A significant linear association of IHD incidence risk 
with total dose from external gamma‑rays was observed after having 
adjusted for non‑radiation factors and dose from internal radiation 
(ERR/Gy = 0.10; 95 % CI: 0.04, 0.17). No significant association of 
IHD mortality risk was revealed after having adjusted for non‑radiation 
factors and dose from internal alpha‑radiation (ERR/Gy = 0.06; 95 % 
CI: < 0, 0.15).

No association of IHD incidence risk with total absorbed dose 
from internal alpha‑radiation to the liver after having adjusted for 
non‑radiation factors and external gamma‑dose (ERR/Gy = 0.02; 
95 % CI: n/a, 0,10). Statistically significant linear association of IHD 
mortality risk with total absorbed dose from internal alpha‑radiation 
to the liver was revealed after having adjusted for non‑radiation factors 
and external gamma‑dose (ERR/Gy = 0.21; 95 % CI: 0.01, 0.58). 

Conclusion: This study provides strong evidence of the association 
of the ischemic heart disease incidence risk with external gamma‑ray 
exposure and some evidence of the association of the mortality risk for 
ischemic heart disease with internal alpha‑radiation exposure.

Ключевые слова: риск, смертность, заболеваемость, ишемическая 
болезнь сердца, ПО «Маяк», гамма‑излучение, альфа‑излучение, 
профессиональное облучение

Key words: risk, mortality, incidence, ischemic heart disease, Mayak PA, 
gamma‑ray, alpha‑radiation, occupational exposure
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Введение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) (МКБ‑10 
коды: I20–I25) – одна из основных причин смерти во 
многих странах мира. По данным ВОЗ, РФ занимает 
одно из первых мест в мире по смертности от ИБС, 
которая за последнее десятилетие увеличилась более 
чем в 1,5 раза [1, 2]. Рост заболеваемости и смертности 
от ИБС связан с высокой распространенностью фак‑
торов риска (ФР) [3]. Результаты крупномасштабных 
эпидемиологических исследований показали, что 
во всем мире, независимо от региона проживания 6 
модифицируемых ФР статистически значимо повы‑
шают риск развития ИБС: дислипидемия, курение, 
артериальная гипертензия (АГ), абдоминальное ожи‑
рение, психосоциальные факторы (стресс, социаль‑
ная изоляция, депрессия), сахарный диабет [4]. В по‑
следние десятилетия появляется все больше данных, 
свидетельствующих о повышенном риске смертности 
от сердечно‑сосудистых заболеваний в когортах лиц, 
подвергшихся профессиональному, техногенному и 
медицинскому облучению [5–8]. 

Когорта работников первого в России предпри‑
ятия атомной промышленности – это уникальная 
когорта лиц, подвергшихся профессиональному 
хроническому облучению в широком диапазоне доз. 
Главными преимуществами когорты является боль‑
шая численность (около 25 тыс. человек), длительный 
период наблюдения (более 60 лет), индивидуальные 

измеренные дозы облучения, наличие информации 
как о заболеваемости, так и о смертности (на 96 % 
членов когорты), и данных о нерадиационных ФР 
(на 93 % членов когорты), регулярный контроль ка‑
чества первичных данных и данных, содержащихся в 
медико‑дозиметрической базе данных «Клиника», а 
также достаточная статистическая мощность для ис‑
следования как заболеваемости, так и смертности [9]. 
Все перечисленные преимущества позволяют прово‑
дить когортные эпидемиологические исследования и 
получать надежные оценки риска заболеваемости и 
смертности от неопухолевых эффектов с учетом ра‑
диационных и нерадиационных факторов.

Цель настоящего исследования – оценка риска 
заболеваемости и смертности от ИБС в когорте ра‑
ботников, подвергшихся профессиональному хро‑
ническому облучению, с учетом нерадиационных 
факторов.

Материал и методы

Общие сведения

Анализ риска заболеваемости и смертности от 
ИБС проведен в когорте работников производствен‑
ного объединения (ПО) «Маяк», первого в России 
предприятия атомной промышленности, начавше‑
го свою деятельность в 1948 г., расположенного на 
Южном Урале в 10 км от Озерска (закрытое терри‑
ториальное образование). Изучаемая когорта вклю‑

Таблица 1
Характеристика изучаемой когорты

Характеристика изучаемой когорты Мужчины Женщины Оба пола
Число работников, включенных в когорту 16687 5690 22377
Исключенные работники с ОЛБ, среди которых: 16653 5681 22334

Случаи ИБС 5098 2127 7225
Смерти от ИБС 2304 544 2848
Человеко‑годы (заболеваемость ИБС) 318157 129124 447281
Человеко‑годы (смертность от ИБС) 600589 235459 836048
Мигрировавшие из Озерска на 31 декабря 2005 г. 7190 2015 9205
Жизненный статус известен на 31 декабря 2008 г. 15831 5436 21267
Умершие 8954 2417 11371
Причина смерти известна для умерших работников 8530 2337 10867
Доступные данные по заболеваемости 16101 5430 21531
Известный статус курения, среди которых: 15561 5170 20731

Известные данные по количественным характеристикам курения 9742 5011 14753
Известные данные по употреблению алкоголя 14590 4924 19514
Известные данные по гипертензии 15055 4918 19973
Данные по ИМТ 12485 4209 16694
Средний возраст на момент первого найма (СО), лет 24,11 (7,13) 27,32 (7,97) 24,97 (7,47)
Средняя продолжительность работы на ПО «Маяк» (СО), лет 18,28 (14,76) 17,36 (12,77) 18,04 (14,28)
Средний возраст на момент смерти среди умерших работников (СО), лет 60,17 (13,58) 68,47 (12,38) 61,99 (13,76)
Средний возраст живых работников (СО), лет 66,49 (10,13) 74,75 (9,26) 68,76 (11,53)
Средний возраст на момент миграции (СО), лет 31,15 (10,24) 34,21 (11,91) 31,62 (10,30)
Средняя суммарная  доза гамма‑излучения (СО), Гр 0,54 (0,76) 0,44 (0,65) 0,51 (0,73)

Исключенные работники без доз от плутония 4853 2098 6951
Средняя суммарная поглощенная доза альфа‑излучения на печень (СО), Гр 0,23 (0,77) 0,44 (2,11) 0,29 (1,33)

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца; СО – стандартное отклонение
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чала 22377 работников (25 % женщин), впервые 
нанятых на один из основных заводов ПО «Маяк» 
(реакторы, радиохимический и плутониевый заво‑
ды) в период 1948–1982 гг., наблюдавшихся до конца 
2008 г. Средний возраст работников на момент най‑
ма на предприятие был 24,11±7,13 лет у мужчин и 
27,32±7,97 лет у женщин (здесь и далее данные при‑
водятся в виде средних значений ± стандартное от‑
клонение, СО). Характеристика изучаемой когорты 
представлена в табл. 1.

Период наблюдения за когортой начинался от 
даты найма на один из основных заводов и продол‑
жался до первого из следующих событий: 
1)	даты диагностики ИБС (анализ заболеваемости); 
2)	даты смерти; 
3)	31 декабря 2008 г. для тех работников, которые, как 

известно, были живы и проживали в Озерске (ре‑
зиденты); 

4)	31 декабря 2005 г. для тех работников, которые, как 
известно, были живы, но выехали к этому времени 
из Озерска (мигранты); 

5)	даты выезда из Озерска для мигрантов с неизвест‑
ным жизненным статусом; 

6)	даты «последней медицинской информации» для 
резидентов с неизвестным жизненным статусом. 

Известно, что 41 % членов когорты мигрировали 
из Озёрска к 31 декабря 2005 г. Средний возраст ми‑
грации составил 31,6 ± 10,3 лет. Различия в периоде 
наблюдения между резидентами и мигрантами свя‑
заны с тем, что в связи с введением Закона о персо‑
нальных данных в Российской Федерации [10] стало 
невозможным получение информации о мигрантах 
после 31.12.2005 г. Однако уровень миграции в пери‑
од с 2006 по 2008 гг. составил не более 0,25 % от всей 
когорты. 

На конец периода наблюдения жизненный ста‑
тус был известен на 95 % членов когорты, из которых 
53,5 % умерли, 46,5 % живы. 

Информация о причине смерти была собрана для 
96 % членов когорты (99 % для жителей Озерска и 
92 % для мигрантов), умерших к концу периода на‑
блюдения; средний возраст на момент смерти соста‑
вил 60,17 ± 13,58 лет у мужчин и 68,47 ± 12,38 лет у 
женщин. Средний возраст работников, живых на ко‑
нец периода наблюдения, составил 66,49 ± 10,13 лет у 
мужчин и 74,75 ± 9,26 лет у женщин. 

Информация о перенесенных заболеваниях за 
весь период проживания в Озерске до конца периода 
наблюдения была собрана на 96 % работников изуча‑
емой когорты. Источниками информации были ме‑
дицинские карты и истории болезней, которые в на‑
стоящее время хранятся в архиве Южно‑Уральского 
института биофизики Федерального медико‑биоло‑
гического агентства РФ. Информация о дате и при‑

чине смерти для жителей Озерска и мигрантов была 
получена из различных источников. Для жителей го‑
рода основными источниками о дате и причине смер‑
ти служили медицинские карты, истории болезни, 
протоколы патологоанатомических исследований, 
медицинские свидетельства о смерти и свидетельства 
о смерти ЗАГС. Информация о жизненном статусе, 
дате и причине смерти для мигрантов была предо‑
ставлена медико‑дозиметрическим регистром персо‑
нала ПО «Маяк» и была получена из свидетельств о 
смерти ЗАГС по месту миграции. Процедура поиска 
и сбора этой информации была подробно описана 
ранее [9, 11]. Все болезни и причины смерти были за‑
кодированы в соответствии с Международной стати‑
стической классификацией болезней 10‑го пересмо‑
тра (МКБ‑10) [12].

Известно, что в развитии ИБС существенную 
роль играют различные нерадиационные факторы, 
такие как пол, возраст, наследственная предрасполо‑
женность, курение, артериальная гипертония, ожи‑
рение и др. Поэтому в настоящем исследовании была 
использована информация о следующих нерадиа‑
ционных факторах: курение (92,8 %), употребление 
алкоголя (87,4 %), артериальное давление (89,4 %), 
индекс массы тела (74,7 %).

Сведения об отношении работников к курению 
учитывались за весь период наблюдения и оценива‑
лись с помощью качественного и количественного 
показателей. Качественный показатель принимал 
значения: неизвестно, никогда не курил, когда‑либо 
курил. «Никогда не курившим» считали работника, 
если на протяжении нескольких медицинских обсле‑
дований он/она говорил, что никогда не курил. Важно 
отметить, что на 71,2 % лиц с известным статусом ку‑
рения была собрана количественная информация о 
курении. Она включала в себя данные о возрасте на 
момент начала курения, число и тип выкуриваемых 
сигарет, возраст на момент окончания курения (или 
возобновления в тех случаях, когда были обнаруже‑
ны перерывы в курении). В качестве количествен‑
ного показателя был использован индекс курения, 
который рассчитывался как произведение среднего 
числа выкуриваемых пачек сигарет в день на число 
лет курения. Индекс курения измерялся в единицах 
пачка×лет и приравнивался к нулю у никогда не ку‑
ривших работников. 

Сведения об отношении работников к употре‑
блению алкоголя учитывались также за весь период 
наблюдения и оценивались только с помощью каче‑
ственного показателя, который принимал значения: 
неизвестно, когда‑либо употреблявший, никогда 
не употреблявший. «Никогда не пьющим» считали 
работника, если на протяжении нескольких меди‑
цинских обследований он/она говорил, что никогда 
не пил.
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В настоящем исследовании информация об ин‑
дексе массы тела (ИМТ) и АГ была учтена на момент 
предварительного медицинского осмотра для того, 
чтобы избежать ошибок смещения, т.к. в некоторых 
исследованиях было показано, что артериальное дав‑
ление (АД) и уровни липидов давления зависят от 
накопленной дозы облучения. И напротив, статус ку‑
рения и употребления алкоголя фиксировали на мо‑
мент последней полученной информации.

ИМТ рассчитывался как отношение массы тела в 
килограммах к квадрату роста в метрах. Нормальным 
индексом массы тела считался индекс, равный 18,50–
24,99 кг/м2. В исследование ИМТ включали как каче‑
ственный показатель, который принимал значения: 
меньше нормы, норма, больше нормы, неизвестно.

Артериальной гипертензией считали состояние, 
при котором систолическое АД было более 140 мм.рт.
ст. и/или диастолическое АД более 90 мм.рт.ст. В ис‑
следование АГ включали как качественный пока‑
затель, который принимал значения: без АГ, с АГ и 
неизвестно.

Дозиметрия

Оценка индивидуальных доз внешнего и вну‑
треннего облучения для работников ПО «Маяк» ве‑
дётся в рамках Российско‑американского сотрудни‑
чества в течение последних 15 лет, сопровождаясь 
постоянным развитием и уточнением оценок доз. 
ДСРМ‑2008 – последняя дозиметрическая система, 
разработанная в результате сотрудничества [13, 14], 
оценки доз облучения из которой используются в на‑
стоящем анализе. 

Работники реакторов подвергались только внеш‑
нему облучению. Средняя суммарная доза внешнего 
гамма‑облучения составила 0,54 ± 0,76 Гр (95 % про‑
центиль 2,21 Гр) у мужчин и 0,44 ± 0,65 Гр (95 % про‑
центиль 1,87 Гр) у женщин. В ранние годы работы ПО 
«Маяк» средние годовые дозы внешнего гамма‑об‑
лучения были самыми высокими. В 1951 г. средняя 
годовая доза гамма‑облучения была 0,3 Гр/год, но в 
течение следующих 10 лет она резко снижается, опу‑
стившись до 0,05 Гр/год к 1960 г. Дозы продолжают 
снижаться в более медленном темпе вплоть до 1980 г., 
после чего годовые дозы внешнего гамма‑облуче‑
ния оставались стабильными на уровне примерно 
0,008 Гр/год (рис. 1).

Альфа‑активность плутония в образцах мочи из‑
мерена у 31 % членов когорты (или у 41 % работников 
радиохимического и плутониевого заводов, которые 
потенциально могли подвергаться воздействию аэро‑
золей плутония). Как и в предыдущих исследовани‑
ях, в анализе риска заболеваемости и смертности от 
ИБС в зависимости от внутреннего альфа‑облуче‑
ния была использована поглощенная в печени доза 
альфа‑излучения. Средняя суммарная поглощенная 
доза внутреннего альфа‑излучения в печени состави‑
ла 0,23 ± 0,77 Гр (95 % процентиль 0,89 Гр) у мужчин 
и 0,44 ± 2,11 Гр (95 % процентиль 1,25 Гр) у женщин. 

Рис. 2 показывает снижающийся тренд для дозы 
внутреннего облучения на печень для исходной ко‑
горты работников, нанятых в период с 1948–1958 гг., 
отдельно для предыдущего расширения когорты 
1959–1972 гг. и для текущего расширения 1973–
1982 гг. Падение средней годовой дозы в исходной 
когорте (1948–1958 гг.) в 1958 г. связано с большим 
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числом новых работников, которые были приняты 
на предприятие в тот год. Рисунок наглядно демон‑
стрирует снижение внутреннего облучения в течение 
десятилетий и подчеркивает тот факт, что доза в опре‑
деленный год не просто зависит от облучения, кото‑
рому подвергался человек в этом году, но также от об‑
лучений в предыдущие годы. 

Статистический анализ 

Сначала был проведен анализ зависимости риска 
заболеваемости и смертности от ИБС от нерадиаци‑
онных факторов, затем анализ радиационного риска. 
При анализе относительных рисков (ОР) заболевае‑
мости и смертности от ИБС в зависимости от неради‑
ационных факторов в качестве референс‑категорий 
выбирались наиболее многочисленные группы, либо 
группы с наименьшим риском ИБС по изучаемому 
фактору (например, малочисленная группа некуря‑
щих мужчин выбрана в качестве референс‑категории 
при анализе риска ИБС в зависимости от курения).

Основной анализ радиационного риска включал 
расчет ОР для категорий суммарной дозы внешнего 
гамма‑облучения (< 0,10, 0,10–, 0,20–, 0,50–, 0,75–, 
1,00–, 1,50–, 2,00–, 3,00–, H 4,00 Гр) и суммарной 
поглощенной дозы внутреннего альфа‑облучения в 
печени (< 0,025, 0,025–, 0,05–, 0,10–, 0,25–, 0,50–, 
H  1,00 Гр) относительно работников, подвергшихся 
облучению в самых низких дозах (референс‑катего‑
рии < 0,10 Гр и < 0,025 Гр соответственно).

Кроме того, были описаны модели «доза–ответ» 
для оценки линейного тренда риска заболеваемости и 
смертности от ИБС в зависимости от внешнего и вну‑
треннего облучения. С помощью этих анализов были 
получены оценки избыточного относительного риска 
(ИОР) на единицу дозы (Гр).

Оценки ОР и ИОР/Гр рассчитывались с помощью 
пуассоновской регрессии с использованием модуля 
AMFIT программы EPICURE [15]. 95 %–доверитель‑
ные интервалы (ДИ) и значения р‑тестов на статисти‑
ческую значимость были рассчитаны с помощью ме‑
тодов максимального правдоподобия. Все критерии 
статистической значимости были двусторонними. 
Различия считались статистически значимыми, если 
p < 0,05.

Дозы облучения и индекс курения считались за‑
висящими от времени переменными.

Из всех анализов были исключены работники, 
подвергшиеся острому внешнему гамма‑ или гам‑
ма‑нейтронному облучению во время радиационных 
аварий (43 человека).

Анализ зависимости риска от дозы внутреннего 
облучения был ограничен работниками, для кото‑
рых проводился мониторинг облучения плутонием, 
а работники, для которых мониторинг не проводил‑

ся, были исключены (т.е. работники без измерений 
активности плутониевых частиц в образцах мочи). 
Работники, подвергшиеся острому аварийному по‑
ступлению радионуклидов (чьи дозы внутреннего 
альфа‑облучения не прошли дозиметрический кон‑
троль качества), были отнесены к «немониториро‑
ванным» (66 работников).

Анализ риска заболеваемости был ограничен пе‑
риодом проживания работников в Озерске в связи с 
тем, что на мигрантов, после того, как они выехали 
из Озерска, невозможно было собрать данные по за‑
болеваемости ИБС и нерадиационным факторам. 

В анализах как ОР, так и ИОР, поправка с помо‑
щью стратификации была сделана на следующие не‑
радиационные факторы: 
1)	пол, достигнутый возраст(< 20, 20–25, …, 80–85, 

> 85); 
2)	календарный период (1948–1950, 1951–1955, 

1956–1960, …, 2006–2008); 
3)	период первого найма на основной завод (1948–

1953, 1954–1958, 1959–1963, 1964–1968, 1969– 
1972, 1973–1978, 1979–1982); 

4)	тип производства (реакторы, радиохимический за‑
вод, плутониевый завод, при этом к «плутониевому 
заводу» были отнесены работники, которые ког‑
да‑либо работали на плутониевом производстве, к 
«радиохимическому заводу» были отнесены работ‑
ники, которые когда‑либо работали на радиохими‑
ческом заводе, но никогда не работали на плутони‑
евом производстве, к «реакторам» были отнесены 
работники, которые работали на реакторном про‑
изводстве, но никогда не работали на двух других 
заводах);

5)	статус курения (когда‑либо курил, никогда не ку‑
рил, неизвестно); 

6)	употребление алкоголя (когда‑либо употребляв‑
ший, никогда не употреблявший, неизвестно); 

7)	статус проживания (в городе или мигрант) в ана‑
лизе смертности. 

В анализах ОР поправка с помощью страти‑
фикации также была сделана на дозу внутреннего 
альфа‑облучения при анализе внешнего гамма‑об‑
лучения и наоборот. Работники, не мониторировав‑
шиеся на внутреннее облучение, были включены в 
отдельную категорию при стратификации на дозу 
внутреннего облучения. Календарный период и, в 
частности, период первого найма коррелировали с 
дозой облучения, но эти переменные включались в 
стратификацию для того, чтобы учесть косвенные 
факторы, которые не могут быть адекватно измере‑
ны (т.е. их качество или их величина) на настоящий 
момент. Среди этих факторов химическое воздей‑
ствие, в частности в течение первых лет действия ПО 
«Маяк», различные критерии профотбора на произ‑
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водственное предприятие, в частности, для женщин, 
использование  различных средств индивидуальной  
радиационной защиты, различные социоэкономиче‑
ские факторы и т.д.

При оценке ИОР/Гр были также проведены ана‑
лизы чувствительности:

–– исключение поправок на статус курения и употре‑
бление алкоголя;

–– включение поправок (с помощью стратификации) 
на дополнительные факторы: гипертония (без ги‑
пертонии, с гипертонией, неизвестно), индекс 
массы тела (< нормы, норма, > нормы, неизвест‑
но), индекс курения (неизвестно, 0, 0–10, 10–20, 
> 20 пачка×лет), вместо статуса курения, дозу вну‑
треннего облучения при анализе дозы внешнего 
облучения и наоборот;

–– использование различных периодов лагирования 
(0, 5, 10, 15, 20, 25 и 30) для дозы внешнего и вну‑
треннего профессионального облучения, при этом 
для анализов с заданными периодами лагирова‑
ния, в которых человеко‑годы считались от начала 
работы, первые х лет после начала работы были от‑
несены к категории «нулевой дозы»;

–– ограничение периода наблюдения проживанием в 
Озерске.

Анализ чувствительности с поправкой на индекс 
курения проводился только при ограничении пери‑
ода наблюдения проживанием в Озерске, т.к. коли‑
чественная информация по курению была доступна 
только в этот период.

Регулярный мониторинг внутреннего альфа‑об‑
лучения начался после 1970 г., когда основная часть 
мигрантов (83 %) уже покинула город. Активность 
плутония в образцах мочи была измерена только у 
4 % мигрантов. Поэтому анализ чувствительности, 
который включал поправку на дозу внутреннего аль‑
фа‑облучения при анализе внешнего гамма‑облуче‑
ния и наоборот, был повторно проведен при ограни‑
чении периода наблюдения проживанием в Озерске.

Были также проанализированы изменения ра‑
диационного риска по полу и достигнутому возрасту 
(критерии на гетерогенность). Кроме того, была ис‑
следована зависимость риска от достигнутого воз‑
раста. В данном анализе было проведено сравнение 
ИОР/Гр с/без поправки на достигнутый возраст, цен‑
трированный к 50 годам (критерий на лог‑линейный 
тренд в ИОР/Гр с достигнутым возрастом). 

Этические вопросы

Проведение данного эпидемиологического ис‑
следования, основанного на записях, не требовало 
контакта исследователей с членами когорты. Проект 
был рассмотрен и одобрен Наблюдательным советом 
ЮУрИБФ.

Результаты и обсуждение

Общие данные

К концу периода наблюдения в изучаемой ко‑
горте работников были диагностированы 7225 слу‑
чаев ИБС и 2848 смертей от ИБС (основная причина 
смерти) в течение 447281 и 836048 человеко‑лет на‑
блюдения соответственно. 

На первом этапе исследования было изучено вли‑
яние различных нерадиационных факторов на риск 
заболеваемости и смертности от ИБС; полученные 
оценки относительного риска (ОР) представлены в 
табл. 2.

ОР заболеваемости и смертности от ИБС увели‑
чивались с увеличением достигнутого возраста ра‑
ботников, но у женщин были ниже, чем у мужчин 
(p < 0,05). ОР заболеваемости ИБС был статистически 
значимо ниже у работников, нанятых на предприятие 
после 1953 г., по сравнению с теми, кто был нанят в 
первые годы работы (1948–1953 гг.). ОР заболеваемо‑
сти ИБС повышался с низкого уровня в 1948 г. до са‑
мого высокого уровня в период 1956–1960 гг., а затем 
постепенно снижался вплоть до окончания наблюде‑
ния как у мужчин, так и у женщин. Высокие показа‑
тели заболеваемости в этот период были обусловлены 
диагностикой хронических форм ИБС во время ре‑
гулярных и тщательных медицинских обследований, 
не выявленных до найма на предприятие, а также во 
время предварительного медицинского обследова‑
ния работников. Напротив, у женщин ОР смертности 
от ИБС был статистически значимо выше только в 
период 1991–1995 гг., что, возможно, обусловлено из‑
менениями социально‑экономических условий, в т.ч. 
системы здравоохранения, в период «перестройки». 

ОР заболеваемости и смертности от ИБС был ста‑
тистически значимо выше у курящих (за исключением 
заболеваемости у женщин); причем, риск заболевае‑
мости и смертности от ИБС у мужчин увеличивался с 
увеличением индекса курения. У женщин подобной 
зависимости не выявлено, что, по‑видимому, обу‑
словлено небольшим количеством курящих женщин 
в изучаемой когорте и, как следствие, низкой стати‑
стической мощностью исследования. 

Употребление алкоголя оказывало различное 
влияние на смертность от ИБС. У мужчин, употре‑
блявших алкоголь, был обнаружен повышенный ОР 
смертности от ИБС, тогда как у женщин был выявлен 
пониженный ОР смертности от ИБС. Эти различия 
были связаны с качеством и количеством алкоголя 
(мужчины склонны употреблять крепкие напитки, 
в больших количествах, женщины – слабые, в уме‑
ренных дозах). Показано, что алкоголь в малых дозах 
оказывает кардиозащитные свойства, в то время как 
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Таблица 2
Риск заболеваемости и смертности от ИБС в зависимости от нерадиационных факторов

Страты
Заболеваемость Смертность

ОР (95 % ДИ) Число случаев ОР (95 % ДИ) Число смертей
Относительный риск (ОР) для женщин по сравнению с мужчинами
Мужчины 1 5098 1 2304
Женщины 0,59 (0,55, 0,62) 2127 0,36 (0,32, 0,40) 544

ОР для различных групп достигнутого возраста (относительно группы [65–70) лет), отдельно для мужчин и женщин
Мужчины  < 20 – 0 – 0

[20–25)  > 0 (> 0, > 0) 3 – 1
[25–30)  > 0 (> 0, > 0) 9 0,01 (0,01, 0,03) 8
[30–35)  > 0 (> , 0,01) 36 0,02 (0,01, 0,04) 13
[35–40) 0,02 (0,02, 0,03) 146 0,03 (0,02, 0,05) 24
[40–45) 0,11 (0,10, 0,13) 636 0,09 (0,07, 0,12) 80
[45–50) 0,23 (0,20, 0,27) 972 0,17 (0,14, 0,22) 154
[50–55) 0,39 (0,34, 0,45) 1071 0,30 (0,25, 0,36) 264
[55–60) 0,61 (0,53, 0,70) 952 0,47 (0,40, 0,55) 350
[60–65) 0,77 (0,68, 0,88) 631 0,65 (0,56, 0,75) 388
[65–70) 1 420 1 404
[70–75) 1,00 (0,82, 1,22) 150 1,33 (1,14, 1,55) 292
[75–80) 1,39 (1,04, 1,84) 62 1,77 (1,47, 2,13) 186
[80–85) 1,73 (0,81, 3,22) 9 2,7 (2,12, 3,41) 95

[85+ – 1 4,06 (2,92, 5,53) 45
Женщины  < 20 – 0 – 0

[20–25) – 0 – 0
[25–30) – 1 – 0
[30–35)  > 0 (> 0, > 0) 3 – 0
[35–40)  > 0 (> 0, 0,01) 14 0,03 (> 0, 0,11) 2
[40–45) 0,04 (0,03, 0,05) 97 0,04 (0,01, 0,12) 3
[45–50) 0,14 (0,11, 0,17) 243 0,08 (0,03, 0,18) 7
[50–55) 0,30 (0,24, 0,36) 363 0,18 (0,10, 0,31) 19
[55–60) 0,55 (0,46, 0,66) 418 0,26 (0,16, 0,41) 29
[60–65) 0,84 (0,71, 0,99) 374 0,49 (0,34, 0,69) 53
[65–70) 1 290 1 92
[70–75) 1,29 (1,07, 1,57) 205 1,75 (1,32, 2,34) 113
[75–80) 1,58 (1,21, 2,05) 94 3,38 (2,52, 4,56) 125
[80–85) 1,24 (0,73, 1,98) 18 5,80 (4,13, 8,13) 70

[85+ 2,22 (0,93, 4,46) 7 8,94 (5,72, 13,66) 31
ОР для работников, впервые нанятых в 1954 г. или позже по сравнению с работниками, впервые нанятыми до 1954 г.,  

отдельно для мужчин и женщин
Мужчины 1948–1953 1 2065 1 1092

1954–1958 0,82 (0,75, 0,89) 1047 0,94 (0,83, 1,07) 474
1959–1963 0,78 (0,71, 0,86) 963 0,93 (0,81, 1,08) 432
1964–1968 0,71 (0,62, 0,80) 403 0,96 (0,78, 1,17) 160
1969–1972 0,71 (0,59, 0,84) 203 0,67 (0,48, 0,92) 51
1973–1978 0,73 (0,61, 0,85) 311 0,79 (0,58, 1,07) 77
1979–1982 0,76 (0,59, 0,96) 106 0,62 (0,35, 1,03) 18

Женщины 1948–1953 1 1068 1 345
1954–1958 0,89 (0,78, 1,02) 304 0,85 (0,63, 1,12) 62
1959–1963 0,84 (0,74, 0,96) 320 0,94 (0,71, 1,22) 77
1964–1968 0,76 (0,62, 0,92) 133 0,94 (0,60, 1,42) 25
1969–1972 0,72 (0,56, 0,90) 84 0,90 (0,49, 1,52) 14
1973–1978 0,63 (0,52, 0,77) 164 0,46 (0,24, 0,81) 14
1979–1982 0,68 (0,49, 0,92) 54 0,68 (0,26, 1,50) 7

ОР для различных календарных периодов (относительно [2001–2005]), отдельно для мужчин и женщин
Мужчины 1948–1950 0,85 (0,42, 1,53) 10 0,82 (0,13, 2,77) 2

1951–1955 3,12 (2,52, 3,89) 167 0,53 (0,21, 1,12) 7
1956–1960 5,27 (4,38, 6,38) 319 0,59 (0,32, 1,01) 16
1961–1965 1,70 (1,37, 2,12) 146 0,63 (0,39, 0,95) 28
1966–1970 1,93 (1,60, 2,32) 296 0,66 (0,46, 0,92) 47
1971–1975 1,82 (1,54, 2,16) 435 0,68 (0,51, 0,89) 75
1976–1980 1,81 (1,55, 2,12) 595 0,92 (0,73, 1,14) 159
1981–1985 1,37 (1,18, 1,60) 583 0,89 (0,73, 1,08) 209
1986–1990 0,95 (0,82, 1,10) 492 0,94 (0,79, 1,11) 284
1991–1995 0,91 (0,80, 1,05) 559 1,11 (0,95, 1,29) 430
1996–2000 1,10 (0,97, 1,24) 679 1,06 (0,92, 1,22) 464
2001–2005 1 557 1 434
2006–2008 0,87 (0,74, 1,01) 260 0,97 (0,79, 1,19) 149
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Страты
Заболеваемость Смертность

ОР (95 % ДИ) Число случаев ОР (95 % ДИ) Число смертей

Женщины 1948–1950 3,73 (0,62, 12,01) 2 – 0
1951–1955 3,06 (1,58, 5,50) 12 – 0
1956–1960 6,81 (4,75, 9,72) 54 – 0
1961–1965 3,23 (2,31, 4,50) 67 1,04 (0,16, 3,79) 2
1966–1970 2,56 (1,92, 3,41) 112 0,86 (0,23, 2,40) 4
1971–1975 1,77 (1,36, 2,30) 151 0,39 (0,11, 1,02) 4
1976–1980 1,64 (1,30, 2,08) 241 0,98 (0,54, 1,69) 19
1981–1985 1,47 (1,18, 1,83) 308 0,91 (0,57, 1,41) 31
1986–1990 0,77 (0,62, 0,96) 214 0,90 (0,61, 1,29) 48
1991–1995 0,79 (0,65, 0,97) 264 1,33 (1,01, 1,76) 104
1996–2000 0,86 (0,72, 1,02) 287 1,09 (0,84, 1,39) 123
2001–2005 1 292 1 152
2006–2008 0,89 (0,71, 1,11) 123 0,83 (0,59, 1,14) 57

ОР для некурящих по сравнению с курившими в прошлом на основе статуса курения, отдельно для мужчин и женщин
Мужчины некурящие 1 892 1 355

курящие 1,25 (1,17, 1,35) 4145 1,73 (1,54, 1,94) 1833
неизвестно 0,89 (0,67, 1,16) 61 1,73 (1,39, 2,15) 116

Женщины некурящие 1 1932 1 451
курящие 1,08 (0,88, 1,32) 106 2,28 (1,61, 3,14) 42

неизвестно 0,75 (0,59, 0,94) 89 1,34 (0,97, 1,81) 51
ОР для непьющих по сравнению с употребляющими алкоголь в настоящее время или употреблявшими в прошлом,  

отдельно для мужчин и женщин
Мужчины непьющие 1 131 1 77

пьющие 1,11 (0,93, 1,33) 4810 1,45 (1,16, 1,85) 1999
неизвестно 0,97 (0,76, 1,23) 157 1,72 (1,33, 2,25) 228

Женщины непьющие 1 1040 1 314
пьющие 1,00 (0,91, 1,10) 931 0,76 (0,62, 0,93) 160

неизвестно 0,85 (0,70, 1,01) 156 1,23 (0,92, 1,61) 70
ОР для работников с гипертензией по сравнению с работниками без гипертензии, отдельно для мужчин и женщин

Мужчины без гипертензии 1 3695 1 1586
с гипертензией 1,26 (1,16, 1,35) 971 1,37 (1,23, 1,53) 462

неизвестно 0,91 (0,81, 1,01) 432 1,25 (1,08, 1,44) 256
Женщины без гипертензии 1 1627 1 368

с гипертензией 1,11 (0,97, 1,27) 280 1,41 (1,09, 1,79) 92
неизвестно 0,93 (0,80, 1,08) 220 1,20 (0,93, 1,55) 84

ОР для работников с повышенным или пониженным ИМТ по сравнению с нормальным ИМТ, отдельно для мужчин и женщин
Мужчины  < нормы 1,09 (0,81, 1,42) 51 1,23 (0,77, 1,85) 21

норма 1 3428 1 1344
 > нормы 1,26 (1,17, 1,36) 914 1,27 (1,12, 1,44) 345

неизвестно 0,95 (0,87, 1,03) 705 1,30 (1,17, 1,44) 594
Женщины  < нормы 1,28 (0,79, 1,95) 20 1,24 (0,44, 2,74) 5

норма 1 1054 1 233
 > нормы 1,16 (1,05, 1,29) 698 1,25 (1,00, 1,56) 154

неизвестно 1,00 (0,88, 1,14) 355 1,24 (0,99, 1,54) 152
ОР для работников с индексом курения > 0 по сравнению с некурящими

Мужчины неизвестный статус курения 0,89 (0,67, 1,16) 61 2,68 (1,45, 3,94) 30
неизвестный индекс курения 1,18 (1,08, 1,29) 1330 1,93 (1,62, 2,31) 390

некурящие 1 892 1 191
[1–10) 1,20 (1,05, 1,37) 288 1,02 (0,74, 1,37) 54

[10–20) 1,17 (1,05, 1,30) 566 1,17 (0,92, 1,49) 107
 H 20 1,36 (1,26, 1,48) 1961 1,79 (1,52, 2,13) 617

Женщины неизвестный статус курения 0,75 (0,59, 0,94) 89 1,70 (1,11, 2,52) 30
неизвестный индекс курения 1,28 (0,95, 1,69) 52 3,54 (2,05, 5,72) 19

некурящие 1 1932 1 308
[1–10) 1,09 (0,53, 1,35) 19 1,75 (0,68, 3,70) 6

[10–20) 1,09 (0,64, 1,71) 19 – 1
 H 20 0,92 (0,54, 1,47) 16 1,46 (0,51, 3,26) 5
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большие дозы алкоголя повышают риск смертности 
от болезней системы кровообращения [16].

ОР заболеваемости и смертности от ИБС был ста‑
тистически значимо выше у работников с АГ (за ис‑
ключением заболеваемости у женщин) и с повышен‑
ным ИМТ по сравнению с теми, у кого не было АГ и 
регистрировался нормальный ИМТ. 

Внешнее гамма‑облучение: риск заболеваемости 
и смертности от ИБС

Результаты анализа ОР заболеваемости и смерт‑
ности от ИБС в зависимости от суммарной дозы 
внешнего гамма‑облучения, а также оценки избыточ‑
ного относительного риска на единицу дозы (грей) 
(ИОР/Гр) представлены в табл. 3 и 4.

Таблица 3
ОР заболеваемости и смертности от ИБС для различных категорий суммарных доз  

внешнего гамма‑облучения
Суммарная доза 
внешнего гам‑
ма‑облучения
(диапазон, Гр)

Заболеваемость ИБС Смертность от ИБС
Средняя суммарная 
доза внешнего гам‑

ма‑облучения, Гр

Челове‑
ко‑годы

Число
случаев

ОР
(95 % ДИ)

Средняя суммарная 
доза внешнего гам‑

ма‑облучения, Гр

Челове‑
ко‑годы

Число
смертей

ОР
(95 % ДИ)

[0–0,1) 0,037 161 076 1748 1 0,035 291 625 748 1
[0,1–0,2) 0,144 62 389 945 1,09 (0,99, 1,20) 0,144 110 108 353 0,96 (0,83, 1,12)
[0,2–0,5) 0,325 85 398 1495 1,01 (0,91, 1,11) 0,326 162 230 560 0,84 (0,73, 0,96)

[0,5–0,75) 0,614 31 772 685 1,10 (0,98, 1,22) 0,615 65 904 268 0,91 (0,76, 1,08)
[0,75–1,00) 0,869 23 084 497 0,97 (0,85, 1,11) 0,870 46 568 187 0,92 (0,76, 1,12)
[1,00–1,50) 1,231 28 688 717 1,10 (0,97, 1,26) 1,234 59 677 270 1,05 (0,87, 1,26)
[1,50–2,00) 1,732 16 853 461 1,16 (1,00, 1,30) 1,728 36 499 186 1,06 (0,76, 1,30)
[2,00–3,00) 2,390 15 957 511 1,31 (1,13, 1,52) 2,388 34 769 221 1,24 (1,00, 1,53)
[3,00–4,00) 3,404 3 234 96 1,34 (1,04, 1,71) 3,425 7 098 41 1,00 (0,67, 1,45)

 ≥4,00 4,736 919 31 1,12 (0,72, 1,67) 4,840 3 210 14 0,80 (0,42, 1,39)

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОР – относительный риск, Гр – грей, ДИ – доверительный интервал

Таблица 4
Риск заболеваемости и смертности от ИБС в зависимости от суммарной дозы  

внешнего гамма‑облучения, ИОР/Гр (95 % ДИ)

Анализы
Заболеваемость ИБС, 

ИОР/Гр (95 % ДИ)
Смертность от ИБС,
ИОР/Гр (95 % ДИ)

Основной анализ, 0‑летний лаг 0,14 (0,09, 0,21) 0,05 (–0,02, 0,12)
Основные анализы, в которых первым x лет с момента начала облучения было присвоено значение «нулевой дозы»  

при лагировании доз на x лет:
Основной анализ, 5‑летний лаг 0,14 (0,08, 0,21) 0,05 (–0,01, 0,13)
Основной анализ, 10‑летний лаг 0,14 (0,08, 0,21) 0,05 (–0,01, 0,13)
Основной анализ, 15‑летний лаг 0,16 (0,10, 0,24) 0,05 (–0,01, 0,13)
Основной анализ. 20‑летний лаг 0,13 (0,07, 0,21) 0,05 (–0,02, 0,13)
Основной анализ, 25‑летний лаг 0,14 (0,06, 0,22) 0,05 (–0,02, 0,14)
Основной анализ, 30‑летний лаг 0,18 (0,09, 0,28) 0,06 (–0,02, 0,15)
Основной анализ без поправки на курение и употребление алкоголя, 0‑летний лаг 0,15 (0,10, 0,22) 0,06 (< 0, 0,14)

Дополнительная стратификация (0‑летний лаг):
Гипертензия 0,14 (0,08, 0,20) 0,04 (–0,02, 0,13)
ИМТ 0,15 (0,09, 0,22) 0,08 (0,01, 0,18)
Доза внутреннего облучения на печень 0,10 (0,04, 0,17) 0,06 (< 0, 0,15)
Ограничение периода наблюдения проживанием в Озерске 0,14 (0,08, 0,21) 0,09 (< 0, 0,21)
Также поправка на дозу внутреннего облучения на печень 0,10 (0,04, 0,17) 0,19 (0,07, 0,36)
Также поправка на индекс курения 0,13 (0,07, 0,20) 0,08 (–0,01, 0,20)

Анализы, ограниченные работниками (0‑летний лаг):
Мужчины 0,18 (0,11, 0,27) 0,05 (–0,02, 0,13)
Женщины 0,03 (–0,06, 0,14) 0,05 (–0,10, 0,30)
Тест на гетерогенность между мужчинами и женщинами p1 = 0,02 p1 > 0,50

Достигнутый возраст (0‑летний лаг):
 < 50 0,14 (0,05, 0,26) –0,12 (na, 0,11)
50–59 0,10 (0,02, 0,20) –0,07 (na, 0,10)
60–69 0,22 (0,08, 0,40) 0,10 (–0,01, 0,26)
70+ 0,19 (–0,01, 0,50) 0,08 (–0,02, 0,23)
Тест на гетерогенность между группами работников различного достигнутого возраста p2 > 0,50 p2 = 0,13
Тест на лог‑линейный тренд ИОР/Гр по достигнутому возрасту p 3 = 0,28 p3 = 0,01

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца, ИОР/Гр – избыточный относительный риск на единицу дозы, Гр – грей, ДИ – довери‑
тельный интервал, ИМТ – индекс массы тела, л – лет, na – не доступно, p1 – критерий на гетерогенность между мужчинами и женщинами, 
p2 – критерий на гетерогенность между группами работников различного достигнутого возраста, p3 – критерий на лог‑линейный тренд 
ИОР/Гр по достигнутому возрасту.
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Риск заболеваемости и смертности от ИБС уве‑
личивался с увеличением суммарной дозы внешнего 
облучения. Статистически значимые ОР заболевае‑
мости ИБС были обнаружены у работников, подверг‑
шихся внешнему гамма‑облучению в суммарных до‑
зах 1,5–2,0, 2,0–3,0 и 3,0–4,0 Гр (ОР = 1,16; 95 % ДИ: 
1,00, 1,30. ОР = 1,31; 95 % ДИ: 1,13, 1,52 и ОР = 1,34; 
95 % ДИ: 1,04, 1,71 соответственно), по сравнению с 
теми, кто подвергался внешнему облучению в дозе 
< 0,1 Гр. Статистически значимый ОР смертности 
от ИБС выявлен только у работников, подвергших‑
ся внешнему гамма‑облучению в суммарных дозах  
2,0–3,0 Гр, (ОР = 1,24 95 % ДИ: 1,00; 1,53). Кроме 
этого, при категориальном анализе выявлен пони‑
женный ОР смертности от ИБС у работников, под‑
вергшихся внешнему облучению в суммарной дозе 
0,2–0,5 Гр, по сравнению с теми, кто подвергся внеш‑
нему облучению в суммарной дозе < 0,1 Гр (p < 0,05). 

В результате анализа обнаружена линейная за‑
висимость риска заболеваемости ИБС от суммарной 
дозы внешнего гамма‑облучения; ИОР/Гр составил 
0,14 (95 % ДИ: 0,09, 0,21) Использование различных 
периодов лагирования, введение поправок на до‑
полнительные нерадиационные факторы, а также 
исключение поправок на статус курения и употребле‑
ние алкоголя практически не влияли на полученный 
результат. ИОР/Гр внешнего облучения для заболе‑
ваемости ИБС незначительно снижался после введе‑
ния поправки на дозу внутреннего альфа‑облучения, 
но оставался статистически значимым (0,10; 95 % 
ДИ: 0,04, 0,17). Риск заболеваемости ИБС у мужчин 

был значительно выше по сравнению с женщинами 
(p = 0,02). Не обнаружено модификации риска в за‑
висимости от достигнутого возраста (p > 0,5). 

Не выявлено зависимости риска смертности от 
ИБС от суммарной дозы внешнего гамма‑облучения 
(линейная модель); ИОР/Гр = 0,05 (95 % ДИ: –0,02, 
0,12). Использование различных периодов лагиро‑
вания, исключение поправки на статус курения и 
употребление алкоголя, введение дополнительных 
поправок на нерадиационные факторы (АГ, ИМТ) и 
дозу внутреннего альфа‑облучения не влияли на по‑
лученный результат.

Не выявлено модификации риска смертности от 
ИБС в зависимости от пола (p > 0,5) и достигнутого 
возраста (p = 0,13); однако, ИОР/Гр увеличивался с 
увеличением достигнутого возраста (лог‑линейный 
тренд, p = 0,004). Рис. 3 показывает сравнение 
между рисками заболеваемости и смертности от 
ИБС в зависимости от суммарной дозы внешнего 
гамма‑облучения.

Внутреннее альфа‑облучение:  
риск заболеваемости и смертности от ИБС

Результаты анализа ОР заболеваемости и смерт‑
ности от ИБС в зависимости от суммарной погло‑
щенной дозы внутреннего альфа‑излучения в печени, 
а также ИОР/Гр подробно представлены в табл. 5 и 6.

Категориальный анализ показал, что ОР заболе‑
ваемости и смертности от ИБС увеличивались с уве‑
личением суммарной дозы внутреннего облучения 
от инкорпорированного плутония. Статистически 
значимые оценки ОР смертности от ИБС при вну‑
треннем альфа‑облучении обнаружены во всех дозо‑
вых категориях по сравнению с референс‑категорией 
(0–0,025 Гр), в то время как статистически значимый 
ОР заболеваемости ИБС обнаружен лишь у работни‑
ков, подвергшихся внутреннему альфа‑облучению в 
суммарных поглощенных в печени дозах более 1,0 Гр, 
по сравнению с работниками, подвергшимися облу‑
чению в дозах < 0,025 Гр.

Выявлена линейная зависимость риска смертно‑
сти от ИБС от суммарной поглощенной дозы внутрен‑
него альфа‑излучения в печени; ИОР/Гр = 0,30 (95 % 
ДИ: 0,10, 0,59). ИОР/Гр смертности от ИБС увели‑
чивался с увеличением лаг‑периода; исключение по‑
правки на статус курения и употребления алкоголя не 
влияли на полученный результат. Включение поправ‑
ки на АГ или ИМТ приводили к увеличению ИОР/Гр,  
в то время как поправка на индекс курения (вместо 
статуса курения) приводила к снижению оценки ри‑
ска, но риск по‑прежнему оставался статистически 
значимым. Введение поправки на дозу внешнего об‑
лучения приводило к снижению оценки ИОР/Гр для 
смертности от ИБС (0,21; 95 % ДИ: 0,01, 0,58). 
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Рис. 3. Риск заболеваемости и смертности от 
ИБС в зависимости от суммарной дозы внешнего 

гамма‑облучения

ИОР/Гр смертности от ИБС = 0,06 (95 % ДИ <0, 0,15) 
ИОР/Гр заболеваемости ИБС = 0,10 (95 % ДИ 0,04, 0,17)

Категориальный анализ риска смертности

95 % ДИ линейного тренда риска смертности

Линейный тренд риска заболеваемости

Линейный тренд риска смертности

Категориальный анализ риска заболе‑
ваемости
95 % ДИ линейного тренда риска за‑
болеваемости 
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Анализ риска смертности от ИБС в зависимости 
от пола показал, что оценки ИОР/Гр были примерно 
одинаковы для обоих полов (p > 0,5), но ИОР/Гр ста‑
тистически значимо зависел от достигнутого возраста 
(p = 0,016).

При анализе выявлена линейная зависимость 
риска заболеваемости ИБС от суммарной поглощен‑
ной дозы внутреннего альфа‑излучения в печени;  
ИОР/Гр = 0,07 (95 % ДИ: 0,01, 0,14). ИОР/Гр для за‑
болеваемости ИБС существенно повышался с увели‑

Таблица 6
Риск заболеваемости и смертности от ИБС в зависимости от суммарной поглощенной дозы 

внутреннего альфа‑облучения в печени, ИОР/Гр (95 % ДИ)

Анализы Заболеваемость ИБС,
ИОР/Гр (95 % ДИ)

Смертность от ИБС,
ИОР/Гр (95 % ДИ)

Основной анализ, 0‑летний лаг 0,07 (0,01, 0,14) 0,30 (0,10, 0,59)
Основные анализы, в которых первым x лет с момента начала облучения было присвоено значение «нулевой дозы»  

при лагировании доз на x лет:
Основной анализ, 5‑летний лаг 0,08 (0,01, 0,17) 0,36 (0,13, 0,69)
Основной анализ, 10‑летний лаг 0,10 (0,01, 0,22) 0,38 (0,12, 0,75)
Основной анализ, 15‑летний лаг 0,14 (0,02, 0,30) 0,40 (0,12, 0,81)
Основной анализ. 20‑летний лаг 0,18 (0,01, 0,40) 0,42 (0,11, 0,89)
Основной анализ, 25‑летний лаг 0,24 (–0,01, 0,59) 0,45 (0,09, 1,00)
Основной анализ, 30‑летний лаг 0,20 (na, 0,72) 0,49 (0,07, 1,16)
Основной анализ без поправки на курение и употребление алкоголя, 0‑летний лаг 0,06 (0,01, 0,13) 0,27 (0,09, 0,54)

Дополнительная стратификация (0‑летний лаг):
Гипертензия 0,07 (0,01, 0,16) 0,38 (0,14, 0,75)
ИМТ 0,07 (0,01, 0,15) 0,41 (0,15, 0,80)
Доза внутреннего облучения на печень 0,02 (na, 0,10) 0,21 (0,01, 0,58)
Ограничение периода наблюдения проживанием в Озёрске 0,07 (0,01, 0,14) 0,28 (0,06, 0,59)
Также поправка на дозу внутреннего облучения на печень 0,02 (na, 0,10) 0,20 (na, 0,59)
Также поправка на индекс курения 0,07 (0,01, 0,15) 0,23 (0,03, 0,53)

Анализы ограниченные работниками (0‑летний лаг):
Мужчины 0,20 (0,07, 0,36) 0,30 (0,05, 0,68)
Женщины 0,02 (–0,02, 0,09) 0,29 (0,02, 0,83)
Тест на гетерогенность между мужчинами и женщинами p1 = 0,02 p1 > 0,50

Достигнутый возраст (0‑летний лаг):
 < 50 0,01 (na, 0,13) 0,50 (na, 8,53)
50 – 59 0,12 (0,02, 0,26) 3,88 (1,25, 10,06)
60 – 69 0,11 (–0,03, 0,33) 0,15 (na, 0,59)
70+ –0,04 (na, 0,26) 0,20 (> 0, 0,55)
Тест на гетерогенность между группами работников различного достигнутого возраста p2 = 0,39 p2 = 0,01
Тест на лог‑линейный тренд ИОР/Гр по достигнутому возрасту p3 > 0,50 p3 = 0,02

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца, ИОР/Гр – избыточный относительный риск на единицу дозы, Гр – грей, ДИ – довери‑
тельный интервал, ИМТ – индекс массы тела, л – лет, na – не доступно, p1 – критерий на гетерогенность между мужчинами и женщинами, 
p2 – критерий на гетерогенность между группами работников различного достигнутого возраста, p3 – критерий на лог‑линейный тренд 
ИОР/Гр по достигнутому возрасту.

Таблица 5
ОР заболеваемости и смертности от ИБС для различных категорий суммарных поглощенных доз 

внутреннего альфа‑облучения в печени

Суммарная по‑
глощенная доза 

внутреннего 
альфа‑облуче‑
ния в печени

(диапазон, Гр)

Заболеваемость ИБС Смертность от ИБС
Средняя суммар‑
ная поглощенная 
доза внутреннего 

альфа‑облучения в 
печени, Гр

Челове‑
ко‑годы

Число
случаев

ОР
(95 % ДИ)

Средняя суммар‑
ная поглощенная 
доза внутреннего 

альфа‑облучения в 
печени, Гр

Челове‑
ко‑годы

Число
смертей

ОР
(95 % ДИ)

[0–0,025) 0,007 135 456 1452 1 0,008 153 420 177 1

[0,025–0,05) 0,036 27 233 686 1,03 (0,92, 1,16) 0,036 39 292 180 1,43 (1,12, 1,83)

[0,05–0,1) 0,071 20 356 592 1,06 (0,94, 1,20) 0,071 31 119 182 1,80 (1,39, 2,34)

[0,1–0,25) 0,157 18 436 670 1,11 (0,98, 1,26) 0,159 31 241 186 1,43 (1,09, 1,89)

[0,25–0,50) 0,345 6 930 311 1,18 (0,99, 1,38) 0,348 13 618 94 1,68 (1,21, 2,34)

[0,50–1,00) 0,691 3 314 140 1,23 (0,98, 1,53) 0,692 6 796 62 2,20 (1,50, 3,25)

H 1,00 3,234 3 237 147 1,37 (1,08, 1,74) 3,085 7 164 56 1,93 (1,24, 2,99)

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОР – относительный риск, Гр – грей, ДИ – доверительный интервал
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чением лаг‑периода, но не зависел от введения до‑
полнительных поправок на индекс курения (вместо 
статуса курения), АГ, ИМТ. Однако при включении 
дополнительной поправки на дозу внешнего гам‑
ма‑облучения ИОР/Гр внутреннего облучения для 
заболеваемости ИБС снижался и становился неопре‑
деленным (0,02; 95 % ДИ: n/a, 0,10). Были обнаруже‑
ны значительные статистически значимые различия 
ИОР/Гр для заболеваемости ИБС между мужчина‑
ми и женщинами (p = 0,01); статистически значи‑
мые оценки риска заболеваемости ИБС обнаружены 
только у мужчин. Риск заболеваемости ИБС при вну‑
треннем альфа‑облучении не зависел от достигнутого 
возраста (p > 0,05).

Обсуждение

Это исследование продолжает предыдущие ис‑
следования риска заболеваемости и смертности от 
ИБС в когорте работников ПО «Маяк». Когорта [8] 
была увеличена за счет работников, впервые нанятых 
на предприятие между 1973 и 1982 гг. (3521 человек) 
и подвергшихся пролонгированному облучению с 
более низкой мощностью дозы по сравнению с ра‑
ботниками, впервые нанятыми на предприятие ранее 
[5]. Расширение когорты вместе с увеличением пери‑
ода наблюдения (на 3 года) позволило увеличить ста‑
тистическую мощность исследования в области низ‑
ких доз (100–200 мГр). Общее число случаев ИБС в 
расширенной когорте увеличилось на 1006, а смертей 
от ИБС – на 291, но, несмотря на это, исследование 
смертности до сих пор имеет меньшую статистиче‑
скую мощность по сравнению с исследованием забо‑
леваемости (7225 случаев против 2848 смертей).

В других исследованиях болезней системы кро‑
вообращения, включая ИБС и ЦВЗ, было показано, 
что лежащий в их основе атеросклероз является мно‑
гофакторным заболеванием, которое может разви‑
ваться под воздействием ряда внутренних и внешних 
факторов. Как и ожидалось, нерадиационные фак‑
торы (пол, достигнутый возраст, курение, алкоголь, 
гипертензия, ИМТ и др.) являются факторами, ока‑
зывающими влияние на заболеваемость и смертность 
от ИБС в изучаемой когорте [8]. Впервые в исследо‑
вании риска ИБС в когорте работников ПО «Маяк» 
использовалась количественная информация по ку‑
рению (индекс курения). Результаты продемонстри‑
ровали статистически значимую зависимость повы‑
шения риска заболеваемости и смертности от ИБС с 
увеличением индекса курения.

Результаты настоящего исследования хорошо со‑
гласуются с результатами других подобных исследо‑
ваний [17–26]. Так, ИОР/Гр для смертности от ИБС 
при внешнем облучении, полученные в нашем иссле‑
довании, хорошо согласуются с результатами, полу‑

ченными в исследовании японской когорты лиц, вы‑
живших после атомных бомбардировок, LSS‑когорты 
[17, 18]. Статистически значимый ИОР/Гр для смерт‑
ности от ИБС был обнаружен в когорте работников 
британского предприятия атомной промышленности 
BNFL [19], но оценка риска была в несколько раз 
выше по сравнению с оценкой риска, полученной в 
настоящем исследовании когорты работников ПО 
«Маяк». В других исследованиях не выявлено стати‑
стически значимых зависимостей риска смертности 
от ИБС от дозы внешнего облучения [20–23]. 

Оценка ИОР/Гр для заболеваемости ИБС при 
внешнем облучении, полученная в настоящем иссле‑
довании, не согласуется с результатами исследования 
когорты LSS [24]. В то же время риск заболеваемости 
ИБС у мужчин (ИОР/Гр = 0,14; 95 % ДИ: 0,07, 0,23) 
согласуется с результатами, исследования когорты 
ликвидаторов последствий аварии на Чернобыльской 
АЭС (мужчины) [25]. Но при этом оценка риска за‑
болеваемости ИБС в когорте работников ПО «Маяк» 
была ниже примерно в 3 раза и более близка к оцен‑
ке риска заболеваемости хронической формой ИБС 
(код МКБ–9 414.0) (ИОР/Гр = 0,20; 95 % ДИ: –0,23, 
0,63). Сравнение результатов настоящего исследова‑
ния и результатов исследования Simonetto et al., 2014 
[7], в котором была применена другая методология 
анализа данных когорты ПО «Маяк», показало, что 
оценки риска заболеваемости и смертности от ИБС 
согласуются между собой.

Главным преимуществом настоящего исследова‑
ния является наличие информации как о заболевае‑
мости (для 96 % членов когорты), так и о смертности 
(96 % от всех умерших). Все работники изучаемой ко‑
горты перед наймом на ПО «Маяк» проходили пред‑
варительное медицинское обследование. В течение 
последующих (> 60) лет проводилось регулярное (не 
менее 1 раза в год) медицинское наблюдение за чле‑
нами когорты до даты смерти или момента их выезда 
из города. Для преобладающего большинства членов 
когорты (93 %) собрана информация об основных не‑
радиационных факторах, оказывающих влияние на 
заболеваемость и смертность от ИБС. Кроме этого, 
проводится регулярный контроль качества первич‑
ных данных, а также информации, хранящейся в ме‑
дико‑дозиметрической базе данных «Клиника» [9]. 
Первичные медицинские документы (медицинские 
карты, истории болезни, протоколы аутопсий), хра‑
нящиеся в архиве, позволяют провести верифика‑
цию интересующего заболевания и причин смерти. 
В частности, благодаря большому проценту прове‑
денных аутопсий (53 %) среди работников, умерших 
в Озерске, проведена верификация клинических 
диагнозов. 
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Одним из основных преимуществ когорты ра‑
ботников ПО «Маяк» являются индивидуальные из‑
меренные годовые дозы внешнего гамма‑облучения 
практически для всех членов изучаемой когорты 
(99,5 %). 

С другой стороны, у настоящего исследования 
есть некоторые слабые стороны: отсутствие у пре‑
обладающего большинства работников (около 70 %) 
измерений альфа‑активности плутония в биологиче‑
ских образцах, а также неопределенности самих из‑
мерений и параметров, включенных в биокинетиче‑
скую и дозиметрическую модели, что, естественно, 
приводит к существенным неопределенностям оце‑
нок поглощенных доз внутреннего альфа‑облучения 
от инкорпорированного плутония. Тем не менее, до‑
зиметрическая система работников ПО «Маяк» регу‑
лярно обновляется и совершенствуется, и в будущем 
оценки рисков могут быть скорректированы после 
получения доступа к новым уточненным дозам вну‑
треннего альфа‑облучения (MWDS–2013).

Подавляющее большинство случаев ИБС, вклю‑
ченных в настоящий анализ, – это случаи коронар‑
ного атеросклероза (МКБ‑10: I25.1). Атеросклероз – 
это системный процесс с длительным периодом 
развития, многофакторное заболевание, на развитие 
которого влияют генетические, биологические и сре‑
довые факторы. Ионизирующее излучение можно 
считать одним из факторов окружающей среды, ко‑
торый приводит к развитию атеросклероза в различ‑
ных сосудах (коронарных, церебральных, почечных 
артериях, артериях конечностей и т.д.).

Было показано, что такие механизмы, как дис‑
функция эндотелия, воспаление, оксидативный 
стресс, изменения коагуляции и активности тром‑
боцитов, повреждения ДНК, старение клеток, могут 
участвовать в развитии радиационно‑индуцирован‑
ных эффектов при облучении в дозах > 2 Зв. В тоже 
время, в обзоре Little et al. [26, 27] и Borghini [28] была 
выдвинута гипотеза о том, что биологические меха‑
низмы радиационно‑индуцированных эффектов при 
умеренных и малых дозах отличаются от механизмов 
при высоких дозах облучения (например, во время 
лучевой терапии). Но, несмотря на многочисленные 
исследования, проводимые в последнее десятилетие, 
механизмы развития атеросклероза и его осложне‑
ний при облучении в малых и умеренных дозах пока 
неясны. 

Научный комитет по действию атомной радиации 
ООН рекомендует продолжить исследования не толь‑
ко по оценке риска неопухолевых эффектов (и в пер‑
вую очередь, сердечно‑сосудистых заболеваний), но 
и изучение механизмов развития этих эффектов [29].

Заключение

Результаты исследования когорты работников, 
подвергшихся профессиональному хроническому 
облучению, показали, что риск заболеваемости ИБС 
увеличивается с увеличением суммарной дозы внеш‑
него гамма‑облучения после поправки на неради‑
ационные факторы и дозу внутреннего облучения; 
(ИОР/Гр = 0,10; 95 % ДИ: 0,04, 0,17). Риск заболевае‑
мости ИБС у мужчин был в 6 раз выше по сравнению 
с женщинами (p = 0,02). Не выявлено статистически 
значимой зависимости риска смертности от ИБС от 
суммарной дозы внешнего гамма‑облучения после 
введения поправки на нерадиационные факторы и 
дозу внутреннего облучения (ИОР/Гр = 0,06; 95 % 
ДИ: < 0, 0,15).

Не определена зависимость риска заболеваемо‑
сти ИБС от суммарной поглощенной дозы внутрен‑
него альфа‑облучения в печени после поправки на 
нерадиационные факторы и дозу внешнего облуче‑
ния (ИОР/Гр = 0,02; 95 % ДИ: n/a, 0,10). Обнаружена 
статистически значимая линейная зависимость ри‑
ска смертности от ИБС от суммарной поглощенной 
дозы внутреннего альфа‑излучения в печени после 
поправки на нерадиационные факторы и дозу внеш‑
него гамма‑облучения (ИОР/Гр = 0,21; 95 % ДИ: 0,01, 
0,58). 

Результаты настоящего исследования хорошо 
согласуются с результатами исследования япон‑
ской когорты LSS и исследований других когорт, 
подвергшихся профессиональному и техногенному 
облучению.
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Introduction

Earlier, in 1990–1991, finding in Belarus of first child 

thyroid cancer cases after the accident at the Chernobyl 

Nuclear Power Plant [1] led initially to the assertions of 

the epidemic nature of such tumors after the incident [1]1, 
to the absolutisation of screening effect, and to denial 
of association between radiation and thyroid cancer in 
general (see Ref. [3]). Until that time the duration of the 
latent period, according to basic studies, was considered 
to be much longer (in the pooled‑analysis [4] maximum 

1  “…it was postulated that ‘these thyroid cancers might represent 
the beginning of an epidemic’ ” [2].
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RET/PTC Gene Rearrangements Frequency in Papillary 
Thyroid Carcinoma Worldwide Depending on Time 
after Chernobyl Nuclear Power Plant Accident  
(Pooled‑Analysis). Possible Contribution of Factors 
of Diagnosis, ‘Aggressive Surgery’, Radiation, and Age

А.Н. Котеров, Л.Н. Ушенкова, А.П. Бирюков, А.С. Самойлов

Частота генных перестроек RET/PTC в папиллярных карциномах 
щитовидной железы в странах мира в зависимости от времени после 
аварии на Чернобыльской атомной электростанции (pooled‑анализ). 
Возможный вклад факторов диагностики, «агрессивной хирургии», 
облучения и возраста

ABSTRACT реферат

Results of pooled‑analysis of primary data in the database 
formed from molecular epidemiological sources on RET/PTC gene 
rearrangements frequency in papillary thyroid carcinoma developed 
spontaneously and after Chernobyl nuclear power plant accident 
showed declined chronological trends for RET/PTC1, RET/PTC3 and 
RET/PTC after the incident separately for cohorts from Europe, USA 
+ Canada and the Asia‑Pacific region have been demonstrated. The 
above trend for RET/PTC3 and RET/PTC in total was similar to trends 
observed in carcinomas of Chernobyl etiology (Belarus, Russia and 
Ukraine), although there was no apparent time dependence for RET/
PTC1 level in this case. Observed trends could not be connected to any 
chronological changes in the degree of carcinoma differentiation or 
age factor for tumor.

As chronological changes of RET/PTC frequency in carcinomas 
in different continents and regions can not be explained by the 
radiation factor of the Chernobyl accident, it was concluded about 
the predominant contribution of the ‘human factor’ associated with 
‘overestimation’ and ‘overdiagnosis’ of early forms of thyroid tumors 
in connection with increased vigilance after the Chernobyl accident. 
Apparently, these factors, along with improvement of instrumental 
methods at that time, coupled with the ‘aggressive surgery’, took 
place worldwide resulting in detection of early forms of the occult 
carcinomas and microcarcinomas. The frequency of RET/PTC in such 
tumors is higher than in conventional tumors. The frequence of these 
subjective factors is likely to decrease with time from the date of the 
Chernobyl accident.

На основе объединенного анализа (pooled‑анализа) первич‑
ных данных из сформированной базы молекулярно‑эпидемио‑
логических источников по частоте генных перестроек RET/PTC 
в папиллярных карциномах щитовидной железы, развившихся 
спонтанно и после аварии на Чернобыльской атомной электро‑
станции (ЧАЭС), были продемонстрированы спадающие хро‑
нологические тренды для показателей RET/PTC1, RET/PTC3 и 
RET/PTC суммарно для когорт из Европы, США + Канады и 
стран Азиатско‑Тихоокеанского региона. Указанный тренд для 
RET/PTC3 и RET/PTC суммарно был аналогичен обнаруженно‑
му и для карцином чернобыльской этиологии (Белоруссия, Рос‑
сия и Украина), хотя для уровня RET/PTC1 в этом случае види‑
мая временная зависимость отсутствовала. Выявленный тренд 
не мог быть обусловлен ни хронологическими изменениями в 
степени дифференцировки карцином, ни фактором различного 
возраста опухоленосителей.

В связи с невозможностью объяснить радиационным фак‑
тором аварии на ЧАЭС обнаруженные хронологические измене‑
ния частоты RET/PTC в карциномах разных континентов и ре‑
гионов, сделан вывод о преобладающем вкладе «человеческого 
фактора», связанного со «сверхоценкой» и «сверхдиагностикой» 
ранних форм опухолей щитовидной железы в связи с тревогой 
после чернобыльского инцидента. По‑видимому, эти факто‑
ры, плюс инструментальное улучшение на тот период, вкупе с 
«агрессивной хирургией», имели место по всему миру. В резуль‑
тате всюду выявлялись более ранние формы оккультных карци‑
ном и микрокарцином, частота RET/PTC в которых выше, чем в 
обычных опухолях. С отдалением времени обследования от года 
аварии на ЧАЭС частоты выявления названных субъективных 
факторов уменьшалась.

Key words: pooled‑analysis, RET/PTC gene rearrangements, papillary 
thyroid carcinoma, the time after the Chernobyl accident, overestimation

Ключевые слова: объединенный (pooled) анализ, генные перестрой‑
ки RET/PTC, щитовидная железа, папиллярная карцинома, завы‑
шенные оценки, время после чернобыльской аварии
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frequency of thyroid cancer was 15–19 years after the 
radiation exposure). But the further diagnosis of new 
cases of thyroid cancer in children who were residents 
of contaminated areas (Belarus, and then Ukraine and 
Russia [2, 3]), removed any doubts about the association 
(connection) with radiation. This conclusion is generally 
acknowledged by international authorities [2, 5–7]. 
But the question remains about the magnitude of this 
association, because thyroid cancer is associated not only 
with the irradiation exposure but also with other causes. 
Uncertainties in the risk assessment of radiogenic cancers 
[8], particularly for thyroid cancer after the accident may 
be due to the following factors:

(a) In addition to the low basal frequency of childhood 
thyroid cancer as a whole [5, 9], in the republics of the 
Soviet Union before the Chernobyl accident there were 
difficulties with the assessment of the relevant values. 
Uncertainties were explained by the fact that graph of 
thyroid cancer statistical reporting was included in a 
section “other solid tumors” [5, 10]). Thus, the frequency 
of thyroid cancer before the accident remained unknown, 
but the relevance of data for other countries was limited 
by the influence of the ethnic factor, as evidenced by the 
special comparative studies [2, 11, 12].

(b) When trying to identify the dose–effect 
relationship there were uncertainties in the dosimetry 
data of both internal (due to radioactive iodine) and 
external exposure in contaminated regions [2, 5, 10, 
13–15]. The effect of “recall bias” was also possible 
at the interview regarding the frequency of use of 
radioiodine‑contaminated milk after the accident, use of 
local products, etc. [5].

(c) Application of new diagnostic methods of thyroid 
cancer coincided with the period after the Chernobyl 
accident. With the help of ultrasound and fine‑needle 
aspiration biopsy it was possible to detect small tumors, 
i.e. microcarcinomas and occult carcinomas, which 
could not be detected earlier [2, 3, 5, 16–18]. This 
allowed revealing thyroid cancer at the early stages than 
before the incident were recorded [2, 3, 6]. This rule 
applies not only to the Chernobyl accident. For example, 
in recent decades, an increasing frequency of thyroid 
cancer in Switzerland [19] and other countries [4, 20] 
is also thought to be attributed to this factor. For the 
most contaminated regions of Belarus and Ukraine, the 
introduction of new diagnostic methods led to an increase 
in the registration rate of thyroid cancer in the 1988–1999 
with a factor of 3, and for the other regions of Ukraine 
with the factor 2 [5, 16, 21].

(d) There are also uncertainties in the accurate 
diagnosis of thyroid cancer. During a period of 1974–
1988 WHO revised histological criteria for thyroid cancer, 
resulting in tumor previously considered follicular become 

considered as papillary (for a review see [19]). A lack of 
qualified pediatric oncologists should also be noted, as it 
was mentioned in [18] with reference to leading Russia 
pediatric oncologist. As noted in [3], “almost all the 
thyroid nodules in children, regardless of their sizes were 
considered as potentially malignant neoplasms” (this is 
the “ascertainment bias” [16]).

(e) Investigation bias was also possible due to more 
frequent and thorough examination of individuals 
from the contaminated regions and/or with suspected 
on radiation exposure [16]. This bias is applied for the 
residents of areas affected after the Chernobyl accident 
[5, 18, 22, 23], and for the liquidators [2, 5, 22]. Similarly, 
when examining persons from the affected regions to 
non‑thyroid reasons, health workers and physicians 
could simultaneously on their own initiative examine the 
thyroid in these persons (“diagnostic suspicion bias”) [5].

(f) The screening effect is widely known, and it clearly 
noticeable in cases of thyroid cancer. For example, in [4, 
24] a sevenfold increase of thyroid cancer incidence in 
the exposed patient cohort from the USA was explained 
by this factor. There are other such examples [25]. 
Screening allows to detect asymptomatic tumors, and 
as a consequence causes a sharp increase in thyroid 
cancer statistics, leading to a reduction of latent period. 
Indirectly, this is reflected by the low mortality among 
surgically treated patients (0.3–0.6 %) [2]. On the other 
hand, in [22, 26] authors have demonstrated that the 
screening effect appeared only in relatively short‑term 
studies of thyroid cancer incidence (3–5 years; the factor 
1.4–1.9), while in long‑term studies this phenomenon 
disappears. Depending on the possible scenario model 
the value of screening effect for the victims after the 
accident territories of Ukraine is estimated at 1.0 and 2.5 
[27]. According to UNSCEAR 2000 [2], international 
screening programs in the contaminated after the 
Chernobyl accident areas did not contribute significantly 
themselves to the increase in the incidence of thyroid 
cancer, but accompanying factors (more advanced 
diagnostics and a variety of subjective biases) could have 
an impact.

(g) Overestimation effect because of overdiagnosis 
could be a result of all the mentioned factors. This 
phenomenon was characteristic not only for the 
Chernobyl etiology tumors [18, 23] but also, for 
example, for a permanent increase in the frequency 
of thyroid cancer in the United States, which was not 
accompanied by increased mortality [28]. The essence 
of this phenomenon lies in the identification of more 
sub‑clinical forms of the occult carcinomas [28].

(h) Overestimation could lead to “aggressive surgical 
approach” in the 1990s, resulting in that almost all 
thyroid nodules in children from the affected regions 



29

were considered as potentially malignant and removed 
surgically [3, 18]. As noted in [3], “Appearance of 
‘aggressive surgery’ term has reason behind it. Aggressive 
surgery also contributed to reduction of minimal latency 
period.”

(i) Particularly for the countries from the former 
Soviet Union we can not forget also the factor of iodine 
deficiency, which could lead to an increased risk of 
thyroid cancer due to relatively high doses on this body 
organ [2, 5, 6, 29, 30]. There are facts of iodine deficiency 
and endemic goiter in the affected regions of Belarus [31], 
Ukraine [32], and Russia [33].

The search for new facts, even indirect, that may 
shed light on the extent of radiation attribution for 
childhood thyroid cancer after the accident, continues 
to be relevant in the present because the dose for the 
induction of these cancers are likely to be the lowest 
among other solid cancers [2, 4, 35–38]. The aim of the 
present study is to find these facts in the field of molecular 
epidemiology of thyroid cancer after the Chernobyl 
incident. Our pooled‑analysis is devoted to assessing the 
frequency of RET/PTC gene rearrangements2 in papillary 
thyroid carcinomas sporadic and radiogenic etiology 
for contingents from different continents of the world 
depending on the time after the Chernobyl accident.

Different studies with similar design, revealing a trend 
of reducing of RET/PTC frequency with increasing time 
after the Chernobyl accident were performed early by 
other authors [45–47] (attempt to analyze corresponding 
published data are also known [48–51]). But these studies 
were local in nature, and in some cases interpretation of 
the results is questionable [45, 46]3. However, decrease 
of RET/PTC frequency in carcinomas depending on the 
time after irradiation has been shown for the victims of 
the atomic bombings [52, 53].

But similar trends for RET/PTC frequency in thyroid 
tumors in the past decade have been demonstrated for 
Italy [54, 55] and the USA [56], that is for countries to 
a lesser degree affected by the Chernobyl emissions [57]. 

2  RET/PTC gene rearrangements are generated as a result of 
formation, due to chromosomal translocations and inversions, 
chimeric constructs between the tyrosine kinase domain of RET gene 
and fragments of different donor genes. The result is a structurally 
modified form of proto‑oncogene RET, the expression of which 
leads to overproduction of RET/PTC‑oncoproteins having constant 
tyrosine phosphorylation activity. The latter is believed to play a role in 
initiation/promotion of the papillary thyroid carcinoma. Previously, 
RET/PTC assumed the role of a molecular marker of radiogenic 
thyroid tumors, but much of the data showed the ambiguity of the 
situation [5, 39–44]. RET/PTC are probably the most studied gene 
and/or chromosomal changes in thyroid tumors (more than 200 
publications on the molecular epidemiology of mid‑2015 [44]).

3  The authors did not study RET/PTC frequency in carcinomas 
of residents of various regions affected after the Chernobyl accident, 
but, in fact, they estimated the frequency of themselves carcinomas 
in the regions.

While the phenomenon in first source was attributed 
to the Chernobyl accident [54], in the second source 
the effect was attributed to a decrease in the level of US 
medical radiation doses from decade to decade [56]4. 
These explanations can not be considered satisfactory (see 
also below).

As a result, the reasons for the fall of RET/PTC 
frequency in the aftermath of the Chernobyl accident 
(with a parallel increase of BRAF gene mutations 
frequency [43, 54–56]) in papillary thyroid carcinomas 
are not clear, and, most importantly, it is unclear whether 
this trend is associated with objective, rather than 
subjective factors. It is known that in the occult carcinoma 
and microcarcinoma RET/PTC frequency higher than 
in mature tumors [59–62], in connection with which 
there may be mentioned the possibilities discussed above 
“aggressive surgery” leads to the removal of the earlier 
forms of carcinomas [3, 18]. Since the phenomenon 
first was to take place in the most contaminated after 
the Chernobyl accident regions, it seems appropriate to 
compare the chronological dynamics of changes in the 
RET/PTC frequency in carcinomas in different regions of 
the world to varying degrees affected by the incident.

Material and Methods

“Database” on the molecular epidemiology of RET/
PTC and the studied parameters

We published characteristics of completed base of 
sources (“Database”) on the molecular epidemiology of 
RET/PTC in sporadic and radiogenic thyroid carcinoma 
previously in [63]. At the end of 2014 the base contained, 
apparently, about 100 % of all possible reports on the topic 
(197 works5), while more than 90 % is represented by the 
original papers. Data collection was carried out during a 
period of more than one year.

For previous pooled‑analysis [63] and in present 
paper only studies of papillary thyroid carcinomas, i.e., 
the form of thyroid cancer with the strongest association 
with irradiation [40–43, 63, 64], and works with the 
detection of RET/PTC mainly by PCR at various 
modifications [63] are included.

As in our previous work [63], were used the 
frequencies of the two main types of rearrangements 
(RET/PTC1 and RET/PTC3), as well as RET/
PTC frequency in total (i.e., the sum of all types of 
rearrangements studied in a particular work) as the main 
parameters. When analyzing carcinomas with multiple 

4  This assumption is questionable, since the well‑known fact the 
steady increase in the intensity of medical exposure in all developed 
countries [58] (including accumulated annual doses: UNSCEAR 
2008 [58]; figures VIII, IX, table 7, etc.).

5  By mid‑2015 it was added only single relevant sources.
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rearrangements as a parameter of RET/PTC frequency 
in total, we accounted a total number of tumors with 
rearrangements on the entire pool of carcinomas in the 
cohort, but not the frequency of rearrangements on the 
entire pool of carcinomas (see rationale in [63]6).

For the analysis from the database following 
parameters included in works were extracted: the output 
of the paper with the year of its publication, geographic 
region of investigated population, the mean/median age 
of cohort (or its age range)7, the number of carcinomas 
studied and the number of identified RET/PTC1, RET/
PTC3, and RET/PTC in total for calculating the frequency 
of these parameters.

Characterization of pooled‑analysis of data

The type of analysis, conducted in this 
study, combining data from a sum of sources, is a 
pooled‑analysis that differs from meta‑analysis type. 
Meta‑analysis, as a rule, is a summation with the specific 
approaches which included the sources weighing, and 
then statistical analysis of the final results of individual 
studies, while the pooled‑analysis operates with a set of 
raw primary data of each work (see in the guidelines [65–
67]). In both cases determination of heterogeneity degree 
for number of variations is performed before to choose a 
statistical model for the summation. Depending on the 
latter parameter received it is possible to combine the 
data in two models: “Fixed effect model” and “Random 
effect model” [65–67]. Sometimes the model of “simple 
pooling data”, i.e., the calculation of the frequency index 
in simple proportion was used [68].

In some cases, pooled‑analysis, like meta‑analysis, 
provides an initial “weighing” of sources before 
combining. For example, in pooled‑analysis [4] authors 
used weighing in accordance with the reciprocal of 
the variances. In other cases, this step is not carried 
out (for example, a large‑scale worldwide study of the 
chromosomal aberrations frequency by pooled‑analysis 
[69]).

The program we used for meta‑analysis (see below.) 
weighing of variants according to specified criteria can be 
carried where necessary out automatically.

Statistical analysis and presentation of results

Our approach involved combining of the raw primary 
data from individual publications, which were grouped 
chronologically according to five‑year periods after the 
Chernobyl accident, based on the year of publication of 

6  Briefly, it is likely that multiple rearrangements within a single 
tumor may be linked due to external or internal causes: a lack of 
antioxidants, genomic instability, genetically determined defect in 
DNA repair and so forth [63].

7  In the presence of such data in the publication or the ability to 
obtain them from the primary data.

the paper8. Each group of data9 for a particular five‑years 
period was checked for heterogeneity. In the case of 
non‑homogeneity for calculation the Random effect 
model was used, and in the case of homogeneity the 
Fixed effect model10 was used. For some time‑points 
there was only one work (noted below). In these cases, 
the calculation was carried out on the model of a simple 
proportion [63, 68].

Calculations of proportions, i.e., of RET/PTC 
frequency according to the above statistical models, Odds 
ratios, 95 % CI, the comparison of Odds ratio for groups 
by using of two‑tailed Fisher’s exact test and Pearson’s χ2 
test, and the study of strata heterogeneity by χ2 test based 
on the H index and I2 criterion [70] was performed using 
the program WINPEPI (J.H. Abramson, version 11.39).

Cochran–Armitage test for p‑trend was applied using 
XLSTAT (version 2015.3.01.19349).

Analysis of the data by regression and the calculation 
of correlation coefficients and their statistical significance 
were performed using the software Statistica (version 10). 
Plotting was carried out also using this software.

Conflict of interest and the possibility of subjective 
biases

Conflict of interest and subjective preconditions 
were absent. The work carried out within the broader 
budget theme and was not supported by any other funding 
sources. The purpose of the work is only a passing and 
therefore premeditated biased are unlikely. The time 
frame when performing work was absent.

Results and Discussion

1. Dynamics of changes in RET/PTC frequency in 
papillary thyroid carcinoma of Chernobyl cohorts 
depending on the period after the Chernobyl accident

Information for related analyzed sources can be 
found in our study [63]. Database at the beginning of 
2015 included 30 studies, most devoted to the Chernobyl 
children cohorts, although in 6 papers adult cohorts, 
including liquidators [71] have also been studied. The 
time period is 20 years (from 1994 to 2014).

Fig. 1 shows RET/PTC frequencies in carcinomas of 
the named population depending on the five‑year periods 
after the Chernobyl accident.

8  Dividing of carcinomas according to five‑year periods 
hereinafter partly conditional as in some works the authors could 
study of stored frozen tumor earlier periods. But in most publications 
this information was not indicated, so we based only on the year of 
the publication.

9  It consisted of RET/PTC frequency index and related to its 
95 % Confidence Intervals (CI) for each work; calculation method 
see below.

10  The homogeneity was found only for very small samples.
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On the basis of the data presented in Fig. 1 we can 
say that the conclusions reached earlier by several authors 
for the local Chernobyl samples [45–47] (including 
reviews and review section of the studies [48–51]) in 
our pooled‑analysis appears to be confirmed, that is, 
the level of RET/PTC1 has some tendency to increase 
from the five‑year period after the Chernobyl accident 
(for Cochran–Armitage trend test and Spearman rank 
correlation test, although in both cases not statistically 
significant, see. Fig. 1, a). For RET/PTC3 and RET/
PTC in total frequency index decreases, for Cochran–
Armitage trend test it was obtained an inverse relationship 
from time with a very high significance in both cases (p 
<0,0001; Fig. 1, b, c). Spearman rank test also showed a 
high level for a significant inverse correlation with time 
for RET/PTC3 frequency (r = –1.0; Fig. 1, b), and a clear 
tendency to that for RET/PTC in total (r = –0.7; p = 
0.188; Fig. 1, c).

It should be recalled that according to in vitro, ex vivo 
[5, 40, 41, 44, 51] and in vivo [63], namely RET/PTC1 
is most radiogenic rearrangements, and therefore it is 
expected to see a reduction of its frequency as temporary 
separation from the incident at Chernobyl. But this is 
clearly not observed (Fig. 1, a).

When analyzing dependencies shown in Fig. 1, the 
question may arise about the impact of confounding and 
subjective factors, such as more in‑depth and extensive 
research frequency RET/PTC in the early periods of 
determination of more frequent thyroid carcinomas after 
the Chernobyl accident. This explanation, however, is not 
true. Fig. 2 shows the number of carcinomas per one work 
according to the five‑year period after the incident, and 

we can see that the scope of the study did not decrease 
significantly over time.

There raises a question about of the possible 
mechanisms for obtained chronological changes in 
indexes. A similar relationship was found for RET/PTC 
frequency in total in carcinomas of individuals affected 
by the atomic bombing, and a peak of about 20 years 
was marked (median was 22 years [52]) followed by a 
monotonic decrease [52, 53]. But also question arises 
about the specificity of these recent decades’ trends for 
irradiated cohorts?

Fig. 1. The frequency RET/PTC in thyroid carcinomas in population affected by the Chernobyl accident according to the period 
after the incident. The abscissa submitted five year periods after the Chernobyl accident; the ordinate shows the frequencies of 
RET/PTC1 (a), RET/PTC3 (b) and RET/PTC in total (c), in %. Presented the value of the results of pooled‑analysis and 95 % 

CI (if homogeneity of the sample per time point was obtained, the calculations of proportions were carried out using Fixed effect 
model, if sample was heterogeneous the calculation was carried out by Random effect model; see Section “Material and methods”). 

In the parentheses a number of studies on the time‑point is presented; an asterisk reflects that the differences for Odds ratios are 
significant compared with the value for the last period (p varies from 7.9×10–6 to 0.018)
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2. Dynamics of changes in RET/PTC frequency in 
sporadic papillary thyroid carcinoma from different 
continents and regions of the world depending on the 
period after the Chernobyl accident

Our “database” (i.e., base of published sources) is 
characterized, as mentioned above, by apparently 100 % 
completeness of sources, allowed to separate publications 
by continents (list of works characteristics presented in 
[63]). The closest to the affected region of the Chernobyl 
accident, in addition to the territories of Belarus, Ukraine 
and Russia, is Europe. The European sample for sporadic 
carcinoma was largest among all analyzed groups in our 
study (63 works). A substantial amount of data has been 
accumulated also for the United States and Canada 
(25  works), and for the Asia‑Pacific region (China, 
Taiwan, Japan, Korea, Hawaii, Australia, Tasmania, New 
Caledonia; a total of 24 publications). It is understood 
that the latter two groups, especially the Asia‑Pacific, 
were the least affected by the Chernobyl fallout: thyroid 
doses estimated in UNSCEAR 1988 for such countries 
were small [57].

Fig. 3 shows the combined data for chronological 
trends of RET/PTC frequency indexes in different 
continents and regions depending on the five‑year period 
after the Chernobyl accident, and Fig. 4 presents data 
which show that the extent of relevant studies on all 
continents, as in the case of the residents of Chernobyl 
(see above Fig. 2) does not decrease with time.

Fig. 3 shows that the time dependence for frequencies 
of RET/PTC3 and RET/PTC in total in carcinomas of the 
European population decreases, similarly to the curve for 
Chernobyl cohorts (Cf. Fig. 1, b, and Fig. 3, b, c). The 
high statistical significance on the Cochran–Armitage 
trend test (p <0.0001) and the obvious tendency to inverse 
correlation on Spearman rank test (for RET/PTC3 and 
RET/PTC in total, respectively, r = –0.8; p = 0.104 and 
r = –0.7; p = 0.188).

However, for RET/PTC1 unlike to the Chernobyl 
cohorts, the declining trend from the five‑year period after 
the accident was detected (Fig. 3, a). This trend has, once 
again, a high statistical significance on the Cochran–
Armitage test (p <0.0001) and a tendency to inverse 
correlation on Spearman rank test (r = –0.5; p = 0.391). 
Given that RET/PTC1 frequency in carcinomas of victims 
after the accident statistically significant relationship was 
not identified (only the tendency, see above Fig. 1, a), in 
general we can say that the chronological trend indicators 
for the European contingent reflect relationships similar 

to those shown for the Chernobyl cohorts from Belarus, 
Ukraine and Russia.

Geographically Europe is close to the affected by 
the accident regions, and doses on thyroid from the 
Chernobyl fallout are already calculated for its population 
[2, 5]11, along with assessment of possible risks of thyroid 
cancer (for example, [72, 73]; see also paragraphs 
D189 and D250 in [5]). Whatever the epidemiological 
reality of these risks, it can be argued that among all 
continents Europe is theoretically the most affected after 
the Chernobyl accident. Therefore, the chronological 
coincidence of trends for some indicators considered 
as radiogenic [40–56] for the European contingent, on 
the one hand, and for the residents of Belarus, Ukraine 
and Russia on the other hand, can not be represented 
awesome in theory. While the assessed risks of thyroid 
cancer in these two cases, of course, incommensurable 
[2, 5, 6].

On the contrary, the North American continent, even 
in theory, should have been affected by the Chernobyl 
fallout much less, not to mention the Asia‑Pacific region. 
The corresponding estimates in UNSCEAR 1988 to 
indicate this fact [57] (Figure XXII, XXIII, Table 11–13, 
etc.). However, as can be seen from Fig. 3, all three indices 
of RET/PTC frequency in sporadic carcinomas from these 
regions is also reduced by the five‑year periods after the 
Chernobyl accident. Unlike Chernobyl and European 
cohorts, a downtrend starts with a “second Five‑Year”, 
that is, after 11–15 years after the accident (Fig. 3, d–i). 
Cochran–Armitage trend test showed, however, in almost 
all cases highly statistically significant decreasing trend 
for the whole period of observation (i.e., from the first 
term to ≤10 years after the incident). The exception was 
only observed in two cases: for RET/PTC3 frequency 
for the North American continent and RET/PTC1 
frequency for Asia‑Pacific region12. However, for the total 
index of RET/PTC frequency in sporadic carcinomas 
in both regions declining trends was statistically highly 
significant (p <0.0001 and p = 0.003, respectively; Fig. 
3, f, i). Significant trends in Spearman correlations were 
also observed in almost all cases (for the period from 
the second time point). Moreover, for total RET/PTC 
frequency in carcinomas for North American contingent 
the inverse correlation was absolute (r = –1.0).

Thus, the declining trends for the frequency of the 
main indicators of RET/PTC are clearly identified not 

11  “The average thyroid dose to residents of the other European 
countries was about 1.3 mGy”. “In the other European countries 
[except Belarus, Ukraine and Russia], the average thyroid doses 
to pre‑school children are estimated to be less than 20 mGy” [5] 
(paragraphs 33 and B75; see also Tables B17 and B18).

12  The calculation in these cases of the trend parameters 
according to the Cochran–Armitage test after elimination of the first 
time point did not led to statistically significant results.
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only in presumably suffered from the Chernobyl fallout 

Europe, but even in very distant geographical regions. It 

should be noted that a statistically significant relationship 

could only be obtained in the case of an ordinal time 

scale which corresponded of five‑year periods after the 

accident. In the study of Pearson linear correlation for 

RET/PTC frequency depending on the year of publication 

in a continuous scale, only a tendency to significance and 

low correlation coefficients were mainly observed (Table).

The data in table shows that although the patterns in 

terms of the trend sign were almost the same, nonetheless 

for indexes of carcinomas from the Asia‑Pacific region 

even a tendency to linear correlation is practically 

absent. On the other hand, for almost as little affected 

Fig. 3. The RET/PTC frequency indexes in sporadic thyroid carcinomas in different continents and regions depending on the period 
after the Chernobyl accident.

The abscissa submitted five years after the incident; the ordinates shows the frequencies of RET/PTC1 (a, d, g), RET/PTC3 (b, 
e, h) and RET/PTC in total (c, f, i), in %. Europe – a, b, c; USA + Canada – d, e, f; Asia‑Pacific region – g, h, i. Values from 
pooled‑analysis and 95 % CI (if homogeneity of the sample per time point was obtained, the calculations of proportions was 

carried out by Fixed effect model, if sample was heterogeneity the calculation was carried out by Random effect model; see Section 
“Material and methods”) are presented. In the parentheses a number of studies on the time‑point is presented; an asterisk reflects 
that the differences for Odds ratios are significant compared with the value for the last period (p varies from 7.5*10–23 to 0.046, the 

main part of the values is less than 0.001)

RET/PTC1 rate, %

Years after Chernobyl accident

25

20
(7)

(15)
*

*(12) (7)

a

(10)15

10

Cochran–Armitage trend test
p < 0.0001

Spearman rank test
r = –0.5; p = 0.391

5

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–27

*

RAT/PTC3,  rate %

Years after Chernobyl accident

20

15

(3)

(15)*

(12)

(7)

b

(9)

10

Cochran–Armitage trend test
p < 0.0001

Spearman rank test
r = –0.8; p = 0.104

5

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–27

*

RAT/PTC3,  rate %

Years after Chernobyl accident

40

30

(3)

(5)*

(4) (4)

h

(6)

20

Cochran–Armitage trend test
p < 0.001

Spearman rank test
(for 11–28 years)
r = –0.8; p = 0.2

10

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–28

*

RAT/PTC3,  rate %

Years after Chernobyl accident

18

14
(1)

(7)

c

(4)

10

Cochran–Armitage trend test
p < 0.939

Spearman rank test
(for 11–25 years)
r = –0.2; p = 0.8

4

0
G 10 11–15 21–2516–20

*

RET/PTC1 rate, %

Years after Chernobyl accident

50

40

(3)

(6)
*

(4)

(4)

g

(6)

30

20

Cochran–Armitage trend test
p = 0.2

Spearman rank test 
(for 11–28 years)
r = –0.8; p = 0.2

10

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–28

*

RET/PTC1 rate, %

Years after Chernobyl accident

50

40

(1)

(7)
*

(8)

d

(4)

30

20

Cochran–Armitage 
trend test
p < 0.0001

Spearman rank test
(for 11–25 years)
r = –0.5; p = 0.667

10

0
G 10 11–15 21–2516–20

*

*

*

Europe Asian‑Pacific regionUSA and Canada

*

2

6

8

12

16

(8)

RET/PTC total rate, %

Years after Chernobyl accident

40

30

(8)

(16)*

*(15)

(9)

c

(11)

25

10

Cochran–Armitage trend test
p < 0.0001

Spearman rank test
r = –0.7; p = 0.188

5

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–27

*
35

15

20

*

RET/PTC total rate, %

Years after Chernobyl accident

40

30

(2)

(8)*

*(8)
(1)

f

(6)

25

10

Cochran–Armitage trend test
p < 0.0001

Spearman rank test
(for 11–27 years)

r = –1.0

5

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–27

*
35

15

20

*

RET/PTC total rate, %

Years after Chernobyl accident

80

60

(4)

(6)*

(4)

(4)

i

(6)

50

20

Cochran–Armitage trend test
p < 0.003

Spearman rank test
(for 11–28 years)
r = –0.8; p = 0.2

10

0
G 10 11–15 21–2516–20 26–28

*

70

30

40

*

(1)



34

the North American continent and in Europe there was 

a statistically significant linear trends for the main index, 

i.e. the frequency of RET/PTC in total.

It can be concluded that the calculation of RET/PTC 

frequency depending on the five‑year period after the 

accident in the ordinal scale according to the Cochran–

Armitage trend test was the most accurate (Fig. 1 and 

3). Using this approach, a high probability of significant 

trends of decreasing as the time‑distance from the 

accident, at least for RET/PTC frequency in total, are 

certain in all cases.

Revealed phenomena is very similar in different world 

regions, including virtually unaffected by the accident 

at the Chernobyl nuclear power plant in terms of its 

radiation factor, it is difficult to explain by the effects 

of radiation. Yet it is unlikely, as alleged by the authors 

from Italy after studying of national cohort of sporadic 

carcinomas [54, 55] that the reduction in the intensity of 

the of Chernobyl fallout was the cause of the declining 

trend of RET/PTC frequency also in this country.

Similarly, the decline of indexes for carcinomas of the 

United States for more than 30‑year period [56] hardly 

can be uniquely caused by radiation factor, although, 

again, with it tied the authors of this study revealed their 

chronological changes during 1974–1985 years13. But 
the fact of the steady reverse growth of rate of thyroid 
carcinomas themselves for the whole time period, both 
in the US and around the world (see, for example, in 
[19, 20]), led the authors of [56] to opposite conclusion: 
the predominantly non‑radiation conditionality of these 
tumors.

The molecular mechanism of RET/PTC induction 
associated with the generation of DNA double‑strand 
breaks by reactive oxygen species; it is proved [74–76]. 
However, in serious doubt the assumption that over the 
past decade in Europe, the US and the former Soviet 
Union the levels of oxidative stress and DNA damage 
permanently reduced, the more so because, as we said, 
the intensity of medical exposure only increases [58].

In preparing of the material for pooled‑analysis for 
sporadic carcinomas we examined the primary data of 
virtually every study to identify cohorts of individuals 
with possible radiation exposure in the past. Indexes 
for these individuals were isolated from sporadic pools, 
and included to group of radiogenic carcinomas. In the 

13  Tumor 1974–1985 period had a history of medical exposure 
in childhood in 19 % of cases, and in 2009 only 2 % of cases [56]. If it 
had therapeutic effects, or diagnostic in essential doses (it is not clear 
from the context of the paper), then the union in a single cohort of 
radiogenic and sporadic carcinomas by authors [56] does not seem 
valid, and the findings of their study do not seem reasonable.
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regions of the world depending on the time after the accident.

Europe – a, USA + Canada – b, the Asia‑Pacific region – c. On the abscissa a five‑year period after the incident is represented; 
ordinate displays the average number of carcinomas studied for one work and 95 % CI

Table
Pearson linear correlation between the indexes of RET/PTC frequency in carcinomas of analyzed 

contingents depending on the year of study/publication (continuous scale)

Cohort
RET/PTC1 RET/PTC3 RET/PTC суммарно

r p r p r p

Chernobyl residents –0,020 0,922 –0,404 0,045 –0,354 0,055

Sporadic Europe –0,099 0,488 –0,198 0,187 –0,259 0,040

Sporadic USA + Canada –0,391 0,088 –0,380 0,099 –0,615 0,001

Sporadic Asia‑Pacific region –0,032 0,884 –0,183 0,427 –0,067 0,754
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absence of the individual data for these mixed cohorts, 
the corresponding information in the pooled‑analysis was 
not introduced (for details see ref. [63]). Therefore, unlike 
the US study [56], we studied groups homogeneous for 
radiation factor; in any case, at the level of the primary 
published data.

It can be seen that a satisfactory explanation of 
downtrend of RET/PTC frequency in sporadic carcinomas 
worldwide so far is not proposed. The attempt to connect 
the identified phenomenon with the chronological 
changes in the degree of tumor differentiation (that 
is able to affect the level of genetic changes [41, 51]) 
does not lead to success. Indeed, it was shown, for 
example, in the United States [77] and Denmark [78] 
for a period of 1970–2000‑ies the increase of thyroid 
cancer differentiation level14. But the level of RET/
PTC depends on the differentiation level of carcinomas 
in direct proportion. Despite some contradictory data 
in the earliest studies [79], this rearrangement has a low 
probability of progression in poorly differentiated and 
anaplastic carcinomas [41, 51, 80–83]15.

However, since the fact of dependence of the 
differentiation degree of thyroid cancer by the age of 
tumor‑bearer is known (“...age is a key prognostic 
indicator for well‑differentiated thyroid cancer” [84]), 
it is important to find out how RET/PTC frequency in 
thyroid carcinoma is connected with age factor in all its 
range.

3. The RET/PTC frequency in thyroid carcinomas 
according to age in a continuous scale

According to our source database, the vast majority 
of Chernobyl cohorts tumors matched to children’s and 
young age (see the relevant data in [63]).

On the other hand, we know in total only 24 studies of 
RET/PTC frequency in pediatric sporadic carcinomas16. 
Three works present the contingent from Ukraine, 14 
works present the groups from Europe, three papers 
present the cohorts from the United States and three 
investigations present populations from China and Japan; 
another group presents of Saudi Arabia (this work is not 
included in the pooled‑analysis). Thus, the vast majority 
of samples of sporadic carcinomas from Europe, US + 

14  Improved diagnostic is not the only explanation for this, 
as an increasing number of incidents with tumors of all sizes [77], 
and reduction depending on the time the number of anaplastic 
carcinomas on the order of less than increasing the number of 
differentiated tumors [78].

15  Poorly differentiated and anaplastic thyroid carcinoma may 
arise as de novo, and come from a pre‑existing well‑differentiated 
tumors [41, 51].

16  The list includes all publications of primary data that could 
isolate indexes for childhood tumors. Often, the entire group in a 
some work included only 1–2 child carcinoma, for which data 
include by us in the stratum at an earlier pooled‑analysis [63].

Canada, and countries in Asia, Australia and Oceania 
which included in the pooled‑analysis corresponded to 
adulthood tumor.

One of the key provisions set out for RET/PTC 
frequency in papillary thyroid carcinoma as a result of a 
more than 20‑year global research, was the thesis of the 
predominance of this indicator for childhood tumors 
[44, 63]. Although studies similar dependence on age 
was not confirmed in a number of works [47, 60, 85–91] 
(there are other examples), the lack of association in these 
cases was due, perhaps, only to a weak statistical power 
of some local researches. Since there is evidence that this 
dependence pattern exists – either statistically significant 
[81, 92] or as a trend, sometimes obvious [93–96].

It should be noted that almost in none of the cited 
publications, to our knowledge, the authors attempted to 
determine the correlation between RET/PTC frequency 
and mean age of cohort in a continuous scale. Probably 
the work [90], in which the connection was not found, is a 
somewhat exception.

Previously we have statistically confirmed with our 
pooled‑analysis that childhood carcinomas had higher 
frequencies of RET/PTC1, RET/PTC3, and RET/PTC in 
total, and the phenomenon was detected for both sporadic 
and, in general, for radiogenic cancer [63]. But, like most 
other authors, our study was based only on the binary 
principle (“scale”): children – adults. And the question of 
how the cohort age in the “analog” scale connected with 
RET/PTC frequency in tumors of their representatives 
went unanswered.

The existing database of sources made it possible to 
conduct an appropriate analysis. Not all publications with 
primary data allowed to determine the mean/median age 
of cohorts. But for the 87 studies on RET/PTC frequency 
in sporadic thyroid carcinomas relevant information 
could be either extracted or calculated.

There was information in the following categories:
–– Published by the authors of the mean and/or median 
cohort ages.

–– Presented in the primary material individual data on 
RET/PTC in parallel to the tumor‑bearer age. In such 
cases, we calculated the mean and the median age of 
the cohort.

–– Age ranges presented by authors for investigated 
groups (“from” and “to”). There we used conventional 
approach when in analysis we took the middle of such 
analyzed ranges. In cases where it was stated in the 
publication simply, for example, “less than 20 years 
old”, the cohort age was taken as “20 years”. In some 
cases calculation were made on the scattergrams of age, 
was taken to a weighted average of the published values 
for several groups, etc.
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The mean and/or median age of groups were available 
for 78 % of the sample (mean were for 59 works (68 %), 
and median for 45 works (52 %)).

The basis of the total analyzed indicators initially 
undertook of median cohort age, as the most suitable 
central tendency for the abnormal distribution of values. 
In cases where the median values were not available in the 
analysis included the mean age of the cohort or the result 
of the above estimation approaches.

The calculation of the parameters of Pearson 
linear correlation on age did not reveal the slightest 
statistically significant trends for frequencies of RET/
PTC1 and RET/PTC3 separately (respectively: n = 78; 
r = –0.067; p = 0.559 and n = 77; r = –0.093; p = 0.419). 
Nevertheless, for RET/PTC frequency in total though 
weak, but significant association was revealed (n = 87; 
r = –0.223; p = 0.038; Fig. 5).

When replacing as the base parameter the median 
age with mean age the association did not acquire greater 
significance. In this case, the correlation index for RET/
PTC frequency in total shifted over the limit of statistical 
significance, albeit to a small extent (n = 87; r = –0.206; 
p = 0.055).

It may be thought that we used a inadequate 
conditional approach to the introduction of the sample 
including the estimated value of the average of the 
authors’ age range, weighted average values, etc. (see 
above) covered yet of 22  % variants. Therefore, such 
values of samples were eliminated, and the correlation 
statistics calculated strictly accurate for median and/
or mean values of cohort age. Nothing encouraging was 
received, however. Moreover, even the only significant 
linear correlation between RET/PTC frequency in total 

and cohort age disappeared (n = 68; r = –0.146; p = 
0.238).

Thus, based on these data, it can be concluded that 
the dependence of RET/PTC frequency on the age for 
predominantly adult group (see the age distribution in 
Fig. 517) if it exists, is very weak. Although it may be 
reversed. It follows that the observed differences in the 
chronological trends for the different continents and 
regions of the world (see Fig. 4 above) are unlikely due to 
age as a factor, and the associated change in the degree of 
differentiation of carcinomas.

However, there is an explanation of this 
phenomenology, and it reflects in many ways the “human 
factor”.

Probably discussed in section “Introduction” 
diagnostic bias in connection with the accident at the 
Chernobyl nuclear power plant, plus the instrumental 
improvement, coupled with the “aggressive surgery” in 
the aftermath of the Chernobyl accident [3, 18], there 
have been all over the world: from the Ukraine and 
Belarus to Europe, North America and the Asia‑Pacific 
region. A similar phenomenon was characteristic not 
only for Chernobyl tumor etiology, but, for example, 
for a permanent increase in the incidence of thyroid 
cancer in the United States (though not accompanied 
by an increase in mortality) (28). Perhaps, due to this 
worldwide detected earlier forms of occult carcinoma and 
microcarcinomas which characterized by higher RET/
PTC frequency than in conventional tumors [59–62] 
(up to 77  % compared with 47  % in clinical forms of 
carcinomas [61]).

Over time, the medical caution, of course, gradually 
subsided.

In Europe, such caution seems to have originated 
in the first period of detection of increased frequency 
of carcinomas in Belarus (the beginning of the 1990s 
(1–3), which was realized in the immediate activation 
partially subjective diagnosis and surgery included occult 
and microcarcinomas. As a result, the level of Europe’s 
parameters of RET/PTC proved the largest in the earliest 
period (see Fig. 3 a–c above). But for the more distant 
from Chernobyl continents “alarm” probably sounded 
later, bringing to North America and Asia‑Pacific 
countries the maximum values of the indicators have 
moved five years (Fig. 4, d–i). This explanation seems to 
be the most likely.

17  Which presents, of course, not all relevant studies. In some 
works the primary information about the age had only qualitative in 
nature (children or adult) and use it for the above correlation analysis 
was impossible.
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Conclusion

Presented pooled‑analysis of the gene rearrangements 
RET/PTC frequency in thyroid papillary carcinoma 
was the further development of the studies of radiation 
attribution for thyroid cancers after the Chernobyl 
accident. Noted earlier [45–51] the fact of reducing of 
RET/PTC frequency in total and RET/PTC3 frequency 
time after the Chernobyl incident in our case was 
confirmed by the analysis of data from all the relevant 
global researches. From one to other five‑year period after 
the accident, the levels of these indexes declined steadily. 
But for RET/PTC1, which is considered to be the most 
radiogenic type of rearrangement [5, 40, 41, 44, 51, 63] 
similar changes with regard to tumors of the Chernobyl 
etiology has not been found either by us in the present 
study (significant changes were absent, see Fig. 1 a) or 
by other authors (there is uptrend) [45, 46]. In principle, 
a priori, can still be explained by these chronological 
dependences for RET/PTC in total and RET/PTC3 by 
less influence of accident at the Chernobyl nuclear power 
plant factor, if they were not known data about similar 
chronological dynamics and for sporadic carcinomas 
from Italy [54, 55] and the USA [56].

In our study, the completeness of sources and 
accessibility published in their primary information 
allowed to conduct a pooled‑analysis to identify 
chronological trends after the accident for index of 
RET/PTC frequency in sporadic thyroid carcinomas for 
almost all major continents and regions. Almost similar 
to the detected for the Chernobyl cohorts chronological 
dynamics of changes in the frequency of RET/PTC3 
and RET/PTC in total for the European contingents 
was found, although in this case the level of RET/PTC1 
also decreased monotonically according to the five‑year 
periods after the Chernobyl accident18. As for the 
combined cohorts USA + Canada and the Asia‑Pacific 
region (China, Taiwan, Japan, Korea, Hawaii, Australia, 
Tasmania, and New Caledonia) the dependence in nearly 
all cases (and for the RET/PTC frequency in total in all 
cases) characterized statistically significant declining 
chronological trends.

Thus, even for regions, slightly affected by Chernobyl 
fallout (according to UNSCEAR [2, 5, 57]), the similar 
to that shown for the contingent from Belarus, Russia 
and Ukraine chronological trend in relation to RET/
PTC frequency in thyroid carcinomas is obtained. It is 
unlikely that it can be entirely attributed to the radiation 
factor, whether the Chernobyl accident or higher doses 
of medical exposure in previous years. In the latter 

18  Formally RET/PTC1 frequency in Europe carcinomas was 
more similar on the parameter induced by radiation than for residents 
of the Chernobyl accident in the three countries of the former USSR. 
This, of course, absurd.

case it is useful to pay attention to the abovementioned 
maximum values of indexes for Europe, North America 
and the Asia‑Pacific region, which generally occurred 
at the time of the most active research and diagnosis of 
thyroid tumors in the post‑Chernobyl period (Fig. 1 and 
3). In this regard, not understandable why the alleged for 
USA [56] more intensively (based on dose levels) medical 
exposure distant past decades was realized precisely in this 
period, especially since real dose of medical exposure in 
all developed countries to permanently grow to date [58].

Explanation of the identified chronological 
changes trend by the degree of differentiation of thyroid 
carcinomas was not correct, because although in recent 
decades the degree of differentiation of thyroid cancer 
actually increases [77, 78], the dependence on RET/PTC 
frequency on the degree of carcinoma differentiation was 
no inversely, but directly proportional [41, 51, 80–83]. 
In our pooled‑analysis no well significant association 
between RET/PTC frequency and median/mean cohort 
age of tumor in a continuous scale (Fig. 5, age was 
from 11.5 to 57.2 years) was found, while the degree of 
differentiation of cancer thyroid tumor on the age known 
enough [84].

As an explanation of our results the most 
probable hypothesis is related to overestimation and 
“overdiagnosis” of early forms of thyroid tumors [97], 
including in connection with the accident at Chernobyl, 
expressed earlier by several authors for the territories 
of countries of the former Soviet Union [3, 18, 22, 23]. 
Apparently, these factors, coupled with the instrumental 
improvement in the period of the 1990s, and with the 
“aggressive surgery” after the accident took place around 
the world: from the Ukraine and Belarus to Europe, 
North America and the Asia‑Pacific region. As a result, 
everywhere the earlier forms of the occult carcinomas 
and microcarcinomas in which RET/PTC frequency was 
higher than in conventional tumors were revealed [59–
62]. Perhaps and all types of tumors that were invisible 
even in the future were obtained too. Is it possible that at 
times and all not malignant tumors, as it was in its time 
for the Soviet republics too [3].

From remote survey of the Chernobyl accident, the 
intensity of these subjective factors, of course, declined.

Meanwhile, in the period before the Chernobyl 
accident [98], it was known that the irradiation of an 
adult thyroid does not have a high radiation sensitivity 
in relation to carcinogenesis [36, 99], and with medical 
exposures of 131I in childhood dose induction of thyroid 
cancer is not are low [100, 101] (see also ref. [102, 103]). 
But even in Europe, not to mention the North American 
continent and the countries of the Asia‑Pacific region, the 
dose of 131I on thyroid rarely reached the level of very low 
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doses (up to 10 mGy [104, 105]), and much less the level 
of low doses (up to 100 mGy [6, 7, 104, 105]).

If the identified chronological trends of reducing of 
RET/PTC frequency in carcinomas worldwide are actually 
due to subjective reasons and “aggressive surgery”, this 
phenomenon is deplorable. Since unjustified even while 
incomplete knowledge and exaggeration of Chernobyl 
effects from the 1990s to early 2000s years it could affect 
the fate of many people worldwide. This was repeatedly 
noted by various researchers, from the former Chairman 
of the UNSCEAR Z.  Jaworowski [106], Academician 
L.A. Il’yin [107] and Russia’s leading expert on Radiation 
Biology recent years S.P.  Yarmonenko [108, 109] to a 
Russian analyst generalist S.V. Yargin [18, 23].
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Введение

Детское население составляет значительную и 
важную часть генетически значимой популяции. Дети 
обладают повышенной радиочувствительностью к 

ионизирующему излучению (в среднем в 2–3 раза), 
что создает у них высокий риск возникновения как 
соматических, так и генетических эффектов облуче‑
ния. Поскольку воздействие излучения на организм 
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Лучевая диагностика 	 DIAGNOSTIC  RADIOLDGY

Н.С. Воротынцева, Л.Г. Никульшина‑Жикина

Ультразвуковой метод диагностики перинатальной 
травмы шеи и ее последствий у детей как альтернатива 
рентгеновскому исследованию

N.S. Vorotuntceva, L.G. Nikulshina‑Zhikina 

The Ultrasonic Diagnostic of Perinatal Neck Injury and Its Consequenses 
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реферат ABSTRACT

Цель: Снижение лучевой рентгеновской нагрузки при ис‑
следовании детей с перинатальной спинальной травмой путем 
разработки методики ультразвукового исследования (УЗИ) шеи.

Материалы и методы: Были обследованы 679 детей в воз‑
расте от 7 сут до 6 лет, лечившиеся в отделениях патологии но‑
ворожденных, психоневрологическом отделении и у неврологов 
детских поликлиник. Проведен анализ данных лучевого (рент‑
геновского) и ультразвукового обследования. Был использован 
рентгеновский диагностический комплекс APOLLO. Рентге‑
нограммы выполнялись по стандартной методике. УЗИ шеи 
выполнялось на ультразвуковых сканерах GE Lodgiq Expert и 
ALOKA Prosound a6 c использованием конвексного и линейного 
датчиков частотой от 2,9 до 7,5 МГц по предложенной нами ме‑
тодике. Статистическая обработка полученных данных прово‑
дилась с использованием программы Statistica 6.0.

Результаты: С целью снижения лучевой нагрузки на детское 
население нами предложена методика УЗИ у детей, перенесших 
перинатальную спинальную травму в раннем и отдаленном пе‑
риодах. Показано сопоставление рентгеновского и ультразвуко‑
вого методов исследования. Отмечены совпадающие рентгенов‑
ские и ультразвуковые симптомы. Также описаны симптомы, 
выявленные только при УЗИ шеи. Рассчитаны эффективные 
дозы облучения при рентгеновском исследовании шеи. В каче‑
стве альтернативы рентгеновскому методу исследования шей‑
ного отдела позвоночника для снижения лучевой нагрузки у 
детского контингента нами предложена методика УЗИ, предна‑
значенная для диагностики перинатальной травмы шеи и ее по‑
следствий у детей раннего и дошкольного возраста.

Выводы: 1. Функциональное УЗИ шеи у новорожденных, 
детей раннего и дошкольного возраста, включающее оценку 
грудино‑ключично‑сосцевидных мышц и других мягких тканей 
и состояния шейного отдела спинного мозга и позвоночника, 
позволяет улучшить диагностику спинальной перинатальной 
травмы и ее последствий. 2. Лучевая диагностика перинатальной 
травмы шеи у новорожденных и детей раннего возраста должна 
базироваться на ультразвуковом исследовании. 3. Рентгеногра‑
фия шеи в прямой и боковой проекции имеет приоритет при 
диагностике патологии у детей дошкольного возраста, однако 
функциональное рентгеновское исследование должно быть за‑
менено аналогичным ультразвуковым.

Purpose: To reduce radiation exposure to infants of different age 
groups one must improve radiodiagnosis of perinatal neck injury and 
its effects.

Material and methods: 679 children in the age of from 7 days 
to 6 years receiving treatment in the neonatal and premature infants’ 
pathology unit, psychoneurological unit of children’s hospitals were 
examined. (X‑ray and ultrasonic) examination was carried out. 
APOLLO X‑ray diagnostic complex was used. Radiographs were taken 
by the standard technique. Ultrasonography of the neck was made 
on GE Lodgic Expert and ALOKA Prosound a6 ultrasonic scanners 
with use of the curved and linear transducers of the frequency from 2.9 
to 7.5 MHz by our offered technique. Statistical data processing was 
carried out with use of Statistica 6.0 program.

Results: To reduce radiation exposure to infants of different age 
groups we suggested the ultrasonic examination technique of children 
with perinatal neck injury and later one. Comparison of radiological 
and ultrasonic examination methods in terms of diagnosis of perinatal 
neck injury and its effects on children of different age groups has been 
displayed. The diagnosed radiological and ultrasonic symptoms of 
perinatal children’s groups have been calculated. As the alternative 
to the radiological examination of the cervical spine, for reducing 
the radiation exposure to infantile contingent we have proposed the 
ultrasonic examination technique, intended for diagnosis of perinatal 
neck injury and its effects in neonatals and children of early and 
pre‑school age.

Conclusions: 1. Functional ultrasonic neck examination of 
infants, children of early and pre‑school age, including estimation 
of the clavisternomastoid muscles and other soft tissues improves the 
diagnosis of spinal perinatal injury and its effects. 2. Radiodiagnosis 
of perinatal neck injury of neonatal and infants of early age should 
be based on the ultrasonic examination. 3. The neck radiography in 
the frontal and lateral projections has the priority in the pathology 
diagnosis of children of pre‑school age. However, functional X‑ray 
examinations must be replaced by similar ultrasonic ones.

Ключевые слова: натальная травмы, рентгенодиагностика, УЗИ, 
осложнения родовой травмы позвоночника, радиационная защита, 
ионизирующие излучение

Key words: birth injury, X‑ray diagnostics, ultrasonography, birth spinal 
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ребенка более опасно, чем на организм взрослого, при 
обследовании детей следует использовать все методы 
ограничения и снижения радиационного воздействия. 
Для этого необходимо использовать альтернативные 
неионизирующие методы диагностики [1, 2].

Основным диагностическим методом выявления 
патологических изменений шейного отдела позво‑
ночника у детей остается рентгеновское исследова‑
ние, дополняемое в последнее время ультразвуковой 
визуализацией [3–6]. Сведения об ультразвуковых 
признаках перинатальной спинальной травмы каса‑
ются в основном повреждения шейного отдела спин‑
ного мозга [6, 7].

Родовой травматизм играет большую роль в 
структуре причин мертворождения и ранней детской 
смертности. Местом наиболее частого натального по‑
ражения является шейный отдел. Поражение шейных 
позвонков с вовлечением в процесс спинного мозга, 
по данным некоторых исследователей, может послу‑
жить причиной акушерских параличей, а также симу‑
лировать симптомокомплекс детского церебрального 
паралича при дислокации С1 с компрессией спинного 
мозга. В процессе родов при сильном сгибании атлан‑
тозатылочного сустава атлант и зубовидный отросток 
С2 позвонка плода могут сдавить продолговатый мозг 
и привести к смерти. Подобные повреждения чаще 
возникают при ягодичном или тазовом предлежании, 
а также при головном предлежании, при применении 
акушерских пособий. Раннее лучевое исследование 
для выявления последствий натальной спинальной 
травмы имеет решающее значение [8–12].

Дети, перенесшие натальную спинальную трав‑
му и не получившие адекватной терапии, являются 
группой риска по развитию отсроченных невро‑
логических осложнений. К ним относятся: раннее 
развитие хондроза и остеохондроза, формирование 
посттравматической и дегенеративной нестабильно‑
сти шейного отдела позвоночника, сколиоз, острые и 
преходящие нарушения спинального мозгового и це‑
ребрального кровообращения по ишемическому типу 
[5, 9–11, 13].

Исходя из вышеизложенного, мы сформулиро‑
вали цель нашего исследования: снижение лучевой 
рентгеновской нагрузки при исследовании детей с пе‑
ринатальной спинальной травмой путем разработки 
методики ультразвукового исследования (УЗИ) шеи. 

Материал и методы 

В период с 2009 по 2014 гг. нами были обследова‑
ны 679 детей в возрасте от 7 сут до 6 лет, лечившихся 
в отделениях патологии новорожденных и недоно‑
шенных детей, в психоневрологическом отделении 
Курской областной детской больницы № 2 и полу‑
чавшие лечение у неврологов детских поликлиник 

Курска и Курской области. Проведен анализ историй 
болезни, амбулаторных карт и результатов комплекс‑
ного лучевого (ультразвукового и рентгеновского) 
исследования. Критерием для включения в иссле‑
дуемую группу являлось наличие клинических при‑
знаков перинатальной травмы центральной нервной 
системы у детей не имевших изменений головного 
мозга. Для исключения органической патологии го‑
ловного мозга всем исследуемым детям проводилась 
нейросонография. Дети были разделены на четы‑
ре группы. В  первую группу вошли новорожденные 
(379  чел.), во вторую – дети в возрасте от 1 мес. до 
3 лет (62 чел.), в третью – дети от 3 лет 1 мес. до 6 лет 
(27 чел.). В  первой группе из 379 пациентов было 
277 (73,1 %) доношенных и 102 (26,9 %) – недоношен‑
ных новорожденных. Дети 2‑й группы находились на 
обследовании и лечении в неврологическом отделе‑
нии. Из них 13 (21 %) были переведены из отделения 
патологии новорожденных в неврологическое от‑
деление, минуя поликлинический этап. Разделение 
детей 1–4‑й  групп по полу и возрасту представлено 
в табл. 1. 

Как видно из табл. 1 преобладали новорожденные 
и дети раннего возраста мужского пола (p < 0,01).

Дети четвертой группы были разделены на под‑
группы: 4а – 130 чел. в возрасте 1–2 мес., 4б – 45 па‑
циентов в возрасте 6–7 мес. и 4в – 36 чел. в возрасте 
11–13 мес. Такое деление было обусловлено тем, что 
в избранные периоды формируются важнейшие мо‑
торные навыки, такие как самостоятельное удержа‑
ние головки в вертикальном положении (подгруппа 
4а), самостоятельное сидение (4б) и самостоятельная 
ходьба (4в). Формирование четвертой группы было 
обусловлено необходимостью уменьшения лучевой 
нагрузки при динамическом контроле состояния ор‑
ганов шеи у детей, перенесших перинатальную спи‑
нальную травму.

Детям 1–3‑й групп выполнялось рентгеновское 
исследование шеи. В четвертую группу были включе‑
ны 211 детей первого года жизни, проходившие лече‑
ние у неврологов в амбулаторных условиях, которым 
проводилось УЗИ шеи.

Таблица 1
Распределение детей по полу и возрасту на 

группы (n = 679)

Груп‑
пы

Возраст

Количество детей n,  %
Всего

Мальчики Девочки

n % n % n %
1 7–28 сут. 235 34,6 144 21,2 379 55,8

2 1 мес. – 3 года 37 5,4 25 3,7 62 9,1

3 3 год 1 мес. – 6 лет 20 2,9 7 1,0 27 3,9

4 1 мес. – 13 мес. 116 17,1 95 14,0 211 31,1

Итого 408 60,1 271 39,9 679 100
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Лучевые методы исследования включали рент‑
генографию и УЗИ шеи. Был использован рент‑
геновский диагностический комплекс APOLLO с 
телеуправляемым столом штативом и с автоматизи‑
рованным подъемом деки. Рентгенограммы выпол‑
нялись по стандартной методике, причем новорож‑
денным – в боковой и трансоральной проекциях, 
а пациентам в возрасте от 1 года до 6 лет – в двух 
взаимно перпендикулярных проекциях с функцио‑
нальными пробами. При диагностике перинатальной 
травмы шеи новорожденным детям чаще всего про‑
водили рентгенографию только в боковой проекции, 
и лишь 72 из 379 детей были дополнительно выполне‑
ны снимки в прямой проекции. Детям 2‑й и 3‑й групп 
выполнялось функциональное исследование шейно‑
го отдела позвоночника, в среднем каждому ребенку 
было выполнено по четыре снимка. Всего выполнено 
807 рентгенограмм.

УЗИ шеи выполнялось на ультразвуковых ска‑
нерах GE Lodgiq Expert и ALOKA Prosound a6 c ис‑
пользованием конвексных и линейных датчиков ча‑
стотой от 2,9 до 7,5 МГц. Наша методика УЗИ шеи 
у детей, перенесших перинатальную спинальную 
травму, заключалась в последовательной оценке со‑
стояния мышц и других мягких тканей шеи, костных 
элементов позвоночника и шейного отдела спинно‑
го мозга. При последовательном продольном скани‑
ровании линейным датчиком правой и левой гру‑
дино‑ключично‑сосцевидных мышц (ГКС мышц) 
оценивались их максимальный поперечный размер, 
эхогенность и эхоструктура. У детей 1–12 мес. скани‑
рование шейного отдела позвоночника производи‑
лось в условиях функциональной пробы на сгибание 
из заднего доступа при дорзовентральном ходе уль‑
тразвуковых волн конвексным или линейным датчи‑
ком. Линейный датчик использовали у детей первого 
месяца жизни. При этом производилось измерение 
пре‑ и ретромедуллярных ликворных пространств 
спинного мозга и определения коэффициента их 
соотношения, состояние шейного отдела спинно‑
го мозга и мягких тканей заднелатеральных отделов 
шеи. У детей старше 1 года выполнялось функцио‑
нальное УЗИ. Среднефизиологическое положение 
шеи и ее сгибание оценивались из заднего доступа, 
при расположении конвексного датчика по средин‑
ной линии в положении пациента «сидя». Функция 
разгибания шейного отдела позвоночника определя‑
лась из переднего доступа по левой паратрахеальной 
линии. Разгибание достигалось расположением пле‑
чей пациента на валике и запрокидыванием головы в 
положении пациента «лежа». При УЗИ шеи у детей с 
перинатальной травмой и ее последствиями оценива‑
лись изменение дуги шейного отдела позвоночника, 
наличие его деформации, подвижность при наклоне 

головы, состояние межпозвонковых и межостистых 
промежутков и состояние спинномозгового канала 
в зоне деформации шейного отдела позвоночника. 
Детям старше 3 лет выполнялось доплеровское ис‑
следование общих сонных, внутренних сонных и по‑
звоночных артерий. Было выполнено 556 УЗИ шеи.

Всем исследованным детям в периоде новорож‑
денности было выполнено УЗИ головного мозга по 
стандартной методике с оценкой ширины внешних 
и внутренних ликворных пространств, эхогенно‑
сти и эхоструктуры паренхимы мозга и сосудистых 
сплетений. В ультразвуковой скрининг новорож‑
денных включалось УЗИ внутренних органов и та‑
зобедренных суставов, заменившее рентгеновское 
исследование.

Эффективная доза рассчитывалась по формуле:

E = R×i×t×Ke, 

где R – радиационный выход излучателя, (мР×кв.м)/
(мА×с);

i – ток рентгеновской трубки, [мА];
t – время проведения исследований, [с];
Ke – коэффициент перехода к эффективной дозе 

облучения пациента данного возраста с учетом вида 
проведенного рентгеновского исследования, проек‑
ции, размеров поля, фокусного расстояния и анод‑
ного напряжения на рентгеновской трубке, мкЗв/
(мР×кв.м).

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась на персональном компьютере с исполь‑
зованием программы Statistica 6.0. Первым этапом 
статистического анализа данных является частотный 
анализ с определением среднего значения, моды, ме‑
дианы, максимального и минимального значений. 
При статистической обработке количественных при‑
знаков мы доказывали нормальное распределение 
с помощью построения гистограмм, сравнения их с 
кривой нормального распределения. Степень кор‑
реляции определялась с помощью коэффициента 
Спирмена. С целью разведочного анализа мы исполь‑
зовали опцию «Таблица частот» (Frequency tables). 
Для сравнения различий зависимых и независимых 
переменных в исследуемых группах мы применили 
дисперсионный анализ, t‑критерий Стьюдента для 
переменных, имеющих нормальное распределение и 
критерий Вальда–Вольфовица для переменных, рас‑
пределение которых отлично от нормального.

Результаты и обсуждение

Анализ рентгеновского исследования детей 
1‑й группы показал, что спектр выявляемой патоло‑
гии весьма широк. Варианты спинальной травмы у 
новорожденных по результатам рентгеновского ис‑
следования, представлены в табл. 2. 
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Из табл. 2 следует, что у доношенных и недоно‑
шенных новорожденных детей преобладала дислока‑
ция шейных позвонков – 77,6 % (p G 0,01), на втором 
месте была дислокация позвонков с кровоизлиянием 
в системе позвоночной артерии – 15,5 % (p G 0,01), на 
третьем месте – растяжение шейного отдела позво‑
ночника – 4,7 % случаев(p G 0,01).

В результате рентгеновского исследования шеи 
у детей 2‑й группы была выявлена патология, пред‑
ставленная в табл. 3. 

Из табл. 3 следует, что наиболее частое осложне‑
ние натальной спинальной травмы у детей 2‑й груп‑
пы – это дислокация шейных позвонков ниже уровня 
С2  – в 34 (54,8  %) случаев, на втором месте – дис‑
локация С1–2 кпереди с формированием кифоза на 
уровне сегмента С2–3 – в 17 (27,5 %) случаев. На тре‑
тьем месте растяжение шейного отдела позвоночни‑
ка – в 9 (11,3 %) случаев.

В 3‑ю группу вошли дети в возрасте от 3 лет 1 мес. 
до 6 лет, всего 27 чел. Результаты лучевого исследова‑
ния детей 3‑й группы представлены в табл. 4. 

Из табл. 4 следует, что у этих детей с натальной 
спинальной травмой в анамнезе наиболее частым 
осложнением со стороны шейного отдела позвоноч‑
ника являлась нестабильность шейных сегментов, 
данный вид патологии достоверно наблюдался в 
20 (74,1 %) случаев из 27.

Кроме решения диагностической задачи, важ‑
ной проблемой являлось снижение лучевой нагруз‑
ки, получаемой детьми с перинатальной травмой 
при рентгеновском обследовании. Мы рассчитали 
эффективную дозу для каждой возрастной группы 
детей. У  новорожденных детей при рентгеновском 
исследовании шейного отдела позвоночника в бо‑
ковой проекции на одно исследование приходилось 
0,05  мЗв, при проведении снимка в прямой проек‑
ции – 0,03 мЗв. Для детей в возрасте от 1 мес. до 3 лет 
при проведении рентгенографии в прямой проекции 
эффективная доза в среднем составила 0,05 мЗв, в 
боковой проекции – 0,02 мЗв. У детей в возрасте от 
3 лет 1 мес. до 6 лет эффективная доза при производ‑
стве прямой рентгенограммы составила 0,03 мЗв, при 
боковой рентгенографии – 0,01 мЗв. Результаты рас‑

чета коллективной эффективной дозы представлены 
в табл. 5. 

Представленные в табл. 5 данные позволяют сде‑
лать вывод о достаточно высокой лучевой нагрузке, 
получаемой детским населением при проведении им 
рентгеновских исследований шейного отдела позво‑
ночника. В среднем на одного ребенка приходилось 
0,08 мЗв.

Таблица 2
Рентгенологические симптомы натальной спинальной травмы шеи у новорожденных (n = 379)

Симптомы
Доношенные Недоношенные Всего
n  % n  % n  %

Дислокация позвонков 208 75,1 87 85,3 223 77,6
Дислокация позвонков и кровоизлияние в системе AV 49 17,7 10 9,8 59 15,5
Кровоизлияние в системе AV 5 1,8 1 1,0 6 1,6
Растяжение позвоночника 14 5,0 4 3,8 18 4,7
Ограничение подвижности позвоночника 1 0,4 — — 2 0,6
Итого 277 100 102 100 379 100

Примечание: AV – позвоночная артерия
Таблица 3

Рентгенологические проявления последствий 
натальной спинальной травмы шеи у детей 

2‑й группы (n = 62)

Вид
Всего

n  %

Дислокация шейных позвонков на уровне ниже С2 34 54,8

Растяжение 7 11,3

Выпрямление лордоза 2 3,2

Дислокация С1–2 кпереди, кифоз 15 24,3

Нестабильность шейных сегментов 2 3,2

Дислокация С1–2 кпереди, кифоз, кривошея 2 3,2

Итого 62 100

Таблица 4
Рентгенологические проявления последствий 

натальной спинальной травмы шеи у детей 
3‑й группы (n = 27)

Патологические симптомы
Всего

n  %

Дислокация С1–2 кпереди 5 18,5

Нестабильность шейных сегментов 20 74,1
Дислокация С1–2 кпереди угловой деформацией 
на этом уровне

2 7,4

Итого 27 100

Таблица 5
Коллективная эффективная доза, полученная 

детьми 1‑й, 2‑й и 3‑й групп при проведении 
рентгенологического исследования шеи 

(n = 807)

Группы детей
Выполнено 

исследований

Коллективная 
эффективная 

доза, мЗв
1 группа (7сут – 28 дней) 451 21,1

2 группа (1 мес. – 3 года) 248 13,7

3 группа (3 года 1 мес. – 6 лет) 108 2,7

Итого 807 37,5
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Проведя сопоставление диагностических воз‑
можностей рентгеновского и ультразвукового ме‑
тодов при перинатальной спинальной травме и ее 
последствий, мы смогли полностью перейти от рент‑
геновского к ультразвуковому исследованию шеи у 
детей 4‑й группы.

Результаты динамического ультразвукового ис‑
следования шеи у детей 4а, 4б и 4в подгрупп пред‑
ставлены в табл. 6, 7 и 8 соответственно. Следует от‑
метить, что при ультразвуковом исследовании шеи 
детей 4 группы изменений со стороны шейного отдела 
спинного мозга и перимедуллярных ликворных про‑
странств не было диагностировано ни в одном случае.

Из табл. 6 следует, что в 21,5 % случаев клиниче‑
ские проявления перинатальной спинальной трав‑
мы не имели визуального подтверждения, однако в 
78,5 % наблюдений были выявлены изменения под‑
вижности шейного отдела позвоночника в сторону 
ограничения (32,3  % случаев) или патологической 
подвижности (34,3  % наблюдений). Патология гру‑
дино‑ключично‑сосцевидных мышц была диагно‑
стирована у 51,6 % обследованных детей.

Дислокации шейных позвонков наиболее ча‑
сто встречались в сегментах С1–2 и С2–3 (p < 0,01). 
Асимметрия ГКС мышц проявлялась в утолщении 
одной из них (S|D – более 1,0 мм). При сохранении 
нормальной эхогенности и эхоструктуры утолщен‑

ной мышцы асимметрия расценивалась как след‑
ствие гипертонуса утолщенной мышцы. При этом 
наблюдалась вынужденная установка головы ребенка 
с поворотом лица в сторону мышцы с повышенным 
тонусом – неврогенная кривошея. Ортопедическая 
кривошея характеризовалась значительной асимме‑
трией – утолщением поврежденной мышцы в 2–3 
раза, изменением ее эхогенности в сторону повыше‑
ния, эхоструктуры и деформацией.

Из табл. 7 следует, что у детей в возрасте 6–7 мес. 
с перенесенной перинатальной травмой шеи наибо‑

Таблица 6
Результаты УЗИ шеи у детей 4а подгруппы (возраст детей 1–2. мес, n = 130)

Ультразвуковые симптомы травмы шеи
Всего

n  %
Патологии не выявлено 28 21,5
Дислокация позвонков 12 9,2
Патология ГКС мышц при нормальном состоянии позвоночника 17 13,1
Ограничение подвижности шейного отдела позвоночника 18 13,8
Дислокация позвонков, ограничение подвижности шейного отдела позвоночника и патология ГКС мышц 1 0,8
Дислокация позвонков и патология ГКС мышц 28 21,5
Ограничение подвижности шейного отдела позвоночника и патология ГКС мышц 20 15,4
Ортопедическая кривошея и ограничение подвижности шейного отдела позвоночника 4 3,1
Ортопедическая кривошея и дислокация позвонков 1 0,8
Ортопедическая кривошея без патологии позвоночника 1 0,8
Итого 130 100

Примечание: «Патологии не выявлено» – асимметрия толщины грудино‑ключично‑сосцевидных мышц не превышает 1,0 мм, эхогенность 
и эхоструктура соответствует нормальной мышечной ткани

Таблица 7
Результаты УЗИ шеи у детей 4б подгруппы (возраст детей 6–7 мес., n = 45)

Ультразвуковые симптомы травмы шеи
Всего

n  %
Патологии не выявлено 7 15,5
Дислокация позвонков при нормальном состоянии ГКС мышц 3 6,7
Патология ГКС мышц при нормальном состоянии позвоночника 4 8,9
Ограничение подвижности позвоночника при нормальном состоянии ГКС 9 20,0
Сочетание смещения позвонков, ограничение подвижности шейного отдела позвоночника и патология ГКС мышц 3 6,7
Дислокация позвонков и патология ГКС мышц 5 11,1
Ограничение подвижности позвоночника и патология ГКС мышц 14 31,1
Итого 45 100

Таблица 8
Результаты УЗИ шеи у детей 4в подгруппы 

(возраст детей 11–13 мес., n = 36)

Ультразвуковые симптомы травмы шеи
Всего

n  %
Патологии не выявлено 9 25

Дислокация позвонков при нормальном состоя‑
нии ГКС мышц

7 19,4

Дислокация позвонков с изменением ГКС мышц 1 2,8

Ограничение подвижности шейного отдела позво‑
ночника 

10 27,8

Ограничение подвижности шейного отдела позво‑
ночника и патология ГКС мышц

4 11,1

Отсутствие шейного лордоза 3 8,3

Патология ГКС мышц 2 5,6

Итого 36 100
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лее часто встречалось ограничение подвижности по‑
звоночника и патология ГКС мышц – в 14 (31,1 %), 
на втором месте – ограничение подвижности по‑
звоночника при нормальном состоянии ГКС мышц 
в 9 (20,0 %) случаях. Ортопедическая кривошея, как 
изолированная, так и в сочетании с дислокацией 
позвонков и ограничением подвижности шейно‑
го отдела позвоночника у детей 6–7 мес. жизни не 
диагностирована.

Из табл. 8 следует, что у детей, перенесших пери‑
натальную травму шеи, к концу первого года жизни 
начинал формироваться шейный хондроз, проявля‑
ющийся устойчивым ограничением подвижности по‑
звоночника и отсутствием шейного лордоза (в 47,2 % 
наблюдений), патологическая подвижность сохраня‑
лась (в 22,2 % случаев).

Сопоставление данных, приведенных в табл. 2, 3, 
4 и 6, 7, 8, позволяет утверждать, что предложенная 
нами ультразвуковая методика исследования превос‑
ходит рентгеновский метод, т.к. при УЗИ существует 
возможность оценки не только костного скелета, но и 
спинного мозга и окружающих позвоночник мягких 
тканей (мышц, связок, сосудов). Кроме того, ультра‑
звуковой метод не несет лучевой нагрузки.

По оценкам ООН, средние годовые дозы, полу‑
чаемые людьми во всем мире от естественного фо‑
нового излучения, составляют 2,4 мЗв/год. Согласно 
нормам Федерального закона «О радиационной безо‑
пасности населения» статья 9. п. 2, эффективная доза 
для взрослого человека, в сумме, за период его жизни 
(принимаемый в расчетах равным 70 лет) – не должна 
превышать 70 мЗв, что никак не скажется на здоровье 
и считается приемлемым уровнем поглощенного из‑
лучения. Однако дети с последствиями перинаталь‑
ной спинальной травмой (хондроз, остеохондроз, 
нестабильность шейного отдела позвоночника) обя‑
зательно проходят повторные функциональные рент‑
геновские исследования шеи, что сопряжено с до‑
полнительной лучевой нагрузкой.

Заключение

В ходе нашего исследования мы пришли к следу‑
ющим выводам: 

1. Функциональное УЗИ шеи у новорожденных, 
детей раннего и дошкольного возраста, включаю‑
щее оценку грудино‑ключично‑сосцевидных мышц 
и других мягких тканей, состояние шейного отдела 
спинного мозга и позвоночника, позволяет улучшить 
диагностику спинальной перинатальной травмы и ее 
последствий. 

2. Лучевая диагностика перинатальной травмы 
шеи у новорожденных и детей раннего возраста долж‑
на базироваться на ультразвуковом исследовании. 

3. Рентгенография шеи в прямой и боковой про‑
екции имеет приоритет при диагностике патологии у 
детей дошкольного возраста, однако функциональ‑
ное рентгеновское исследование должно быть заме‑
нено аналогичным ультразвуковым.
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Введение

Саркомы мягких тканей (СМТ) – группа раз‑
личных по своим клиническим и морфологическим 
признакам злокачественных новообразований, про‑
исходящих из любых неэпителиальных внескелет‑
ных тканей. В эту группу также включены опухоли 
из шванновских клеток примитивной эктодермы и 
эндотелиальных клеток, выстилающих сосуды и ме‑
зотелий. Группа СМТ гетерогенна, что обусловлено их 
широкой гистогенетической вариабельностью. В био‑
логическом поведении мягкотканные саркомы ведут 
себя по‑разному: даже в пределах одной нозологиче‑
ской формы клинико‑морфологические варианты ее 
существенно различаются между собой по агрессив‑
ности и клиническому поведению.

На СМТ приходится приблизительно 1 % всех 
злокачественных новообразований человека. Прибли
зительно треть заболевших составляют лица моложе 
30 лет. Летальность на первом году достигает 22,3 %. 
При профилактическом осмотре выявляется только 
6,3 % случаев СМТ. В детском возрасте саркомы мяг‑
ких тканей по частоте занимают пятое место среди всех 

злокачественных новообразований (девочки 6,4 %, 
мальчики – 5,1 %) [1]. 

Прогноз при СМТ неблагоприятный, что связано 
с их склонностью к раннему метастазированию. При 
IV стадии сарком мягких тканей 5‑летняя выживае‑
мость не превышает 20 % [1]. 

Своевременная комплексная диагностика СМТ 
является залогом успешного лечения и повышает 
5‑летнюю выживаемость [1]. 

Анатомо‑топографические методы, такие как УЗИ, 
рентгенологическое исследование, РКТ, МРТ дают 
точную информацию о топографии и кровоснабжении 
опухоли, её связи с окружающими анатомическими 
структурами. Из методов структурной визуализации 
магнитно‑резонансная томография с применением 
контрастных веществ (КВ) является одним из самых 
точных методов обследования. Поскольку СМТ яв‑
ляются хорошо васкуляризированными новообра‑
зованиями, применение дополнительных методик, 
позволяющих определять уровень перфузии, позво‑
ляет повысить информативность комплексной диа‑
гностики. Известно, что самые ранние изменения в 
опухоли во время лечения проявляются в виде на‑
рушений её кровоснабжения. Применение методик, 
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реферат ABSTRACT

Цель: Определить возможности перфузионной сцинтигра‑
фии с 99mTc‑технетрилом в диагностике сарком мягких тканей.

Материал и методы: В исследование включены 34 первич‑
ных пациента с саркомами мягких тканей. Разработана и внедре‑
на методика перфузионной сцинтиграфии с 99mTc‑технетрилом. 
Метод сравнения – МРТ с динамическим контрастированием 
(МРТ‑ДК). 

Результаты: Выполнено 47 парных сравнительных исследо‑
ваний по определению показателей перфузии опухоли.

Выводы: 1) Разработана методика перфузионной сцинтигра‑
фии с 99mTc‑технетрилом для диагностики сарком мягких тканей. 
2) Методики перфузионной сцинтиграфии с 99mTc‑технетрилом 
и МРТ‑ДК обладают схожими диагностическими возможностя‑
ми в определении уровня перфузии сарком мягких тканей и при 
необходимости могут быть взаимозаменяемыми.

Purpose: To determine the ability of 99mTc‑MIBI perfusion 
scintigraphy in the diagnosis of soft tissue sarcomas.

Material and methods: The study included 34 patients with 
primary soft tissue sarcomas. The methodology 99mTc‑MIBI perfusion 
scintigraphy was developed and implemented. Comparison method is 
dynamic contrast enhanced magnetic resonance imaging (MRI). 

Results: 47 paired relative studies were performed to determine 
tumor’s perfusion.

Conclusion: 1) The method of perfusion scintigraphy with 
99mTc‑MIBI in the diagnosis of soft tissue sarcomas was developed. 
2) The methods of perfusion scintigraphy with 99mTc‑MIBI and 
MRI with dynamic contrast have similar diagnostic capabilities in 
determining the level of perfusion of soft tissue sarcomas and may be 
used interchangeably.

Ключевые слова: саркомы мягких тканей, перфузионная сцинти‑
графия с 99mTc‑технетрилом, МРТ с динамическим контрастиро‑
ванием

Key words: soft tissues sarcomas, 99mTc‑MIBI perfusion scintigraphy, 
dynamic contrast‑enhanced MRI
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позволяющих оценивать уровень перфузии опухоли, 
является необходимым условием для ранней оценки 
эффективности противоопухолевой терапии СМТ. 
МРТ с динамическим контрастированием (МРТ‑ДК) 
позволяет определять уровень перфузии опухоли и с 
успехом может применяться для оценки эффективно‑
сти противоопухолевого лечения [2, 3].

В оценке диагностических возможностей при но‑
вообразованиях разичной локализации особое вни‑
мание, благодаря возможности выявления патологии 
уже на стадии функциональных изменений, уделяется 
методу ядерной медицины (ЯМ). Методики «функ‑
циональной визуализации» (гамма‑сцинтиграфия и 
позитронная эмиссионная томография) позволяют 
количественно оценивать уровень биологической ак‑
тивности опухоли и контролировать эффективность 
проводимой химиотерапии на ранних стадиях (начи‑
ная с первого курса химиотерапии) [4–6].

 Наиболее перспективной методикой диагности‑
ки опухолей мягких тканей в ядерной медицине яв‑
ляется позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) 
с 18F‑ФДГ, которая обладает высокой чувствитель‑
ностью, а диагностическая аппаратура – высокой 
разрешающей способностью [4, 5, 7]. В России в 
клинической практике для диагностики мягкотка‑
ных опухолей помимо ПЭТ с 18F‑ФДГ используют‑
ся два туморотропных радиофармпрепарата (РФП): 
67Ga‑цитрат и 99mТс‑технетрил (международное на‑
звание 99mтс‑MIBI) [4, 5]. 99mТс‑технетрил является 
удобным для диагностического применения РФП с 
физической и методологической точек зрения (низ‑
кие лучевые нагрузки, удобство приготовления, бы‑
страя аккумуляция в опухоли через 15–20 мин после 
внутривенного введения). Однако из‑за физиологи‑
ческих особенностей биораспределения РФП имеет 
ограничения в диагностике опухолей органов живота 
и таза. Из обзора научной литературы известно, что 
сцинтиграфия с 99mТc‑технетрилом используется для 
решения нескольких диагностических задач:

–– дифференциальная диагностика злокачественных 
и доброкачественных образований путём опреде‑
ления биологической активности опухоли;

–– стадирование опухолевого процесса;
–– оценка перфузии опухоли;
–– оценка эффективности противоопухолевого лечения;
–– прогнозирование эффективности химиотерапии. 

Несмотря на то, что 99mTc‑технетрил уже давно 
и с успехом применяется в ядерной медицине, не‑
которые его диагностические аспекты остаются не‑
ясными. На основании личного опыта применения 
99mTc‑технетрила в диагностике опухолей мягких тка‑
ней и обзора научной литературы были сформулиро‑
ваны цель и задачи настоящей работы [8,9].

Цель исследования: повышение эффективности 
диагностики сарком мягких тканей.

Задачи: 1) разработать методику перфузионной 
сцинтиграфии с 99mТс‑технетрилом для диагностики 
сарком мягких тканей;

2) провести сравнение диагностических воз‑
можностей перфузионной сцинтиграфии с 
99mТс‑технетрилом и МРТ с ДК в диагностике сарком 
мягких тканей.

Материал и методы

В наше исследование включены 34 пациента (си‑
новиальная саркома – 13, злокачественная фиброзная 
гистиоцитома (ЗФГ) – 5, злокачественная шванно‑
ма – 4, липосаркома – 4, опухоль семейства саркомы 
Юинга/ПНЭО – 3, лейомиосаркома – 3, рабдомио‑
саркома – 2).

С целью получения достоверных результатов ис‑
следования применяли следующие критерии отбора 
пациентов:

––  гистологическая верификация опухоли до лече‑
ния с определением степени её дифференцировки 
(Grade) и определением степени лечебного пато‑
морфоза опухоли по окончанию комплексного ле‑
чения;

––  размер опухолевого образования не менее 2 см в 
наибольшем измерении (связано с ограниченным 
разрешением диагностической аппаратуры) ;

––  до исследования больные не получали противоопу‑
холевого лечения. 

В настоящем исследовании нами была разработа‑
на методика динамической сцинтиграфии. При вы‑
боре подходящего для нашего исследования РФП (это 
визуализация сосудистой сети) мы остановились на 
99mTc‑технетриле. Этот РФП обладает уникальными 
фармакокинетическими характеристиками:

–– быстрое прохождение через сосудистое русло. Че‑
рез несколько секунд после в/в введения РФП на‑
ступает визуализация патологической сосудистой 
сети опухоли. Через 2–3 мин РФП покидает сосу‑
дистое русло и начинает аккумулироваться в мяг‑
ких тканях;

–– туморотропные свойства. РФП накапливается 
большинством злокачественных опухолей. Визу‑
ализация происходит на 15–20 минуты после в/в 
введения;

–– разная скорость «вымывания» РФП из опухоли, 
зависящая от индивидуальных особенностей зло‑
качественных клеток и, в частности, от уровня 
Р‑гликопротеина, отвечающего за выведение из 
клетки посторонних веществ. Это свойство РФП 
может использоваться для прогнозирования эф‑
фективности химиотерапии.

 Принимая во внимание все эти свойства, 
99mTc‑технетрил может с успехом использоваться 
не только для оценки опухолевой перфузии, но для 
определения активности опухолевых клеток и про‑
гноза эффективности химиотерапии. То есть после 
одного в/в введения пациенту РФП можно получить 
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важную диагностическую информацию об опухоли в 
разные временные интервалы: её кровоснабжении, 
активности и устойчивости к химиотерапии. В насто‑
ящей работе мы исследовали только кровоснабжение 
опухоли.

Вводимая активность РФП составляла от 370 до 
740 МБк. Исследования проводились на двухдетек‑
торной гамма‑камере Siemens (Symbia E) c использо‑
ванием программ для обработки 3 Phase Bone. РФП 
вводили внутривенно струйно под жгутом, когда 
больной находился на аппарате. С момента снятия 
жгута начинали регистрацию. 

Перфузионная фаза исследования включала 
60 последовательных кадров по 2 с. Общая продолжи‑
тельность исследования составляла 2 мин. Это время, 
когда основной пул РФП после внутривенного вве‑
дения ещё не покинул кровеносные сосуды. На этой 
фазе определялся уровень кровоснабжения опухоли.

Обработка полученных результатов осуществля‑
лась стандартными приемами путем сглаживания, 
контрастирования изображения и суммирования 
динамических кадров. На первом этапе обработки 
проводилась визуальная оценка полученных сцинти‑
грамм, которая заключалась в определении наличия 
или отсутствия гиперфиксации РФП в опухоли. На 
втором этапе проводили полуколичественный ана‑
лиз уровня накопления РФП в патологическом очаге. 
Для этого на мониторе компьютера выбирались две 
зоны интереса. Первая зона интереса соответство‑
вала патологическому очагу, а вторая отмечалась на 
симметричном участке в проекции здоровых тканей. 
Рассчитывали количественный показатель перфузии 
в патологическом очаге, выраженный в процентах. 
Применяли стандартизированную программу 3 Phase 
Bone, используемую для обработки результатов трех‑
фазной остеосцинтиграфии. 

Методом сравнения являлась магнитно‑резо‑
нансная томография с динамическим контрастиро‑
ванием. В качестве протокола МРТ‑ДК применялась 
двумерная импульсная последовательность Flash2D 
(fast low‑angle shot) в T1 взвещенные изображения со 
100–200 повторяющимися ультрабыстрыми сериями. 
Каждая серия длилась 1,5–3 с. В качестве КВ приме‑
нялся препарат «Омнискан». 

Результаты и обсуждение

Было выполнено 34 парных сравнительных ис‑
следований по определению показателей перфузии 
опухоли (перфузионная сцинтиграфия и МРТ‑ДК) до 
лечения. У 13 из 34 пациентов исследование выпол‑
нено дважды (до лечения и перед операцией). Всего 
выполнено 47 парных исследований.

В соответствии с поставленной задачей иссле‑
дования была определена взаимосвязь между пока‑
зателями перфузионной сцинтиграфии и МРТ‑ДК. 
Сравнивались количественные показатели перфузии 

опухоли, полученные от двух методик: средний уро‑
вень аккумуляции РФП в опухоли (ОНср) и показа‑
тель средней интенсивности (Mean) динамического 
контрастирования всего объема опухоли. Для стати‑
стической обработки данных использовался ранговый 
корреляционный анализ по методу Пирсона с опре‑
делением рангового коэффициента корреляции  r, 
который показывает, в какой степени изменение 
значения одного признака сопровождается измене‑
нием значения другого в данной выборке (см. рис. 1). 
Использовалась программа для обработки исходных 
данных Statistica Ver.10.

Установлена прямая умеренная корреляционная 
зависимость. Доля объясняемой дисперсии 11,7 %. 
Следует пояснить, что значения коэффициента из‑
меняются в интервале от –1 до +1. Крайние значе‑
ния указывают на линейную зависимость призна‑
ков, нуль  – на её отсутствие. Знак плюс или минус 
при коэффициенте указывает на направление связи. 
Доля объясняемой дисперсии – это доля вариабель‑
ности одного признака, зависящая от вариабельности 
другого.

Как видно из рассчитанных показателей корреля‑
ционного анализа, метод перфузионной сцинтигра‑
фии с 99mTc‑технетрилом и метод МРТ‑ДК обладают 
схожими диагностическими возможностями в визуа‑
лизации сосудистой сети опухоли. Иными словами, 
при удачной визуализации сосудистой сети опухоли 
одной методикой следует ожидать схожих результатов 
от другой, и наоборот.

Из литературы известно, что сцинтиграфия с 
99mTc‑технетрилом успешно используется для оценки 
эффективности лечения опухолей костей (преимуще‑
ственно остеосаркомы) и мягких тканей. 

 Один из механизмов аккумуляции РФП в опухо‑
ли напрямую связан со степенью её кровоснабжения. 
СМТ представляют собой хорошо васкуляризирован‑
ные опухоли. В процессе лечения патологическая со‑

Рис. 1. Диаграмма, отражающая корреляционную связь 
между показателями перфузионной сцинтиграфии и 

МРТ‑ДК. r = 0,3416 (p < 0,05), r2×100 = 11,7 %

РИД

МРТ‑ДК
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судистая сеть опухоли подвергается регрессии. Из ли‑
тературных источников известно, что сцинтиграфию 
с 99mTc‑MIBI можно использовать для оценки степени 
перфузии опухоли [10]. Следовательно, если противо‑
опухолевое лечение приводит к регрессии сосудистой 
сети, то это должно отражаться на результатах сцин‑
тиграфии с 99mTc‑MIBI. Чем эффективнее противо‑

опухолевое лечение, тем быстрее наступает регрессия 
кровеносной сети опухоли, что приводит к снижению 
уровня перфузии. Так, в исследовании Özcan Z. по‑
лучена корреляционная зависимость между уровнем 
аккумуляции 99mТс‑MIBI в опухоли и степенью её 
перфузии, определяемая при динамической остеос‑
цинтиграфии, равная r = 0,7 (p < 0,05) [11].

Рис. 3. Перфузионные сцинтиграммы голеней с 99mTc‑технетрилом до лечения: а) первые секунды исследования, на 
которых визуализируются два патологических высоко васкуляризированных очага в правой и левой голенях; б) статическая 

перфузионная сцинтиграмма, состоящая из 60 снимков в динамике; в) статическая отсроченная сцинтиграмма через 
15 мин после внутривенного введения РФП; на этом этапе РФП уже покинул сосудистое русло; г) перфузионные кривые. 

Расчёт показателей накопления РФП по самому крупному очагу в правой голени. На графике верхняя кривая соответствует 
кровотоку опухоли, нижняя – мышечному кровотоку контрлатеральной области. ОНср = 206 %

а) б) в)

г)

Рис. 2. МРТ правой голени с динамическим контрастированием до лечения: а) первые секунды исследования c 
динамическим контрастированием, sub T1. Определяется опухолевое образование, активно накапливавшее КВ; 

б) визуализация опухоли в режиме T2; в) перфузионные кривые; красный – артерия, жёлтый – опухоль целиком, 
зелёный – участок в опухоли, голубой – мышца
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Известно что, снижение уровня аккумуляции 
99mTc‑технетрила в опухоли в процессе лечения может 
происходить по двум основным причинам: 1) умень‑
шение перфузии опухоли; 2) снижение митохон‑
дриального индекса в результате некротических и 
пренекротических процессов в опухоли. Нарушение 
кровоснабжение опухоли происходит раньше, чем на‑

ступают некротические изменения. Поэтому раннее 
определение эффективности проводимой химиотера‑
пии у больных с СМТ должно быть направлено на кон‑
троль показателей перфузии опухоли. Для этих целей 
МРТ‑ДК и сцинтиграфия с 99mTc‑технетрилом явля‑
ются наиболее подходящими методами диагностики.

Рис. 4. МРТ правой голени с динамическим контрастированием. После химиотерапии. Опухоль не визуализируется: 
а) первые секунды исследования, динамический режим; б) T2 режим; в) перфузионные кривые; красный – артерия, 

жёлтый – опухоль целиком, зелёный – участок в опухоли, голубой – мышца 
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Рис. 5. Перфузионные сцинтиграммы голеней с 99mTc‑технетрилом после химиотерапии: а) первые секунды исследования; 
б) статическая перфузионная сцинтиграмма, состоящая из 60 снимков в динамике; в) статическая отсроченная 

сцинтиграмма через 15 мин после внутривенного введения РФП; г) перфузионные кривые. Распределение кровотока 
симметричное, равномерное на всем протяжении фазы исследования. На графике верхняя кривая соответствует кровотоку 

в проекции опухоли, нижняя мышечному кровотоку контрлатеральной области. Кривые практически совпадают
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Поскольку обе методики обладают схожими по‑
казателями, то при выборе той или иной из них сле‑
дует учитывать методологические и экономические 
аспекты. Так, сцинтиграфия с 99mТс‑технетрилом 
является более предпочтительной с радиационно‑ги‑
гиенической точки зрения, поскольку 99mТс облада‑
ет малым периодом полураспада (Т1/2 = 6,02 ч), что 
обусловливает незначительную лучевую нагрузку на 
пациента. Кроме того, препарат доступен для любой 
лаборатории радионуклидной диагностики. Помимо 
определения перфузии опухоли, можно выполнить 
статическую сцинтиграфию как с туморотропным 
РФП через 15–20 мин после в/в введения, а через 
3 ч – отсроченную статическую для расчёта индекса 
вымывания РФП из опухоли. Стоимость сканирова‑
ния ниже, чем МРТ‑ДК. Ограничением метода явля‑
ется невозможность диагностики опухолей живота и 
таза: из‑за физиологической гиперфиксации РФП в 
органах мочевыделения, кишечнике и печени визуа‑
лизация опухолей данных областей затруднена.

При МРТ‑ДК отсутствуют лучевые нагрузки. 
Также МРТ‑ДК является методом выбора при локали‑
зации опухолевого процесса в области живота и мало‑
го таза. Из недостатков метода следует указать высо‑
кую стоимость, которая складывается из цен самого 
исследования и контрастного препарата. Кроме того 
продолжительность исследования несопоставимо 
больше: 20–30 мин против 2 мин при перфузионной 
сцинтиграфии. У пациентов с выраженным болевым 
синдромом это может сыграть решающую роль в вы‑
боре в пользу сцинтиграфии.

Ниже приведен клинический пример.
Пациент Г., 50 лет, диагноз ЗФГ мягких тканей 

правого коленного сустава (G3). Состояние после хи‑
рургического лечения в 2010 г. Прогрессирование в 
октябре 2012 г. с метастатическим поражением лёгких 
и мягких тканей обеих голеней. 

При обследовании: МРТ. В мягких тканях обе‑
их голеней определяются опухолевые узлы неодно‑
родной солидной структуры. Справа по переднена‑
ружной поверхности верхней трети голени размером 
71×33×37 мм. Слева по передненаружной поверхности 
средней трети голени размером 60×36×29 мм (см. рис. 
2 и 3). Гистологический диагноз подтверждён – ЗФГ, 
G3. Госпитализирован в клинику для проведения по‑
лихимиотерапии (ПХТ). 

Пациенту проведено 5 курсов ПХТ по схеме HD 
AI (ифосфомид, месна, доксорубицин, нейпомакс). 
При контрольном обследовании при МРТ выявлено 
сокращение опухолевых узлов до 54×1×9 и 28×7×7 мм 
соответственно (см. рис. 4 и 5).

После 5 курсов ПХТ пациенту выполнена ради‑
кальная операция по удалению двух рецидивных уз‑
лов. Гистология: клинико‑морфологическая картина 
рецидива ЗФГ (G3), плеоморфного варианта с при‑
знаками IV степени патоморфоза.

Выводы

1. Разработана методика перфузионной сцинти‑
графии с 99mTc‑технетрилом для диагностики сарком 
мягких тканей.

2. Методики перфузионной сцинтиграфии с 
99mTc‑технетрилом и МРТ‑ДК обладают схожими диа‑
гностическими возможностями в определении уровня 
перфузии сарком мягких тканей и при необходимости 
могут быть взаимозаменяемыми.
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Введение

Внедрение в клиническую практику гибридных 
технологий, основанных на сочетании возможно‑
стей и преимуществ радионуклидных и рентгеноло‑
гических методов исследования, открывает новые 
возможности не только более точной первичной 
диагностики, но контроля эффективности лечения 
злокачественных опухолей.

Это особенно важно для лечения больных метаста‑
зами в костях. Общеизвестно, что костные метастазы 
являются угрожающим жизни развитием опухолевого 
процесса, и раннее их обнаружение и контроль лече‑
ния способны снизить частоту и тяжесть скелетных 
осложнений.

Одними из самых трудноподдающимися лече‑
нию опухолями являются внутрикостные метастазы 
остеосаркомы. Совершенствование традиционных 
методик системного лечения (полихимиотерапия), с 
одной стороны, и привлечение методов локального 
воздействия, с другой стороны, позволяют надеять‑
ся, что эффективность лечения повысится.

В последние годы у этих пациентов изучаются воз‑
можности различных видов термоаблации, в том чис‑
ле ультразвуковой [1–7]. 

Опубликованные материалы свидетельствуют 
о том, что ультразвуковая абляция – High Intensive 
Focused Ultrasound (HIFU) является перспективным 
методом лечения как первичных костных опухолей, 
так и метастазов в костях. Идея использовать высоко‑
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реферат ABSTRACT

Цель: Показать возможности ОФЭКТ/КТ‑контроля лече‑
ния метастазов в костях остеосаркомы с помощью ультразвуко‑
вой термоаблации.

Материал и методы: ОФЭКТ/КТ‑наблюдение за больным 
с метастазами в костях остеосаркомы, подвергшимся лечению 
ультразвуковой термоаблацией. 

Результаты: С помощью ОФЭКТ/КТ выявлен метастаз 
остеосаркомы в костях. Осуществлено динамическое наблюде‑
ние в процессе лечения. Эффект от лечения, вызываемый тер‑
моаблацией, проявляется в ранние сроки (наблюдался через 
1 мес. Эффект от лечения заключается в отсутствии накопления 
остеотропного радиофармпрепарата, меченного 99mTc, в зоне 
проведенного лечения. 

Выводы: ОФЭКТ/КТ исследование является демонстра‑
тивным методом раннего определения степени патологического 
метаболизма в костных метастазах остеосаркомы при лучевой 
терапии и ультразвуковой термоблации. ОФКЭТ/КТ является 
эффективным методом контроля лечения метастазов в костях с 
помощью лучевых методов лечения.

Purpose: To demonstrate the diagnostic capabilities to control 
effects of HIFU treatment in patient with osteosarcoma bone 
metastases by SPECT‑CT method. 

Material and methods. SPECT/CT treatment monitoring of 
the patient with bone metastases of osteosarcoma after ultrasound 
ablation.

Results: Metastases were detected in the SPECT/CT‑pictures. 
The dynamic observation during the treatment was carried. The effect 
of the treatment caused by thermoablative manifests in the early stages 
(observed after 1 month). The effect of the treatment is the lack of 
accumulation‑seeking radiopharmaceutical labeled with 99mTc in the 
treatment area. 

Conclusion: SPECT/CT study is a demonstrative method 
for early determination of pathological metabolism degree at bone 
metastases of osteosarcoma after HIFU. SPECT/CT is an effective 
method of treatment monitoring of bone metastases with use of HIFU 
therapies.

Ключевые слова: ОФЭКТ/КТ, ультразвуковая термоаблация, 
костные метастазы остеосаркомы

Key words: SPECT/CT, HIFU, osteosarcoma bone metastases

Использованные сокращения:
МРТ – магнитно‑резонансная томография
КТ – компьютерная томография
ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография
ПЭТ – позитронная эмиссионная томография

РФП – радиофармпрепарат
УЗ – ультразвуковой
ЭД – эффективная доза
HIFU – High Intensive Focused Ultrasound
HU – коэффициент Хаунсфилда
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энергетический фокусированный ультразвук для раз‑
рушения патологической ткани родилась более 60 лет 
назад. Очаг некроза при целенаправленном фокуси‑
рованным ультразвуковом воздействии был получен 
в 1940 г. [8].

Ультразвуковая абляция базируется на трех из‑
вестных механизмах. Основным является механизм 
собственно абляции (лат. аblatio, отнятие  –  направ‑
ленное разрушение ткани (опухоли, эктопического 
водителя ритма сердца без физического удаления 
ткани): ультразвук высокой энергии при фокусировке 
за счет линзы излучателя в небольшой зоне вызывает 
моментальное, в течение одной секунды, повышение 
температуры до 90 ° С, достаточное для развития коа‑
гуляционного некроза [9]. Вторым является механизм 
акустической кавитации, приводящий к тканевому 
некрозу в результате действия механического и терми‑
ческого стресса [10]. Повреждения сосудов опухоли, 
возникающие в процессе ультразвуковой абляции, яв‑
ляются третьим механизмом повреждения ткани [11].

Мониторинг осуществляется с помощью мето‑
дов функциональной визуализации (сцинтиграфия, 
ОФЭКТ, ПЭТ) и методов анатомо‑топографической 
визуализации (КТ, МРТ, цифровая разностная анги‑
ография). В последнее десятилетие в клиническую 
практику активно внедряется комбинированный ме‑
тод – ОФЭКТ/КТ [12–15]. Смысл применения био‑
логически различных методов лучевой диагностики 
состоит в необходимости получения информации как 
о состоянии перфузии опухолевой ткани и клеточной 
функции, так и о пространственных и морфострук‑
турных изменениях в очаге опухолевого поражения 
[16, 17].

Цель работы – оценка возможности применения 
гибридного ОФЭКТ/КТ – исследования в диагно‑
стике и контроле лечения внутрикостных метастазов 
остеосаркомы.

Материалы и методы

Возможности комбинированной ОФЭКТ/
КТ‑диагностики в выявлении признаков регрессии 
костных метастазов остеосаркомы демонстрирует сле‑
дующий клинический пример. 

Пациент 36 лет с диагнозом: остеосаркома ниж‑
ней трети правой бедренной кости, состояние после 
комбинированного лечения в 2011 г. (неоадьювантная 
полихимиотерапия по схеме АР: 2 курса – доксору‑
бицин и цисплатин в/в, 3 курса – цисплатин в/арт, 
после чего выполнено оперативное вмешательство – 
резекция нижней трети правой бедренной кости с за‑
мещением дефекта эндопротезом правого коленного 
сустава). Гистологическое заключение: изменения 
соответствуют остеосаркоме бедренной кости с выра‑
женным лечебным патоморфозом, объем некротизи‑
рованной опухоли 93 %. 

Проведено 3 курса адьювантной химиотерапии по 
схеме IE: 1 курс цисплатин 170 мг в/в за 2 ч в 3 дня + 
циклофосфан 700 мг в/в за 1 ч в 1 день + доксоруби‑
цин 90 мг за 2 ч в 1 день, 1 курс химиотерапии по схеме 
циклофосфан 700 мг в/в 1 ч, доксорубицин 90 мг в/в 
48 ч. 

В мае 2012 г. прогрессирование заболевания: вы‑
явлен солитарный метастаз в задних отделах крыла ле‑
вой подвздошной кости (15.05.2012). Лучевая терапия 
области верхней половины левой подвздошной кости 
20.11.2012–13.12.2012, РД – 2,5 Гр, СД изоэффектив‑
но 52 Гр при облучении 5 раз в неделю в разовой дозе 
2 Гр с эффектом.

В феврале 2014 г. выявлен метастаз в шейке правой 
бедренной кости (остеопластический, без внекостно‑
го компонента, состояние кортикального слоя в про‑
екции опухоли не нарушено). 

Рекомендована УЗ‑термоаблация очага в пра‑
вой бедренной кости. Данный пациент находился 
на постоянном мониторинге и регулярно, с интер‑
валом 3  мес, проходил рентгенорадионуклидное 
исследование. 

Комплексное рентгенорадиологическое исследо‑
вание проводилось в 2 этапа. Первым этапом являлось 
получение сцинтиграфического изображения скелета 
в режиме сканирования всего тела с в/в с остеотроп‑
ного радиофармпрепарата, меченного 99mTc (фос‑
фотех). Сцинтиграфия всего тела проводилась в по‑
ложении больного лежа на спине с использованием 
коллиматора низких энергий фотонного излучения 
с высоким разрешением (LEHR). Вводимая актив‑
ность составила 444 МБк. Эффективная доза 2,5 мЗв. 
Регистрация импульсов проводилась на энергетиче‑
ском пике 140 кэВ. 

Исследования проводились через 3 ч после вну‑
тривенного введения РФП. Продолжительность пла‑
нарного сцинтиграфического исследования состав‑
ляла 15 мин (скорость движения стола 15 см/мин). 
После получения сцинтиграфического изображения 
всего тела производилась визуальная оценка получен‑
ного изображения с целью определения локализации 
очагов накопления РФП. 

Вторым этапом проводилась ОФЭКТ/КТ, полу‑
чение эмиссионных радионуклидных и трансмис‑
сионных рентгеновских томограмм исследуемого 
участка тела и совмещенных изображений (fusion). 
Интерпретация результатов ОФЭКТ/КТ проводилась 
по стандартной методике и пакету программ, при‑
данных системе Simbia. Исследования выполнялись 
на комбинированной ОФЭКТ/КТ системе Simbia 
T2 фирмы Siemens (низкоэнергетичной) с 2‑срезо‑
вой конфигурацией КТ (толщина среза 5 мм, шаг 
спирали – 1,5 мм, размер фокусного пятна согласно 
IAC 60  360 составлял 0,8×0,4  мм/8°, 0,8×0,7  мм/8°). 
Использовались следующие параметры ОФЭКТ: 
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матрица 128×128, 64 угловых позиции при вращении 
детекторов, время записи на один угол вращения со‑
ставило 20 с. Эффективная доза рассчитывалась по 
формуле: E = CTDIvol ×  L  ×  K1 ×  K2, где CTDIvol  – 
объемный компьютерно‑топографический индекс, 
L – длина сканирования в см, K1 = 1 – дозовый ко‑
эффициент для возраста пациента, K2 =  0,019 – до‑
зовый коэфициент для области исследования. Она 
составила 2,9  мЗв, а суммарная эффективная доза 
(ОФЭКТ + КТ) равна 4,5 мЗв.

Результаты и обсуждение

Пациенту неоднократно поводилась сцинтигра‑
фия костей с момента поступления в клинику перед 
лечением по поводу основного заболевания. В по‑
слеоперационном периоде он лечился и наблюдал‑
ся по поводу солитарного метастаза остеосаркомы в 
левой подвздошной кости, состояние после лучевого 
лечения. 

При очередном обследовании на планарной осте‑
осцинтиграмме выявлен очаг гипераккумуляции РФП 
в проекции проксимального отдела правой бедренной 
кости (рис. 1).

Проведено ОФЭКТ/КТ‑исследование уровня 
таза  – верхних третей бедренных костей для более 
точного определения топики поражения и исследо‑

вания метаболических и структурных особенностей 
выявленного очага. Ввиду того, что картина при осте‑
осцинтиграфии плоскостная, не был исключен также 
вариант метастатического поражения пахового лим‑
фоузла, что уже встречалось в нашей практике.

Выявленный очаг повышенного накопления 
РФП в проксимальном отделе правой бедренной ко‑
сти полностью соответствует метастазу остеосаркомы 
(рис. 2). 

12.03.2014 и 14.03.2014 проведено 2 сеанса ультра‑
звуковой термоаблации на аппарате HAIFU в области 
остеопластического метастаза в шейке правой бедрен‑
ной кости.

При следующем исследовании 15.04.2014 (рис. 3) 
обращает на себя внимание практически полное от‑
сутствие накопления РФП в зоне проксимального от‑
дела правого бедра, распространяющееся не только на 
костную ткань, но и на окружающие мягкие ткани. 

При ОФЭКТ/КТ видим отсутствие изменений в 
правом бедре: очаг пластической деструкции с низ‑
ким уровнем накопления РФП – 46 % (1090 HU) – без 
динамики. Снижена аккумуляция РФП как в костной 
ткани, так и в окружающих мягких тканях. При этом 
КТ‑картина мало изменилась, отмечен некоторый 
рост плотности в ед. Хаунсфилда. Таким образом, ос‑
новная диагностическая информация получена с по‑
мощью радионуклидного метода ОФЭКТ. 

Рис. 1. Состояние после резекции правой бедренной кости с эндопротезированием правого коленного сустава. 
На остеосцинтиграммах определяется дефект накопления РФП соответственно установленному эндопротезу 

с повышением накопления РФП в местах его креплений. Определяются очаги повышенного накопления РФП в области 
крыла левой подвздошной кости (состояние после лучевой терапии, без динамики в течение двух лет наблюдения), 

в проекции хирургической шейки правой бедренной кости, в крестце S4–5 (возможно, посттравматические изменения), 
правой половине 6‑го грудного позвонка
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Рис. 2. В проксимальном метафизе правой бедренной кости (в области хирургической шейки) определяется очаг 
пластической деструкции с высоким уровнем накопления РФП – 7500 % (958 HU) 

Рис. 3. На томограммах проксимальном метафизе правой бедренной кости (в области хирургической шейки) определяется 
очаг пластической деструкции с низким уровнем накопления РФП – 44 % (977–1096 HU) – уровень накопления РФП 

более чем вдвое ниже нормы. Заключение: метастаз остеосаркомы в правой бедренной кости, состояние после лечения. 
Выраженная положительная динамика 
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Заключение 

Таким образом, ОФЭКТ/КТ‑исследование явля‑
ется очень демонстративным методом, способным 
выявлять нюансы, которые при раздельном примене‑
нии этих технологий диагностики могли быть не вы‑
явлены или трактованы неверно. 

Так, впервые мы наблюдаем эффект ультразву‑
ковой абляции при лечении метастазов в костях. 
Эффект от лечения (вызываемый аблацией коагуля‑
ционный некроз всех тканей, которые попадаются 
на пути пучка) проявляется очень быстро и нагляд‑
но. Интересно, что дефект накопления РФП имеет 
округлую форму и, очевидно, обусловлен направле‑
нием ультразвуковой волны и соответствует ее диа‑
метру, отраженному от фокусированной линзы при 
УЗ‑абляции. Отсутствие включения РФП в первую 
очередь отражает нарушение регионарной гемодина‑
мики. Это является следствием, как минимум, одно‑
го из эффектов УЗ‑абляции, а именно, повреждения 
сосудов опухоли, приводящего к локальному отсут‑
ствию кровоснабжения. РФП просто не доставляется 
в данную область. Кроме того, контрастное отсут‑
ствие включения РФП (так называемая минус‑ткань) 
вполне соответствует проявлениям вероятного не‑
кроза тканей. Данное наблюдение демонстрирует 
очевидные преимущества комбинированного метода 
ОФЭКТ/КТ в диагностике и динамическом наблюде‑
нии больных с метастатическим поражением костей и 
позволяет рекомендовать более широкое применение 
данного метода.
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Введение

Повышение эффективности лучевой терапии 
остается актуальной проблемой медицины, решение 
которой достигается путем как снижения дозной на‑
грузки на здоровые ткани, так и преодоления радио‑
резистентности целого ряда опухолей. Поиск новых 
подходов реализуется, в т.ч. в рамках бинарных ме‑
тодов лучевого действия – захватной терапии, среди 

которой, наряду с традиционно обсуждаемой ней‑
троно‑захватной [1], выделяются методы фотон‑за‑
хватной терапии (ФЗТ), а в последнее время, вместе 
с повышением интереса к адронной терапии, и про‑
тон‑захватной терапии (ПЗТ) [2].

Физический принцип ФЗТ основан на увеличе‑
нии локального энерговыделения в биологической 
ткани, при наличии в ней специальных препаратов, 
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реферат ABSTRACT
Цель: Теоретическое обоснование и моделирование с ис‑

пользованием метода Монте‑Карло процессов, протекающих 
при фотон‑ и протон‑захватной терапии (ФЗТ и ПЗТ соответ‑
ственно) с использованием наночастиц золота.

Материал и методы: Математическое моделирование ФЗТ 
проводили с использованием программ MCNP, тогда как ПЗТ, в 
т.ч. дополнительные модельные эксперименты для объяснения 
принципов действия протон‑захватных реакций, моделировали 
с использованием пакета CERN Geant4 и собственных разрабо‑
танных программных средств на языках C++ и Python. 

Результаты: Моделирование бинарной терапии в условиях 
добавления золота в опухоль в концентрации 10 мг на 1 г ткани 
показало двукратное увеличение поглощенной дозы при ФЗТ на 
рентгеновской установке, предположительно, посредством взаи‑
модействия g‑квантов с электронными оболочками атомов и вы‑
званными этими процессами каскадом электронов. Добавление 
золота в концентрациях 1 мг на 1 г ткани для ПЗТ дает возмож‑
ность говорить о качественном изменении поглощенной дозы в 
фантоме, однако в зависимости от энергии протонов, доза в тка‑
ни с золотом может быть как выше на 15 % (для протонов энергии 
50 МэВ), так и ниже (до 15 %, для протонов от 150 до 250 МэВ), 
так и сохраняться на том же уровне (для протонов с энергией 
100  МэВ). Дополнительные эксперименты, проведенные с це‑
лью попытки объяснения данных результатов, предполагают, 
что с увеличением энергии протонов растет число возможных 
каналов реакций, в то время как число самих реакций на золоте 
уменьшается. Также с ростом энергии протонов снижается число 
упругих соударений протонов с золотом, что свидетельствует, в 
первую очередь, о значительном уменьшении сечения реакции.

Выводы: Двукратный выигрыш в дозе при ФЗТ с препара‑
тами золота свидетельствует о ее возможном применении и вне‑
дрении в клиническую практику. ПЗТ и перспективы ее даль‑
нейшего использования требуют проведения дополнительных 
исследований, связанных как с улучшением физических моде‑
лей, так и с валидизацией возможного биологического действия.

Purpose: Theoretical and numerical simulation using 
Monte‑Carlo method to assess the proof‑of‑concept mechanism 
of photon and proton capture therapy with gold compounds and 
solutions. 

Material and methods: The simulation of photon capture therapy 
is done with MCNP code, the proton capture therapy using Geant4 
framework and our own developed software methods C++ and 
Python. Both simulations carried with tissue‑equivalent phantom. The 
number of additional simulations was required to find the theoretical 
mechanism of proton capture therapy. 

Results: The 10 mg per 1 g Au‑based tissue compound resulted in 
doubling the absorbed dose value mainly due to interaction g‑quanta 
with electron shells of atoms and induced cascade of electrons. 
The 1 mg per 1 g Au‑based tissue compound for the proton capture 
therapy may result in qualitive changes in absorbed dose distribution, 
resulted in 15 % few dose for 50 MeV proton, 15 % higher dose for 
150–250  MeV protons and same dose for 100 MeV protons. The 
additional experiments and simulations may be further required for 
proper investigation of such effects. And also with a proton energy 
increase there is a decrease of number of elastic collisions with gold 
compounds, which demonstrates significant reduction of the reaction 
cross section.

Conclusion: The Au‑based solutions may be kindly introduced 
into clinical practice for the photon capture therapy, on the other side, 
the proton capture therapy are yet to be implemented under both the 
physical interaction models improve as well as qualitive assessment of 
radiobiology effect.

Ключевые слова: Метод Монте‑Карло, фотон‑захватная тера‑
пия, протон‑захватная терапия, соединения золота

Key words: Monte‑Carlo method, photon capture therapy, proton capture 
therapy, gold compounds
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содержащих элементы с большим атомным номером 
Z, при облучении фотонами рентгеновского спектра 
[3]. При этом выделение энергии обусловлено элек‑
тронами фотопоглощения и последующими процес‑
сами испускания Оже‑каскадов [3] (вылет электронов 
Ожэ и Костера‑Кронинга с замещением вакантных 
мест с нижних подуровней электронной оболоч‑
ки и с эмиссией характеристического излучения). 
Традиционно [3, 4] к препаратам для ФЗТ относят га‑
долиний‑содержащие препараты, однако применение 
соединений, содержащих наночастицы золота, может 
быть также эффективно [5].

Физический принцип ПЗТ, особенно с препара‑
тами золота, напротив, остается до конца невыяснен‑
ным. В то же время, в ряде зарубежных исследований 
было экспериментально подтверждено усиление тера‑
певтического эффекта и повышение локальной дозы 
на клетках млекопитающих [6, 7]. 

В настоящей работе, помимо проведения прямой 
оценки локального повышения поглощенной дозы в 
тканеэквивалентном фантоме с добавлением золота в 
концентрациях 10 мг золота на 1 г ткани для ФЗТ и 
1 мг на 1 г ткани для ПТЗ, была предпринята попыт‑
ка теоретического обоснования полученных резуль‑
татов путем Монте‑Карло моделирования реакций, 
которые могут протекать на золоте и в ткани с добав‑
лением золота, в зависимости от энергии падающих 
протонов.

Материал и методы

В модельном опыте с использованием гам‑
ма‑квантов в качестве источника излучения исполь‑
зовалась модель реальной рентгеновской установки, 
спектр, излучения которой показан на рис. 1. Расчет 
поглощенных доз в водном фантоме от источника 
рентгеновского излучения проводили по программе 
MCNP5 [8]; геометрия источника – расположенный 
вблизи фантома диск, с мононаправленным пучком. 

Преимущество этого метода расчета дозовых полей 
в тканеэквивалентных средах по сравнению с про‑
граммами EGSnrc и RADUGA показано в работе при 
моделировании распределения поглощенной дозы в 
технологии ФЗТ [9]. 

Модель облучаемого объекта представлена на‑
бором дисков, помещенных в водный куб размерами 
5×5×5 см. Диаметр дисков 1 см. Первый диск тол‑
щиной 2 мм заполнен материалом, имитирующим 
кожу (четырехкомпонентная смесь по ICRU44 [10] 
для мягкой ткани (табл. 1, плотность – 1 г/см3), сле‑
дующие 10 дисков имеют толщину по 1 мм каждый. 
Предполагается, что в одном случае диски заполнены 
водой, в другом – водным раствором золота с концен‑
трацией 10 мг на 1 г раствора. Расчеты поглощенной 
дозы проводили, моделируя равномерное распреде‑
ление золота по объему опухоли при концентрации 
металла 10 мг/см3 ткани. Для каждого из 10 дисков 
(ячеек) рассчитывалась поглощенная доза (МэВ/г), 
усредненная по ячейке и нормированная на один фо‑
тон излучения (tally F6). Расчеты проводились на Intel 
Xeon E5506 с тактовой частотой 2,13 ГГц.

Для моделирования ПЗТ использовали программ‑
ный комплекс Geant4‑10.0p02 [11, 12] и собственное 
разработанное программное обеспечение. Спектры 
вторичных частиц и ряд других статистик выводи‑
лись в формате ROOT [13]. В качестве физической 
модели взаимодействия тяжелых заряженных частиц 
с веществом применялся каскад Бертини [12, 14, 15]. 
Материальный состав тканеэквивалентного вещества 
представлен в табл. 2. «Отсечки по энергии» (англ. en‑
ergy threshold) для учета частиц составляли: гамма – 
2,86257 кэВ, электроны и позитроны – ~350  кэВ, 
протоны – 0 (в соответствии с рекомендациями раз‑
работчиков для данной версии Geant4). Ткань с добав‑
лением золота (1 мг золота на 1 г ткани) имела плот‑
ность 1,03 г/см3.

Выбор концентраций золота для ФЗТ и ПЗТ был 
обусловлен, с одной стороны, проверкой утвержде‑
ния, что для инициации фотон‑захватных реакций не‑
обходимо создать в опухоли концентрацию металла не 
менее 10 мг на 1 г ткани [16–18], с другой – подтверж‑
дением полученных ранее в экспериментах in vivo дан‑
ных о возможности выигрыша в поглощенной дозе 
при более низких концентрациях металла (2 мг/г тка‑
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Рис. 1. Спектр фотонного излучения рентгеновской 
установки

Таблица 1
Материальный состав мягкой ткани 

для  расчетов ФЗТ [8]

Элемент Массовая доля элемента (сумма = 1)

Водород 0,101

Углерод 0,111

Азот 0,026

Кислород 0,762
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ни) [5] и установления его предельных концентраци‑
ях, обеспечивающих минимально‑значимый эффект.

Результаты и обсуждение

Моделирование тканеэквивалентного фантома

Форма спектра на рис. 1 соответствует непрерыв
ному тормозному излучению, образованному при 
взаимодействии ускоренных электронов с полем 
ядра. Пики флюоресцентного излучения при энер‑
гиях 60 кэВ и ~70 кэВ образованы взаимодействием 
тормозного излучения с материалом анода, изготов‑
ленного из вольфрама. Максимальная энергия уско‑
ренных электронов составляет 210 кэВ.

На рис. 2 представлено глубинное дозное рас‑
пределение (опухоль находится на глубине 1,5 мм от 
поверхности) при фотонной терапии. На рис. 3 пока‑
зано отношение доз в слое ткани 5 мм с золотом в кон‑
центрации 1 мг/г к дозе в ткани без золота при ПЗТ 
в зависимости от энергии протонов. Для объяснения 
полученных данных были предприняты дополнитель‑
ные модельные эксперименты, результаты которых 
представлены ниже.

Моделирование реакций на золоте

Так как литературные данные по прямому облу‑
чению золота протонами энергий в диапазоне от 50 
до 250 МэВ отсутствуют, было проведено численное 
Монте‑Карло моделирование таких взаимодействий. 
Одной из основных реакций является упругое соуда‑
рение протона и ядра 197Au без образования каких‑ли‑
бо вторичных частиц. На 1 млн испущенных из ис‑
точника частиц  число таких реакций уменьшается 
с увеличением энергии протонов (от 80 % при пучке 
в 50 МэВ до 38 % при пучке 250 МэВ) при толщине 
пластины 5 мм. Однако стоит учитывать, что с ростом 
энергии пучка увеличивается число протонов, про‑
летающих пластину без кого‑либо взаимодействия. 
Если при пучке 50 МэВ, падающем на пластину 5 мм 
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Рис. 3. Отношение дозы в ткани с золотом (Dt+Au, 1 мг/г) 
к дозе в ткани без золота (Dt) в зависимости от энергии 

протонов 
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Таблица 2
Материальный состав ткани  

для расчетов ПЗТ [10]

Хими‑
ческий 

элемент

Атомный 
номер

Изотоп

Доля 
элемента 

в материале, 
массовая, %

изотопа 
в элементе, 

молярная, %
H 1 10,5

1H 99,99
2H 0,01

C 6 25,6
12C 98,93
13C 1,07

N 7 2,7
14N 99,63
15N 0,37

O 8 60,2
16O 99,76
17O 0,04
18O 0,2

Na 11 23Na 1

P 15 31P 2

S 16 3
32S 94,93
33S 0,76
34S 4,29
36S 0,02

Cl 17 2
35Cl 75,78
37Cl 24,22

K 19 2
39K 93,26
40K 0,01
41K 6,73
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из 1  млн частиц число взаимодействующих частиц 
составило ~232880 (из них около 80  % упругих вза‑
имодействий и 20 % неупругих взаимодействий), то 
при 250 МэВ – ~75620, т.е. втрое меньше (из них 38 % 
упругих и 62 % неупругих).

Начиная с энергий 100 МэВ и выше, при шаге мо‑
делирования 50 МэВ наблюдаются реакции с образо‑
ванием большого числа нейтронов (до 16), например:

p + 197Au →16.n +2.p + N.g+180Pt

При энергии падающего пучка в 50 МэВ макси‑
мальное число возникающих нейтронов – 6, напри‑
мер в реакции: 

p + 197Au →6.n + N.g+192Hg

Стоит отметить, что число возможных каналов 
(типов) реакций возрастает с ростом энергии, не‑
смотря на падение общего числа взаимодействий. 
Если при энергии 50 МэВ в пучке наблюдается все‑
го 25 возможных каналов реакций, то при 250  МэВ 
число каналов реакций неупругого взаимодействия 
с образованием 10 и более нейтронов составляет 338. 
Большинство из этих каналов статистически незна‑
чимые, т.к. число реакций в этих каналах в среднем 
находится в диапазоне от 1 до 10. Ниже на рис. 4 пока‑
зан график числа реакций различного типа на золотой 
пластине 5 мм в зависимости от энергии падающего 
пучка.

При облучении тканеэквивалентного фантома с 
добавкой золота в концентрации 1 мг на 1 г ткани, 
реакции на золоте протекают менее чем в 0,1 % слу‑
чаев. Отношения числа каналов реакций на золоте и 
количества таких реакций к общему числу реакций на 
материале ткани показаны на рис. 5. Таким образом, 
можно сделать заключение, что при протонном облу‑
чении ткани в диапазоне 50–250 МэВ преобладающи‑

ми механизмами реакций являются ядерные реакции 
на атомах ткани, а не на золоте.

Таким образом, при выбранной концентрации 
золота в тканеэквивалентном составе (1 мг золота на 
1 г ткани) число непосредственных реакций на золо‑
те составляет менее 1 % от всех реакций по числу ка‑
налов реакций и меньше 0,1 % по суммарному числу 
реакций по всем каналам. В текущих физических мо‑
делях при заданном числе историй источника также 
практически отсутствуют каналы реакций тяжелых 
частиц вторичного излучения на золоте. Число реак‑
ций ядерного захвата протонов также статистически 
незначимо.

Анализ характера поведения кривых, показанных 
на рис. 3–5, дают основание говорить о том, что на ма‑
лых энергиях упругие соударения с золотом позволя‑
ют получить некоторый выигрыш в дозе, но с ростом 
энергии протонов число таких соударений уменьша‑
ется; при этом, т.к. отношения числа реакций на зо‑
лоте к общему числу реакций остается неизменным, 
можно судить о том, что у протонов более высоких 
энергий предпочтительным механизмом сброса энер‑
гии становится ионизация, при которой фактический 
материальный состав ткани становится неважным. 
То есть реальный механизм изменения дозы при ПЗТ 
при добавлении золота в ткань существенно отлича‑
ется от такового при ФЗТ. В частности, проведенный 
анализ генерации вторичных частиц, возникающих 
при взаимодействии протонов с золотом, позволяет 
выделить ряд особенностей.

1) Спектр вторичного гамма‑излучения практиче‑
ски не зависит от энергии падающих протонов (рис. 6).

2) Максимум спектра вторичных альфа‑частиц не 
зависит от энергии падающих протонов (рис. 7), одна‑
ко число таких частиц значительно (на порядок) уве‑
личивается с ростом энергии протонов. Увеличение 
числа таких частиц может свидетельствовать о том, 

Рис. 4. Число реакций на золотой пластине в зависимости 
от энергии протонного пучка

Рис. 5. Отношение числа реакций и каналов реакций на 
золоте (NAu) к общему числу реакций и каналов реакций 

в тканеэквивалентном материале (Nсумм) в зависимости от 
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что реакции с образованием альфа‑частиц становятся 
доминирующими с ростом энергии протонов.

3) Энергии «близких» к золоту вторичных частиц 
(с близким значением атомной массы, например, 
ртуть (182Hg–197Hg), иридий (180Ir–195Ir) и т.п.) не пре‑
вышают 3 МэВ вне зависимости от энергии падающе‑
го протонного пучка; это, в свою очередь, означает, 
что доля потерь энергии протонов на образование та‑
ких изотопов остается постоянной.

4) Энергии «дальних» продуктов распада, начиная 
с альфа‑частиц и заканчивая элементами с атомной 
массой порядка 100 единиц (например, 97Mo), имеют 
максимальные значения не больше 40 МэВ для на‑
чального пучка 100 МэВ и выше независимо от энер‑
гии. При пучке 50 МэВ данные частицы не образу‑
ются вообще. Это, в частности, может быть одним из 
факторов падения дозы в ткани с золотом (рис. 3) для 
протонов больших энергий, т.к. часть энергии тратит‑
ся на образование таких продуктов реакций.

Полученные результаты не позволяют говорить о 
значительном увеличении физической поглощенной 
дозы при ПЗТ в исследованном диапазоне энергий. В 
отличие от ФЗТ, возможный выигрыш в физической 
дозе, поглощенной в тканеэквивалентном материале 
при добавлении золота, оказывается весьма незначи‑
тельным для энергии 50 МэВ, а для больших энергий, 
предположительно за счет снижения числа ядерных 
реакций как на материале ткани, так и на добавля‑
емом золоте, и сопутствующем увеличении вклада 
ионизационных потерь, и вовсе оказывается отри‑
цательным. Однако подобное поведение может быть 
выгодно тем, что наличие золота по пути следования 
пучка поможет снизить прямые лучевые нагрузки, 
например, на здоровые ткани пациента. В дальней‑
шем представляет интерес исследование возможных 
механизмов ПЗТ при низких энергиях, характерных 
в окрестности пика Брэгга.
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Рис. 6. Спектр вторичного гамма‑излучения при 
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Выводы

1. Результаты Монте‑Карло моделирования ФЗТ 
показывают, что золото при его введении в опухоль 
(10 мг/г ткани) может практически двукратно увели‑
чивать физическую поглощенную дозу, что, в свою 
очередь, может иметь существенное значение в при‑
кладных задачах лучевой терапии [19, 20].

2. Результаты Монте‑Карло моделирования ПЗТ, 
напротив, не показывают однозначного гарантиро‑
ванного эффекта усиления; в зависимости от энергии 
протонов, добавление золота в ткань приводит к из‑
менению поглощенной дозы ± 15 %.

3. Предполагаемым механизмом ПЗТ является 
«смещение» типа реакций – на больших энергиях 
протонов преобладают ионизационные потери, при 
этом уменьшается как общее число ядерных реакций в 
ткани, так и число реакций с добавками в виде золота, 
при сохранении отношения между этими реакциями.

4. Сохранение характеров спектральных распреде‑
лений вторичных частиц вне зависимости от энергии 
падающих протонов может свидетельствовать о том, 
что биологический эффект ПЗТ в заданном диапазоне 
энергий протонов будет определяться не повышением 
поглощенной дозы за счет добавления золота, а харак‑
теристиками действующего спектра вторичного излу‑
чения, влияющего на биологическую эффективность.

5. Особый интерес в будущих исследованиях пред‑
ставляет собой область протонов с энергиями меньше 
50 МэВ, что соответствует энергии в окрестности пика 
Брэгга протонного излучения. Впрочем, показанная 
модификация пучка с использованием соединений зо‑
лота на больших энергиях может быть исследована и с 
точки зрения создания радиопротекторов при облуче‑
нии опухолей, лежащих вблизи критических органов.
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Специалистами Санкт‑Петербургского науч‑
но‑исследовательского института радиационной ги‑
гиены имени профессора П.В. Рамзаева (НИИРГ) к 
30‑летию аварии на Чернобыльской АЭС опубликова‑
на монография «Радиационно‑гигиенические аспекты 
преодоления последствий аварии на Чернобыльской 
АЭС». Авторами, которые являлись непосредствен‑
ными участниками проведенных в течение 30 лет 
исследований, обобщен и представлен опыт науч‑
но‑исследовательских и практических работ по обе‑
спечению радиационной безопасности населения 
территорий Российской Федерации, подвергшихся 
радиоактивному загрязнению в результате аварии на 
Чернобыльской АЭС. 

Здесь важно напомнить, что НИИРГ задолго до 
аварии на ЧАЭС был и успешно продолжает функци‑
онировать как головная научная организация и науч‑
но‑методический центр всей системы санитарно‑эпи‑
демиологической службы Российской Федерации в 
части, касающейся гигиенических аспектов радиаци‑
онной защиты. Специалистам хорошо известно, что в 
значительной степени благодаря активной научно‑ме‑
тодической и организационной деятельности учёных 
Института радиационной гигиены радиологические 
отделы, лаборатории и группы санэпиднадзора нашей 
страны оказались одними из наиболее подготовлен‑
ных государственных учреждений к событиям после 
Чернобыльской катастрофы.

В порядке назидания и примера для подражания 
следует отметить, что рецензируемая монография, в 
отличие от ряда опубликованных книг, посвящённых 
обобщённым оценкам аварии на ЧАЭС, начинается с 
выражения признательности и благодарности авторов 
своим коллегам – санитарным врачам и организато‑
рам здравоохранения, учёным и специалистам – пред‑
ставителям многочисленных практических, научных 
и административных организаций, с которыми они 
тесно взаимодействовали и помогали друг другу.

Итак, монография  объемом 448 стр., наряду с тра‑
диционным «введением» и «заключением», состоит из 
двух частей:

1. Облучение населения РФ вследствие аварии на 
ЧАЭС.

2. Мероприятия по защите населения.

В монографии представлены разработанные моде‑
ли формирования доз внешнего и внутреннего облуче‑
ния населения вследствие аварии на Чернобыльской 
АЭС, определены их параметры с учетом природных 
и социальных факторов. В соответствии с разрабо‑
танными методиками рассчитаны годовые и нако‑
пленные эффективные дозы облучения жителей на‑
селенных пунктов, отнесенных правительственными 
постановлениями к зонам радиоактивного загрязне‑
ния. Проведена также реконструкция доз облучения 
радиоизотопов йода в щитовидной железе жителей 
этих территорий. Выполненные исследования позво‑
лили не только оценить накопленные и текущие дозы 
облучения населения, но и дать научно обоснованный 
прогноз на будущее динамики изменения этих доз.

По существу, авторами создана система всесто‑
ронней оценки доз облучения населения вследствие 
Чернобыльской аварии, методически обеспечены 
работы по оценке средних годовых, накопленных и 
прогнозируемых доз облучения населения и его кри‑
тических групп, а также доз облучения щитовидной 
железы. Разработанная методология применена к за‑
дачам как объективной оценки радиологических по‑
следствий аварии, так и выполнения регламентиро‑
ванных законодательством положений о социальной 
защите населения территорий, подвергшихся радио‑
активному загрязнению1 и требований Норм ради‑
ационной безопасности НРБ‑99/2009 и Основных 
санитарных правил обеспечения радиационной без‑
опасности ОСПОРБ‑99/2010. В соответствии с этими 
задачами авторами введено различие в интерпретации 
дозиметрических данных. Для населенных пунктов, 
законодательно отнесенных к зонам радиоактивного 
загрязнения, определяются значения средней годовой 
эффективной дозы, которая может быть получена жи‑
телями в условиях отсутствия активных мер радиаци‑
онной защиты. При оценке текущих средних годовых 
эффективных доз облучения критических групп на‑
селения и средних накопленных эффективных доз ис‑
пользуются алгоритмы, благодаря которым определя‑

1 Закон Российской Федерации от 15 мая 1991 г. № 1244‑1 
«О социальной защите граждан, подвергшихся воздействию 
радиации вследствие катастрофы на Чернобыльской АЭС»

Рецензия	 review 

Л.А. Ильин
Радиационно‑гигиенические аспекты преодоления последствий 
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St.‑Petersburg. 2016
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ются фактические дозы. Такой подход позволил дать 
полное обеспечение как официальной информации в 
виде подготовленных авторами справочников о сред‑
них годовых и накопленных дозах облучения жите‑
лей населенных пунктов, отнесенных к зонам радио‑
активного загрязнения, так и представить материалы 
в обобщающие доклады Научного комитета ООН по 
действию атомной радиации.

Материалы дозиметрических исследований послу‑
жили для обоснования радиационно‑гигиенических 
решений по защите населения от последствий аварии 
на ЧАЭС и разработки регламентирующих докумен‑
тов нормативного и методического характера, соот‑
ветствующих реальным условиям беспрецедентного 
по масштабу и уровням радиоактивного загрязнения 
обширных территорий. В монографии приводится 
ретроспектива принимавшихся решений в разные 
периоды времени после аварии, их обоснование и 
практическая реализация, радиационно‑гигиениче‑
ская оценка эффективности защитных мероприя‑
тий. Приводится разработанная концепция и пред‑
лагаемые процедуры перевода населенных пунктов, 
отнесенных к зонам радиоактивного загрязнения, к 
условиям нормальной жизнедеятельности населения. 

Следует заметить, что работа специалистов 
НИИРГ осуществлялась в тесном взаимодействии с 
сотрудниками региональных организаций Роспотреб
надзора, которые оперативно проводили и проводят 
мониторинг радиационной обстановки с первых дней 
аварии и до настоящего времени. При разработке ме‑
тодологии оценки радиационной обстановки про‑
водился анализ результатов измерений и анализов, 
выполнявшихся не только непосредственно сотруд‑
никами НИИРГ, но и массивов данных региональ‑
ных подразделений санитарного надзора (радиоло‑
гических групп СЭС, областных центров гигиены и 
эпидемиологии).

В процессе поистине огромной работы по науч‑
ному обеспечению решений радиационно‑гигиени‑
ческих вопросов преодоления последствий аварии 
авторами выполнен ряд уникальных исследований. 
К таковым можно отнести, например, организацию и 
проведение массовых обследований индивидуальных 
уровней содержания радиоизотопов цезия у жителей 
западных районов Брянской области в 1986–1987 гг., 
когда формировалась основная часть дозы внутренне‑
го облучения. Так, только в компактный промежуток 
времени с 18 августа по 30 сентября 1986 г. однотипны‑
ми приборами и по единой методике были обследова‑
ны более 80 тыс. жителей (раздел 1.4.1). Другими при‑
мерами являются корреляционный анализ различных 
факторов, определяющих эффективность мероприя‑
тий по снижению дозы внутреннего облучения радио‑
нуклидами цезия (2.3), и уникальный опыт крупно‑
масштабных дезактивационных работ с оценкой их 
эффективности. За 5 месяцев было дезактивировано 
93 населенных пункта с населением 90 тыс. человек 

(2.1.2). Установлено, что в результате снятия верхне‑
го слоя почвы, засыпки очищенных и неочищенных 
участков слоем чистого грунта или песка, асфаль‑
тирования отдельных площадок и дорог, проведен‑
ных в 1989 г., удалось снизить в среднем на 20 % дозу 
внешнего облучения населения. Дезактивационные 
мероприятия, проведенные в 1986–1989 гг. на терри‑
тории Брянской области, предотвратили коллектив‑
ную эффективную дозу облучения населения порядка 
1 тыс. чел.‑Зв. 

Рецензируемая монография весьма оригинальна 
с различных точек зрения. Во‑первых, методологи‑
ческие аспекты, как в части оценки уровней облуче‑
ния населения, так и в части выполнения защитных 
мероприятий представлены «из первых рук», т.к. ав‑
торы являлись непосредственными исполнителями 
проведенных исследований. Поэтому большая часть 
материала была по мере его разработки опубликована 
в периодических научных и научно‑практических из‑
даниях или сборниках, отечественных и зарубежных, 
а среди авторов признанные эксперты национального 
и международного уровня. Во‑вторых, в монографии 
представлена объективная строго научно обоснован‑
ная картина реальных уровней облучения населения 
вследствие Чернобыльской аварии. Далее, весьма 
важно то, что аварийная ситуация рассматривается 
в плане совокупности не только радиологических, 
но и социально‑экономических последствий. В этом 
отношении особенно важным можно считать ма‑
териал последнего раздела монографии, в котором 
рассматриваются пути решения проблемы, которая 
теперь, спустя 30 лет после аварии, является самой 
актуальной, а именно – возобновление нормального 
функционирования территорий и жизнедеятельности 
населения в населенных пунктах, которые до сих пор 
остаются формально (по закону ФЗ № 1244‑1) отне‑
сенными к зонам радиоактивного загрязнения. 

Причины Чернобыльской аварии, ее последствия 
и их ликвидация на протяжении прошедших 30 лет 
продолжают находиться в центре внимания ученых 
и специалистов. Чернобыльский опыт дал мощный 
импульс развитию современных систем радиацион‑
ной защиты и безопасности в части аварийного реа‑
гирования и реабилитации радиоактивно загрязнен‑
ных территорий. Произошедшая через 25 лет после 
Чернобыля авария на АЭС «Фукусима‑1» в Японии 
подтвердила актуальность требований по совершен‑
ствованию аварийной готовности. 

Рецензируемая монография, несомненно, пред‑
ставляет интерес для специалистов, работающих в 
области обеспечения радиационной безопасности 
населения, особенно по вопросам организации и про‑
ведения мероприятий, направленных на сохранение 
здоровья населения в случае крупномасштабной ра‑
диационной аварии.

Поступила: 16.06.2016
Принята к публикации: 28.09.2016
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Важным аспектом обеспечения безопасности на‑
селения России является предотвращение угроз, свя‑
занных с воздействием многочисленных факторов 
радиационной природы, прежде всего радиационных 
аварий и катастроф. Несмотря на низкую вероятность 
их возникновения, радиационные аварии все же слу‑
чаются, что приводит не только к изменению окру‑
жающей природной среды, но и к нарушениям при‑
вычного уклада жизни и состояния здоровья людей. 
Ярким примером возможности подобных инцидентов 
является авария на Чернобыльской АЭС, произошед‑
шая чуть более 30 лет назад. Последствия аварии на 
ЧАЭС испытали на себе, по разным оценкам, от 350 
до 800 тыс. человек, участвовавших в спасательных и 
восстановительных работах, а также около 5 млн жи‑
телей Белоруссии, России и Украины. Из более чем 
600  человек, находившихся на промышленной пло‑
щадке АЭС в момент аварии, у 134 развилась острая 
лучевая болезнь, 28 наиболее облученных пожарных 
и работников станции погибли в ранний период от 
острой лучевой болезни, еще 2 человека пропали без 
вести в момент аварии. 

 Радиационная безопасность определяется состоя‑
нием готовности государства к предотвращению угроз, 
в том числе путем создания на всей его территории 
условий для защиты населения и окружающей среды 
от негативного воздействия радиации. В системе ради‑
ационной безопасности немаловажная роль принадле‑
жит медицинскому обеспечению, направленному как 
на предотвращение сверхнормативного воздействия 
факторов радиационной природы в ходе повседнев‑
ной деятельности (профилактические мероприятия), 
так и на минимизацию ущерба здоровью и сохранение 
жизни населения при чрезвычайных ситуациях (лечеб‑
ные мероприятия). 

Оптимизация лечебно‑профилактических меро‑
приятий при радиационных авариях и катастрофах 
во многом определяется качеством используемых 
медицинских технологий и подготовленностью со‑
ответствующих специалистов. В этой связи большой 
интерес как для специалистов в области обеспечения 
радиационной безопасности населения, так и для вра‑
чей общей практики представляет вышедшее недавно 
«Практическое руководство по использованию меди‑
цинских средств противорадиационной защиты при 

чрезвычайных ситуациях и обеспечению ими аварий‑
ных медико‑санитарных формирований и региональ‑
ных аварийных центров».

Руководство подготовлено по заказу Федерального 
медико‑биологического агентства, а его издание про‑
ведено в рамках Федеральной целевой программы 
«Обеспечение ядерной и радиационной безопасности 
на 2008 и на период до 2015 года». Его авторами являются 
признанные в нашей стране и за рубежом специалисты 
в области медицинского обеспечения радиационной 
безопасности – доктор медицинских наук, профессор 
А.Н. Гребенюк; лауреат государственной премии СССР, 
заслуженный деятель науки РФ, доктор медицинских 
наук, профессор В.И. Легеза; доктор медицинских 
наук, профессор В.Д. Гладких; доктор медицинских 
наук, доцент А.А. Тимошевский; доктор биологиче‑
ских наук В.Б. Назаров. Рецензентами руководства 
выступили профессор кафедры медицины катастроф 
Российской медицинской академии последипломного 
образования, заслуженный деятель науки РФ, доктор 
медицинских наук, профессор М.В.  Васин; профес‑
сор кафедры военной токсикологии и медицинской 
защиты Военно‑медицинской академии имени С.М. 
Кирова, заслуженный работник высшей школы РФ, 
доктор медицинских наук, профессор Н.А. Смирнов.

Руководство предназначено, прежде всего, для 
обеспечения практической деятельности медицинско‑
го персонала здравпунктов АЭС, аварийных радиоло‑
гических бригад, медицинских отрядов специального 
назначения, медико‑санитарных частей, специализи‑
рованных медицинских центров и госпиталей. Кроме 
того, оно также может использоваться в качестве учеб‑
ного пособия для подготовки научно‑педагогических 
работников и медицинских специалистов в системе 
послевузовского и дополнительного профессиональ‑
ного образования.

 В руководстве описаны современные возможно‑
сти медикаментозной профилактики и терапии ра‑
диационных поражений, а также методические под‑
ходы к формированию резерва медицинских средств 
противорадиационной защиты для ликвидации меди‑
ко‑санитарных последствий радиационных аварий и 
катастроф. Основной материал руководства изложен в 
шести главах, каждая из которых завершается списком 

И.Б. Ушаков
Практическое руководство по использованию медицинских средств 
противорадиационной защиты при чрезвычайных ситуациях 
и обеспечения ими аварийных медико‑санитарных формирований 
и региональных аварийных центров. – М.: Комментарий, 2015

I.B. Ushakov
Practical Guidance on the Use of Medical Devices of Radiation Protection 
in Emergency Situations and Ensure Their Emergency Health Units 
and Regional Emergency Centers. – Moscow: Kommentary. 2015
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литературы, использованной при написании соответ‑
ствующего раздела. 

В первой главе изложены особенности организа‑
ции медицинского обеспечения населения в услови‑
ях чрезвычайных ситуаций радиационной природы 
(ЧСПР). Подробно описаны ЧСПР, их медицинские 
и медико‑санитарные последствия. Приведены осо‑
бенности организации медицинского обеспечения 
населения при ликвидации последствий ЧСПР. Дана 
общая характеристика средств и методов диагностики 
радиационных поражений, классификация медицин‑
ских средств профилактики и терапии радиационных 
поражений. Завершают изложение главы два прило‑
жения, в первом из которых приведена типовая про‑
грамма мероприятий медицинского персонала по ока‑
занию медицинской помощи пораженным при ЧСПР, 
во втором – образцы форм специальной медицинской 
карты и карты предварительного гигиенического рас‑
следования радиационной аварии. 

Вторая глава посвящена средствам профилактики 
лучевых поражений. В ней подробно описаны суще‑
ствующие и перспективные радиопротекторы, пока‑
затели их защитной эффективности, механизмы дей‑
ствия и правила использования. Затем представлена 
подробная характеристика средств стимуляции радио‑
резистентности организма, обладающих противолуче‑
вой эффективностью не только при остром, но и при 
пролонгированном (фракционированном) облучении.

В третьей главе описаны лечебно‑профилактиче‑
ские средства, которые могут оказывать противолуче‑
вое действие при применении как до, так и после об‑
лучения: радиомитигаторы, средства профилактики и 
купирования первичной реакции на облучение, а так‑
же средства профилактики поражений от облучения 
инкорпорированных радионуклидов.

Четвертая глава содержит сведения о средствах те‑
рапии радиационных поражений. Начинается эта глава 
с описания лекарственных препаратов, которые могут 
использоваться для лечения острого костномозгового 
синдрома: средств профилактики и лечения инфекци‑
онных осложнений, средств и методов дезинтоксика‑
ционной терапии, средств лечения геморрагического 
синдрома, анемии и лучевой миелосупрессии. В завер‑
шение этого подраздела представлена общая тактика 
лечебных мероприятий при острой лучевой болезни. 
Вторая часть этой главы содержит подробное описание 
средств лечения местных лучевых поражений кожи и 
слизистых оболочек. Кроме того, здесь же представ‑
лена общая тактика консервативной терапии местных 
лучевых поражений.

Принципы, средства и методы лечения комбини‑
рованных и сочетанных радиационных поражений 
подробно описаны в пятой главе. 

Шестая глава посвящена изложению современ‑
ных подходов к формированию резерва медицинских 
средств противорадиационной защиты для ликвида‑
ции медико‑санитарных последствий ЧСПР. В при‑
ложениях к этой главе приведены расчётные нормы 
лекарственных препаратов и медицинских изделий 
для проведения специфической фармакотерапии 

радиационных поражений, рекомендуемая номен‑
клатура и минимальные объёмы содержания этих 
лекарственных препаратов и медицинских изделий 
в резерве субъекта Российской Федерации для лик‑
видации медико‑санитарных последствий ЧСПР (из 
расчёта на 500 поражённых). Здесь же представлены 
перечни лекарственных препаратов, рекомендуемых 
для профилактики и неотложной медицинской по‑
мощи пострадавшим при ЧСПР на этапе медицин‑
ской эвакуации, для дезактивации кожных покровов 
и оказания неотложной помощи при инкорпорации 
радионуклидов, для оказания первичной врачебной 
медико‑санитарной помощи при острой лучевой бо‑
лезни и при комбинированных радиационных по‑
ражениях. Еще два приложения содержат перечень 
лекарственных средств, необходимых для врачебного 
сопровождения при медицинской эвакуации пора‑
женных ионизирующим излучением в специализи‑
рованный центр (на одного пораженного), и список 
медицинских средств для комплектования «аварийной 
укладки» специализированного приемного отделения 
на случай поступления пораженных из радиационного 
очага (на 10 пораженных).

Руководство написано хорошим литературным 
языком, легко читается. Хорошему восприятию из‑
ложенного материала способствуют весьма инфор‑
мативные иллюстрации в виде 7 рисунков и 13 таб
лиц. Безусловно важно, что «под одной обложкой» 
сконцентрирована информация, полезная не только 
специалистам по радиационной медицине и радиаци‑
онной безопасности, но и терапевтам, гематологам, 
хирургам, комбустиологам, дерматологам, а также ор‑
ганизаторам здравоохранения и провизорам. 

Конечно же, как и любой подобный значительный 
труд, руководство не лишено определенных недо‑
статков. К сожалению, на фоне подробного описания 
системы лечебно‑эвакуационных мероприятий при 
радиационных авариях, практически «потерялись» 
санитарно‑гигиенические и защитные мероприятия. 
Очень часто используются коммерческие названия 
лекарственных препаратов, которые не соответству‑
ют их международным непатентованным названиям. 
Больше внимания можно было бы уделить особенно‑
стям содержания и освежения резервов (запасов) ме‑
дицинского имущества для ликвидации последствий 
радиационных аварий и катастроф. 

Тем не менее, указанные недостатки ни в коей 
мере не умаляют достоинств руководства, как важного 
и нужного научно‑методического труда, направленно‑
го на повышение эффективности оказания медицин‑
ской помощи пострадавшим при ЧСПР. Нет никаких 
сомнений в том, что реализациях этого руководства 
в практической деятельности Федерального меди‑
ко‑биологического агентства, других министерств и 
ведомств позволит на более качественном уровне орга‑
низовать медицинские мероприятия по обеспечению 
радиационной безопасности населения нашей страны 
в случае радиационных аварий и катастроф. 
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реферат ABSTRACT

Настоящая статья посвящена основным итогам работы 
63‑й сессии НКДАР ООН, которая прошла в период с 27 июня 
по 1  июля 2016 г. в Вене. В рамках совещаний рабочей группы 
и подгрупп состоялось обсуждение документов по следующим 
проектам: 
−	 Методология оценки дозы облучения человека от радиоактив-

ных сбросов.
−	 Радиационное облучение при производстве электроэнергии.
−	 Биологические эффекты облучения от отдельных инкорпори-

рованных радионуклидов.
−	 Развитие ситуации после отчета НКДАР ООН 2013 г. об уров-

нях и эффектах радиационного облучения в результате ядер-
ной аварии после Великого восточно‑японского землетрясе-
ния и цунами.

−	 Эпидемиология рака от воздействий излучения окружающей 
среды при низкой мощности дозы.

−	 Сбор, анализ и распространение данных о дозах облучения, в 
частности о дозах медицинского и профессионального облу-
чения. 

−	 Некоторые оценки последствий для здоровья и оценка риска 
радиационного воздействия.

Обсуждены организационные вопросы, касающиеся под-
готовки публикаций НКДАР, состава бюро НКДАР, работы с об-
щественностью, а также руководящие принципы деятельности 
Комитета, будущая программа исследований, отчет Генеральной 
ассамблее ООН и другие. 

Current paper is devoted to the major results of the work of the 
63rd Session of the UNSCVEAR that was held in Vienna from 27 June 
to 1 July, 2016. Within the framework of the meeting of the Work group 
and subgroups the documents on the following projects were discussed:
−	 Methodology for estimating human exposures due to radioactive 

discharges. 
−	 Radiation exposures from electricity generation.
−	 Biological effects of selected internal emitters.
−	 Developments since the 2013 UNSCEAR Report on the levels and 

effects of radiation exposure due to the nuclear accident following 
the great East‑Japan earthquake and tsunami

−	 Cancer epidemiology of exposures at low dose‑rates due to 
environmental radiation.

−	 Collection, analysis and dissemination of data on radiation 
exposures, particular on medical and occupational exposures. 

−	 Selected evaluations of health effects and risk inference from 
radiation exposure. 

In the course of the discussion some organizational issues such 
as the status of UNSCEAR publications, governing principles of the 
Committee’s activities, the structure of the UNSCEAR Bureau, public 
affairs, future research program, report to the General Assembly and 
etc., were considered.

Ключевые слова: 63‑я сессия НКДАР ООН, доза облучения, произ‑
водство электроэнергии, радиоактивные выбросы, биологические 
эффекты, радиационная эпидемиология, медицинское облучение, 
окружающая среда

Key words: 63rd UNSCEAR Session, exposure dose, radioactive discharges, 
electricity generation, biological effects, radiation epidemiology, medical 
exposure, environment
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Введение

С 27 июня по 1 июля 2016 г. состоялась 63‑я 
сессия НКДАР ООН (Комитет), в которой приня-
ли участие эксперты из 27 стран‑членов НКДАР 
ООН (Австралия, Аргентина, Белоруссия, Бельгия, 
Бразилия, Великобритания, Германия, Египет, Индия, 
Индонезия, Испания, Канада, Китай, Мексика, 
Пакистан, Перу, Польша, Республика Корея, 
Российская Федерация, Словакия, Судан, США, 
Украина, Финляндия, Франция, Швеция, Япония). 
В работе сессии также участвовали представители 6 
международных организаций:

–– Международное агентство по атомной энергии – 
МАГАТЭ (IAEA),

–– Всемирная организация здравоохранения – ВОЗ 
(WHO),

–– Европейская Комиссия – ЕК (EC),
–– Международная комиссия по радиационной защи-
те – МКРЗ (ICRP),

–– Международная комиссия по радиационным еди-
ницам и измерениям – МКРЕ (ICRU),

–– Международное агентство по исследованию рака 
(IARC).

Российская делегация включала 9 специалистов: 
А.В. Аклеев – официальный представитель Российской 
Федерации в НКДАР ООН (УНПЦ РМ ФМБА 
России), Т.В.  Азизова и С.А.  Романов (ЮУрИБФ 
ФМБА России), С.А. Гераськин (ВНИИРАЭ ФАНО), 
В.К. Иванов (МРНЦ Минздрава РФ), А.Н. Котеров, 
С.М. Шинкарев (ФМБЦ им. А.И. Бурназяна ФМБА 
России), А.И. Крышев (НПО «Тайфун» Росгидромета), 
С.Г. Михеенко (ГК «Росатом»).

Сессия была посвящена 60‑летию образова-
ния НКДАР ООН, 30‑летней годовщине аварии 
на Чернобыльской АЭС и 5‑летию аварии на АЭС 
Фукусима‑1. Сессия Комитета прошла под председа-
тельством Йошихару Йонекура (Yoshiharu Yonekura, 
Япония). Обязанности секретаря НКДАР ООН вы-
полнял М. Крик (M. Crick). Заместители предсе-
дателя: Джон Хант (John Hunt, Бразилия), Питер 
Якоб (Peter Jacob, Германия), Ханс Ванмарк (Hans 
Vanmarcke, Бельгия), репортер Микаэль Валигорский 
(Michael Waligórski, Польша). 

Результаты обсуждения научных отчетов

В рамках 63‑ой сессии НКДАР ООН были обсуж-
дены следующие научные отчеты:

–– R.713 «Методология оценки дозы облучения чело-
века от радиоактивных сбросов».

–– R.714 «Радиационное облучение при производстве 
электроэнергии».

–– R.715 «Биологические эффекты облучения от от-
дельных инкорпорированных радионуклидов».

–– R.716 «Эпидемиология рака от воздействий излу-
чения окружающей среды при низкой мощности 
дозы».

–– R.717 «Сбор, анализ и распространение данных о 
дозах облучения, в частности о дозах медицинско-
го и профессионального облучения». 

–– R.718 «Развитие ситуации после отчета НКДАР 
ООН 2013 г. об уровнях и эффектах радиационного 
облучения в результате ядерной аварии после Вели-
кого восточно‑японского землетрясения и цунами».

–– R.719 «Некоторые оценки последствий для здоро-
вья и оценка риска радиационного воздействия».

Наибольшее количество вопросов, замеча-
ний и предложений поступило по отчету R.715 
(Биологические эффекты облучения от отдель-
ных инкорпорированных радионуклидов) и R.716 
(Эпидемиология рака от воздействий излучения окру-
жающей среды при низкой мощности дозы). Принято 
решение закончить в ближайшие месяцы после 63‑й 
сессии отчеты R.713 (Методология оценки облучения 
человека вследствие радиоактивных сбросов) и R.714 
(Радиационное облучение вследствие производства 
электроэнергии). В связи с этим, на текущей сессии 
было уделено особое внимание этим приоритетным 
отчетам. Отчет, посвященный внутренним эмиттерам 
(урану и тритию), планируется также закончить до 
конца 2016 г. Отчет по эпидемиологии рака планиру-
ется закончить в 2017  г. По результатам обсуждения 
на 63‑й сессии НКДАР ее участники должны напра-
вить свои письменные предложения, дополнения 
или замечания в Секретариат.

Документ R.713 Методология оценки дозы 
облучения человека от радиоактивных 
сбросов

На 56‑й сессии НКДАР ООН в 2009 г. было при-
нято решение усовершенствовать опубликованную 
в 2000 г. [1] методологию оценки доз облучения на-
селения в результате работы предприятий полно-
го ядерного цикла. На 63‑й сессии НКДАР ООН в 
2016  г. обсуждение документа было закончено, и он 
был одобрен к публикации в качестве официального 
отчета Комитета. 

Разработка и периодический пересмотр мето-
дологии оценки доз облучения населения от радио-
активных выбросов и сбросов в окружающую среду 
рассматривается Комитетом как одна из приоритет-
ных задач. Основными используемыми в докумен-
те дозиметрическими величинами являются эф-
фективная доза и коллективная эффективная доза. 
Использование эффективной дозы позволяет срав-
нивать дозы от разных видов излучения, рассматри-
вать разные варианты распределения дозы в пределах 
тела. Коллективная доза представляет собой удобный 
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инструмент для сравнения радиационного воздей-
ствия на разных стадиях ядерного топливного цикла, 
а также от атомных электростанций и других способов 
генерации электрической энергии. Однако Комитет 
отмечает, что коллективная эффективная доза мо-
жет быть использована только в целях сравнения и 
не должна использоваться в целях нормирования и в 
эпидемиологических исследованиях. Комитет особо 
подчеркивает некорректность интегрирования очень 
маленьких доз за продолжительное время для боль-
ших популяций людей в целях оценки медицинских 
эффектов. 

Индивидуальные дозы рассчитываются для ти-
пичного человека, проживающего в районе располо-
жения источника выбросов/сбросов радионуклидов. 
Это принципиально отличает данный подход от ме-
тодов, применяемых в целях нормирования выбросов 
и сбросов в окружающую среду, где дозы рассчитыва-
ются для критической группы населения. При оценке 
индивидуальных доз учитывают внутреннее облуче-
ние от потребления загрязненных продуктов пита-
ния и питьевой воды, от вдыхания радионуклидов, 
внешнего облучения от поверхности почвы и находя-
щихся в воздухе радионуклидов. При этом Комитет 
считает реалистичным предполагать, что только 25 % 
потребляемой человеком пищи произведено в месте 
его проживания. Для обоснования этого тезиса были 
использованы данные проведенного во Франции [2] 
исследования. Это значение также хорошо соответ-
ствует данным, полученным при оценке доз облуче-
ния населения после аварии на АЭС «Фукусима» в 
Японии [3]. 

Описанная в документе методология позволя-
ет рассчитывать индивидуальные и коллективные 
дозы облучения населения в случаях выбросов ра-
дионуклидов в воздух, сбросах в реки, озера и моря. 
Методология учитывает облучение от радионукли-
дов, поступление которых в окружающую среду счи-
тается вероятным на разных стадиях ядерного то-
пливного цикла. Особое внимание уделено оценке 
поведения в окружающей среде глобально рассеива-
емых радионуклидов – 3H, 14C, 85Kr и 129I. Поскольку 
методология предназначена для оценки доз хрони-
ческого облучения человека, она предполагает учет 
накопления долгоживущих радионуклидов в окружа-
ющей среде и учитывает облучение от долгоживущих 
радионуклидов, поступление которых в окружающую 
среду прекращено. 

В документе предложено использовать для расче-
та индивидуальных доз временной интервал в 100 лет, 
поскольку это время включает время работы электро-
станции и возможность строительства электростан-
ции на том же месте. Для расчета коллективной дозы 
можно использовать бесконечный временной ин-

тервал, однако для большинства радионуклидов вре-
менной интервал в 100 лет учитывает основную часть 
коллективной дозы. Для долгоживущих радионукли-
дов 14C и 129I при расчете коллективной дозы пред-
ложено использовать временной интервал 10 000 лет. 
Отдельного рассмотрения требуют свалки отходов 
урановых и угольных шахт. В предыдущем варианте 
Методологии в качестве временного интервала для 
расчета коллективной дозы от свалок отходов урано-
вых шахт использовали 10 000 лет. Проведенные с тех 
пор исследования показали, что лучшим временным 
интервалом для оценки коллективной дозы от эмис-
сии радона на свалках отходов урановых шахт являет-
ся 100 лет, но временные интервалы в 500 и 1000 лет 
также должны быть включены в рассмотрение.

Для оценки переноса радионуклидов в атмосфере 
принято предположение о том, что все выбросы про-
изводятся из точечного источника высотой 30 м. При 
расчете перехода радионуклидов из атмосферного 
воздуха в пищевые продукты используется динамиче-
ская модель FARMLAND [4], рекомендуемые значе-
ния параметров приведены в таблицах в приложении 
к данному документу. Выбор значений параметров в 
моделях переноса радионуклидов и перехода в про-
дукты питания предполагает использование обосно-
ванных, но не обязательно наиболее консервативных 
оценок, как это принято в моделях, применяемых для 
целей регулирования.

Отдельный раздел документа посвящен методам 
оценки доз облучения населения при сбросах в пре-
сноводные водоемы. Детально рассмотрены сбро-
сы в три типа водоемов – озера, крупные и малые 
реки. Радиоэкологические характеристики переноса 
радионуклидов в пресноводных экосистемах взяты 
из рекомендаций МАГАТЭ [5]. Впервые в методиках 
Комитета оценена роль орошения – важного пути 
транспорта радионуклидов, где происходит уско-
ренный перенос радионуклидов по трофическим 
цепочкам. 

В соответствии с пожеланиями Комитета, в но-
вый вариант методологии включены оценки доз от 
других (не ядерных) способов генерации электри-
ческой энергии. Усовершенствованный вариант ме-
тодологии позволяет оценить дозы для населения 
отдельно для каждого из значимых радионуклидов. 
В  частности, в документе предложен более реали-
стичный подход к оценке доз от долгоживущих есте-
ственных радионуклидов (226Ra и 222Rn). По сравне-
нию с предыдущими версиями усовершенствованная 
методология учитывает региональные различия в 
распределении населения и пищевых предпочтений. 

Описание методологии сопровождается систе-
мой электронных таблиц и значений необходимых 
параметров, позволяющих с приемлемой точностью 
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оценить полученные населением дозы в разных (не 
аварийных) радиоэкологических ситуациях. 

При обсуждении методологии на 63‑й сессии 
НКДАР ООН существенных изменений в документ 
внесено не было. В выступлениях представителей 
России и других стран отмечалось, что, несмотря на 
сделанные уточнения, документ в целом близок к 
окончательному виду и готов к публикации в каче-
стве официального документа НКДАР ООН. В целом 
необходимо отметить, что применение описанной в 
этом документе методологии в России станет надеж-
ной основой сравнительного анализа доз облучения 
населения от разных способов получения электро-
энергии и позволит уточнить оценки облучения на-
селения в результате работы предприятий полного 
ядерного цикла, особенно в части сравнительного 
анализа с другими регионами мира. 

Документ R.714 Радиационное облучение 
при производстве электроэнергии

Обсуждение документа R.714 «Радиационное об-
лучение при производстве электроэнергии» на 63‑й 
сессии НКДАР ООН проходило в течение трех дней 
(27–29 июня 2016 г.). В первый день рассматривалось 
только расширенное резюме документа для его вклю-
чения в итоговый отчет о деятельности НКДАР ООН, 
выносимый на 71‑ю сессию Генеральной Ассамблеи 
ООН осенью 2016 г. В последующие два дня состоя-
лось подробное обсуждение документа при его разбо-
ре по параграфам.

Цель документа – сравнение радиационного об-
лучения населения Земли при производстве элек-
трической энергии с помощью различных техно-
логий. Сравнение выполнено по двум параметрам: 
(а) коллективная доза облучения всего населения и 
(б) коллективная доза, нормализованная на объем 
произведенной данным способом электроэнергии. 
При сравнении учитывались следующие технологии 
производства электроэнергии: (1) ядерная энергия 
(атомные электростанции), (2) сжигание каменно-
го угля, (3) сжигание природного газа, (4) сжигание 
нефти, (5) сжигание биотоплива, (6) геотермальная 
энергия, (7) энергия ветра и (8) энергия солнца. В 
качестве года, на который проводилось сравнение, 
принят 2010 год. Необходимо также подчеркнуть, 
что сравнение различных технологий производства 
электроэнергии относится только к штатным усло-
виям работы соответствующих предприятий. Оценки 
коллективных доз облучения населения и персонала 
вследствие радиационных аварий подробно рассмо-
трены в других документах НКДАР ООН.

Начало работы над проектом данного докумен-
та датируется 2009 г. Год назад (в 2015 г.) перед кон-
сультантами и рабочей группой, образованной из 

экспертов ряда стран, присутствовавших на преды-
дущей 62‑й сессии, секретариат НКДАР ООН по-
ставил задачу сконцентрировать усилия и завершить 
подготовку документа в 2016 г. Поскольку рабочая 
версия документа в 2015 г. была весьма далека от за-
вершения, то при подведении итогов обсуждения год 
назад делегаты (в т.ч. и представители Российской 
Федерации) высказывали обоснованные сомнения в 
возможности подготовить заключительную версию в 
течение года. Тем не менее, благодаря интенсивной 
работе за истекший год, документ существенно улуч-
шился. С учетом замечаний ряда делегатов, включая 
и представителей Российской Федерации, из текста 
документа были удалены фразы о связи между кол-
лективной дозой облучения и ущербом для здоровья 
населения. Поскольку при нормальной эксплуатации 
предприятий индивидуальные дозы облучения на-
селения оказываются существенно ниже ежегодных 
доз, обусловленных радиационным фоном, следова-
тельно, о вредном действии таких малых доз говорить 
не приходится. Таким образом, характеристикой воз-
действия на население в документе четко обозначено 
радиационное облучение вне его связи с влиянием на 
здоровье.

Как отмечалось выше, за прошедший год удалось 
существенно продвинуться в подготовке параллель-
ного документа R.713 «Методология оценки дозы 
облучения человека от радиоактивных сбросов», что 
позволило использовать его для расчетов по единой 
методологии доз облучения населения при выбросах 
(сбросах), обусловленных различными технологиями 
производства электрической энергии. Значительно 
пополнилась база данных, которая впоследствии 
была использована для уточнения коллективных доз 
облучения персонала и населения при выводе атом-
ных электростанций из эксплуатации, при добыче 
металлов, применявшихся в неядерных технологи-
ях, и при ряде других операций. Для двух технологий 
генерации электрической энергии – ядерной и сжи-
гания каменного угля – стало возможным сопостав-
ление коллективных доз, рассчитанных с учетом всех 
стадий жизненного цикла. Для технологий генерации 
электрической энергии с использованием сжигания 
газа, нефти, а также геотермальной энергии, сопо-
ставление коллективных доз проведено по упрощен-
ной схеме с применением разработанной методоло-
гии и принятием ряда предположений, касающихся 
отдельных стадий жизненного цикла. Для технологий 
генерации электрической энергии с использованием 
сжигания биотоплива, энергии ветра и солнца, из‑за 
сильной ограниченности доступных данных вынуж-
денно использовали еще более упрощенные схемы 
расчета.
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Согласно оценкам Комитета, вклад в суммарную 
коллективную дозу облучения населения Земного 
шара от сжигания каменного угля на современных 
предприятиях составляет около 65 %, а от выработ-
ки электроэнергии на атомных станциях – 15 %. 
Основной вклад в облучение населения от сжигания 
каменного угля приходится на облучение от природ-
ных радионуклидов (прежде всего от радона и дочер-
них продуктов его распада). При выработке электро-
энергии на атомных станциях примерно половина 
коллективной дозы облучения населения также обу-
словлена природными радионуклидами. Эта оценка 
зависит от объема электроэнергии, вырабатываемой 
с помощью каждой технологии. В 2010 г. при сжига-
нии каменного угля получено около 40 % суммарной 
электрической энергии в мире. Несмотря на то, что 
радон и дочерние продукты его распада вносят су-
щественный вклад в суммарную коллективную дозу 
облучения населения при производстве электроэнер-
гии на атомных станциях и при сжигании каменно-
го угля, соответствующие индивидуальные дозы для 
населения оказываются очень низкими в сравнении 
с дозам, обусловленными ингаляционным поступле-
нием человеку радона и его дочерних продуктов при 
проживании людей в жилищах. 

При сравнении разных способов производства 
электроэнергии по параметру коллективной дозы, 
нормализованной на объем произведенной электро-
энергии, сжигание каменного угля приводит к боль-
шему вкладу в нормализованную коллективную дозу, 
чем работа атомных станций, и значительно больше, 
чем любые другие технологии за исключением гео-
термальной энергии. На основании очень ограничен-
ных данных о производстве электроэнергии на пред-
приятиях, использующих геотермальную энергию, 
выбросы радона и его продуктов деления могут быть 
очень значительными. Однако вследствие малого 
распространения в мире такого способа производства 
электроэнергии его вклад в суммарное облучение на-
селения многократно меньше, чем при сжигании ка-
менного угля.

Комитет также провел оценки облучения персо-
нала при производстве электроэнергии с помощью 
различных технологий. Наибольшие значения удель-
ной коллективной дозы характерны для производства 
электроэнергии при сжигании каменного угля. При 
этом основной вклад в облучение персонала для этого 
способа производства происходит на стадии добычи 
каменного угля. При рассмотрении других способов 
производства электроэнергии наибольшие удельные 
коллективные дозы облучения персонала относятся к 
добыче редкоземельных металлов, необходимых в та-
ких технологиях, как использование энергии солнца 
и ветра. Добыча редкоземельных металлов в низкока-

чественных рудах сопряжена с существенным облу-
чением персонала от природных радионуклидов.

Удельная суммарная коллективная доза (населе-
ние и персонал), обусловленная производством элек-
троэнергии путем сжигания каменного угля, пример-
но в 10 раз превосходит соответствующую дозу при 
работе атомных станций.

В документе особо подчеркивается, что при ин-
терпретации приведенных оценок необходимо учи-
тывать следующие объективные обстоятельства. 
Сравнение различных способов производства элек-
троэнергии проведено только по одному фактору – 
радиационному. Документ не предназначен для того, 
чтобы дать обоснование предпочтительности одно-
го вида производства электроэнергии перед другим 
(другими), рассматривая при этом только один фак-
тор. Для такого рода выводов необходимо рассма-
тривать целый набор факторов различной природы. 
Радиационный фактор только один из них.

По итогам обсуждения документа R.714 на 63‑й 
сессии НКДАР ООН принято единогласное решение 
о его одобрении и подготовке окончательной редак-
ции с учетом результатов состоявшегося на сессии 
обсуждения. Достигнуто согласие, что два документа 
R.713 и R.714 будут опубликованы в одном томе как 
два отдельных научных приложения.

Публикация документа НКДАР ООН R.714 
«Радиационное облучение при производстве элек-
троэнергии» в его последней редакции важна для 
Российской Федерации, поскольку такая публика-
ция предоставит возможность со ссылкой на авто-
ритет НКДАР ООН и на объективные данные, пред-
ставленные в документе, убедительно доказать, что 
производство электроэнергии на АЭС оказывает су-
щественно меньшее влияние на человека и окружа-
ющую среду, чем наиболее интенсивно применяемая 
технология сжигания каменного угля, обеспечива-
ющая основную долю производства электрической 
энергии в мире. В документе нет указаний на связь 
коллективной дозы с ее негативным воздействием на 
здоровье человека, поскольку при очень малых ин-
дивидуальных дозах такой связи объективно не су-
ществует. В предыдущих выпусках аналогичного до-
кумента в 1977, 1982, 1988, 1993 г. такая зависимость 
присутствовала, что вводило в заблуждение пользова-
телей документа и давало возможность манипулиро-
вать мнимой опасностью радиационных выбросов с 
АЭС при их штатной работе, препятствуя строитель-
ству новых блоков АЭС.
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Документ R.715 Биологические эффекты 
облучения от отдельных инкорпорированных 
радионуклидов

Документ посвящен обзору научных данных о 
биологических эффектах, обусловленных внутрен-
ним облучением от инкорпорированных радиону-
клидов (тритий и уран). Подготовка к отчету вступи-
ла в завершающую фазу. Уже сейчас стало ясно, что 
основной посыл для решения НКДАР ООН по соз-
данию этого документа оказался ложным. Серьезных 
(прорывных) научных исследований по тритию и 
урану в последние двадцать лет не было проведено. 
Вместе с тем проблема воздействия инкорпорирован-
ных радионуклидов остается актуальной. Поэтому в 
2015 г. Секретариат предложил написать общее вве-
дение по всем инкорпорированным радионуклидам. 
Подготовленное Дж. Хариссоном (дозиметрия) и 
Р.  Вейкфордом (эффекты внутреннего облучения) 
введение оказалось очень информативным и полез-
ным, особенно раздел дозиметрии. К сожалению, 
стратегия Секретариата в очередной раз изменилась, 
и запланированные обзоры по другим инкорпориро-
ванным радионуклидам (йоду и радию) решено от-
ложить на неопределенный срок. Исходя из этого, 
Секретариат вернулся к старой форме документа.

НКДАР ООН рассмотрел обновленную версию 
отчета по тритию, включающего следующие разделы: 
источники и уровни облучения; физические, радио-
логические и биохимические характеристики трития; 
облучение персонала и населения; биокинетика и 
дозиметрия внутреннего облучения от инкорпори-
рованного трития; биологические эффекты и эффек-
ты воздействия на здоровье от внутреннего облуче-
ния от инкорпорированного трития; относительная 
биологическая эффективность трития; результаты 
эпидемиологических исследований; общее заключе-
ние и обоснование необходимости исследований в 
будущем.

Комитет высоко оценил подготовленный к об-
суждению отчет и одобрил его публикацию после 
внесения исправлений и дополнений по тексту. 

Были подробно обсуждены основные выводы по 
биологическим эффектам трития. Комитет согласо-
вал следующие основные заключения: 
– При поступлении трития в организм человек под-

вергается внутреннему бета‑облучению. 
– В организм персонала радиационно‑опасных пред-

приятий тритий поступает в виде тритиевой воды, 
элементарного водорода (HT), тритидов металлов 
и тритий‑содержащей пыли, люминесцентных со-
единений, биохимических веществ с содержанием 
трития и некоторых иных антропогенных химиче-
ских форм. 

– Население подвергается внутреннему облучению 
трития при поступлении в организм индивидуумов 

тритиевой воды из окружающей среды и органиче-
ски связанных соединений трития из пищи.

Поглощенные дозы внутреннего бета‑облучения 
от инкорпорированного трития не могут быть из-
мерены напрямую, поэтому для оценки доз исполь-
зуют биокинетическую и дозиметрическую модели, 
основанные на измерениях трития в окружающей 
среде и в биологических материалах человека (чаще 
всего, в моче). Хотя действующие в настоящее время 
биокинетические модели поглощения трития чело-
веком вполне совпадают с результатами эксперимен-
тальных исследований, совершенствование моделей 
продолжается. Существует особая необходимость в 
разработке биокинетических моделей поступления 
биохимических веществ, содержащих тритий, вклю-
чая нуклеотропные формы, в организм человека.

Дозы облучения, а, следовательно, и риск, вслед-
ствие воздействия некоторых биохимических ве-
ществ, содержащих тритий, и органически связанно-
го трития больше, чем дозы облучения от тритиевой 
воды из‑за более длительной инкорпорации в орга-
низме и, возможно, из‑за локализации внутри клеток. 
Исследования напрямую биологических эффектов, 
возникающих вследствие воздействия органически 
связанного трития, обычно невозможны из‑за не-
высокой концентрации трития в органически свя-
занных тритий‑содержащих соединениях. Следует 
отметить, однако, что количество работников, кон-
тактирующих с такими формами трития, небольшое.

В ходе лабораторных исследований млекопитаю-
щих было показано, что тритий вызывает как стоха-
стические, так и детерминированные биологические 
эффекты, сопоставимые с эффектами, возникающи-
ми вследствие воздействия других видов ионизиру-
ющего излучения, и, как правило, характеризуется 
однородным распределением в тканях организма, 
особенно при поступлении в виде тритиевой воды. 
Тяжесть детерминированных эффектов пропорци-
ональна дозе облучения, как и в случаях с другими 
видами излучений. Внутреннее облучение от инкор-
порированного трития может приводить к возник-
новению и стохастических эффектов, таких как рак 
или генетические эффекты, у лабораторных мышей 
и крыс. Однако на сегодняшний день нет эпидеми-
ологических доказательств стохастических эффектов 
у людей вследствие внутреннего бета‑облучения от 
инкорпорированного трития. 

Оценки относительной биологической эффек-
тивности (ОБЭ) бета‑излучения от трития, получен-
ные по результатам 50 in vivo и in vitro эксперимен-
тов с млекопитающими, варьировались от 1,0 до 5,0 
(центральное значение в районе 2–2,5) и от 0,4 до 
8,0 (центральное значение в районе 1,5–2) для орто-
вольтного рентгеновского и гамма‑излучений, соот-
ветственно. Исследования продемонстрировали об-
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щую тенденцию оценок ОБЭ к увеличению по мере 
уменьшения доз. 

Очень сложно интерпретировать результаты эпи-
демиологических исследований в плане риска, харак-
терного для внутреннего облучения от инкорпориро-
ванного трития, отдельно от риска, возникающего 
вследствие других видов излучений, т.к. в большин-
стве из них не использовались результаты монито-
ринга поступления трития для расчета доз облуче-
ния от трития. Соответственно, в настоящее время 
из эпидемиологических исследований когорт, члены 
которых потенциально подвергались облучению от 
инкорпорированного трития, можно получить очень 
мало информации о риске, характерном для воздей-
ствия трития. Можно сделать только вывод, что риск, 
возникающий вследствие воздействия трития, не был 
серьезно недооценен.

Эпидемиологические исследования когорт ра-
ботников, подвергшихся профессиональному облу-
чению от трития, предлагают наилучшие возможно-
сти для изучения риска для здоровья, возникающего 
вследствие воздействия трития, но необходимо вы-
полнить определенные требования, чтобы эти воз-
можности реализовать. Во‑первых, дозы внутренне-
го бета‑облучения от трития, полученные на основе 
данных мониторинга и иных данных о профессио-
нальной деятельности, необходимо реконструиро-
вать, используя существующие архивы. Во‑вторых, 
воздействие других источников излучений, таких как 
внешнее гамма‑излучение и внутреннее облучение 
от других радионуклидов, необходимо принимать во 
внимание, чтобы при анализе включать поправку на 
эти виды воздействия. 

Маловероятно, что эпидемиологические ис-
следования когорт населения, потенциально под-
вергшегося облучению от трития, дадут результаты, 
которые можно будет интерпретировать с какой‑ли-
бо приемлемой степенью надежности. Это связано 
с тем, что облучение от трития в окружающей среде 
обычно несущественно, и любой эффект такого воз-
действия относительно других фоновых факторов ри-
ска дает очень слабое проявление риска облучения от 
трития на фоне значительных фоновых помех. Более 
реалистичным подходом является тщательный мони-
торинг наличия трития в окружающей среде вблизи 
предприятий, которые выбрасывают в атмосферу 
тритий, и возможный мониторинг содержания три-
тия у отдельно взятых индивидуумов, проживающих 
на этих территориях. Однако программы мониторин-
га, проводимые на территориях вблизи предприятий, 
на которых используется тритий, также должны рас-
полагать данными об общих уровнях и видах трития 
на территориях, удаленных от таких предприятий, 
чтобы результаты можно было интерпретировать на 
должном уровне.

Предположения об избыточной заболеваемости 
лейкозом у детей, проживающих вблизи предпри-
ятий атомной промышленности, могли появиться 
из‑за выбросов трития в атмосферу этими предпри-
ятиями; но серьезная недооценка риска лейкоза у 
детей вследствие внутреннего облучения от трития 
неправдоподобна. Большие объемы трития были вы-
брошены в окружающую среду при испытаниях ядер-
ного оружия в атмосфере в начале 1960‑х гг., но нет 
доказательств того, что регистрируемые уровни лей-
козов у детей вследствие внутреннего облучения от 
инкорпорированного трития свидетельствуют о по-
вышении риска лейкоза. 

На 63‑й сессии Комитет также обсудил и согласо-
вал очень важный раздел отчета – «Исследовательские 
потребности», в котором обосновал необходимость 
продолжения исследований, касающихся трития, в 
будущем. Приоритет следует отдавать исследовани-
ям, целью которых является изучение реальных либо 
практических ситуаций, например, длительное по-
глощение тритиевой воды или длительное поступле-
ние органически связанного трития с пищей.

Так как биологическое распределение органиче-
ских форм трития внутри органов и тканей неравно-
мерно, очень важно разработать подходящий микро-
дозиметрический подход, который поможет лучше 
понять биораспределение различных органических 
форм трития внутри клетки, ткани или органа. Для 
получения дополнительной информации об ОБЭ 
трития, особенно органически связанного, должны 
использоваться самые современные методы, направ-
ленные не только на анализ канцерогенеза, но и на 
неопухолевые эффекты. В частности, требуется из-
учение влияния трития на разных сроках беремен-
ности, а также в раннем детстве. Особый интерес 
представляет поступление и долгосрочное удержание 
неравномерно распределенных органических форм 
трития в зародышевых клетках, в тканях эмбриона, 
плода и органах младенца. 

Другая физико‑химическая форма трития, воз-
действию которой может подвергаться персонал, это 
тритий‑содержащие пыль и стружка, образующи-
еся в процессе работы термоядерных реакторов на 
основе угля, бериллия или вольфрама. Этот фактор 
профессионального воздействия также заслуживает 
тщательного изучения с позиции биораспределения 
и биокинетики в органах и тканях.

Необходимо выполнить критическую оценку 
данных о потенциальной индукции наследуемых/
передаваемых от поколения к поколению эффектов. 
Следует искать новые подходы, основанные на по-
следних открытиях в области биологии.

Исследования биологических механизмов должны 
делать упор на клеточные повреждения, их характер и 
частоту повреждений ДНК после воздействия бета‑ча-
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стиц трития. Особый интерес представляет комплекс-
ность повреждений ДНК (которая может оказывать 
влияние на эффективность и точность репарации), 
индуцированная либо предшественниками синтеза 
ДНК (меченый тритием тимидин), либо аминокисло-
тами, обогащенными хроматин‑связывающими бел-
ками, также на механизмы, запускающие сигнальные 
пути повреждения ДНК и активацию защитных про-
цессов (репарацию, блок клеточного цикла, апоптоз, 
дифференциацию и др.) в контексте токсичности и 
геномной нестабильности. Кроме того недостаточно 
данных о метаболизме и эффектах органического три-
тия (тритий‑содержащих биохимических веществ) в 
условиях аварийной ситуации и хронического облу-
чения от источника в окружающей среде.

Комитет сделал заключение, что надежность вы-
водов эпидемиологических исследований в насто-
ящее время очень ограничена из‑за недостаточной 
статистической мощности и отсутствия информации 
о дозах облучения от трития. Так как широкое при-
менение трития будет продолжаться, особенно в том 
случае, если коммерческие термоядерные реакторы 
будут вводиться в эксплуатацию, целесообразно было 
бы серьезно рассмотреть возможность международ-
ных совместных проектов для изучения риска в ко-
гортах работников, подвергшихся профессионально-
му облучению от инкорпорированного трития, в ходе 
которых в полном объеме будут использованы реаль-
ные данные о профессиональном маршруте и данные 
мониторинга. В основе таких исследований следует 
использовать общие согласованные протоколы для 
определения доз бета‑облучения от инкорпориро-
ванного трития на основе данных профессионально-
го мониторинга.

Раздел отчета, посвященный урану, как и раздел 
по тритию, существенно продвинулся за последний 
год. Это, в первую очередь, связано с тем, что в состав 
рабочей группы были включены такие авторитетные 
специалисты, как В. Рюм (Германия) и Дж. Хариссон 
(Великобритания). 

Напомним основные проблемы, с которыми 
столкнулись авторы документа:
– Инкорпорированный уран обладает как радиаци-

онной, так и химической токсичностью, и неясно, 
как можно выделить радиационную составляю-
щую при воздействии нуклида на организм, систе-
мы организма, отдельные органы и ткани. 

– Доза облучения от инкорпорированного урана за-
частую значительно меньше дозы от продуктов его 
распада (например, радона). Также не ясно, как 
учесть дозу и эффекты от радиационного воздей-
ствия собственно урана?

– Разные единицы измерения: в радиоэкологии и в 
экспериментах уран измеряют в единицах массы, а 
в радиобиологии – в беккерелях.

В период между сессиями качество документа 
значительно улучшилось. Авторы сделали попытку 
ответить на «трудные» вопросы, сфокусировались 
на радиационном факторе, привели в соответствие 
единицы измерения (некоторые таблицы были пере-
считаны). В обзор был включен значительный объем 
информации по молекулярно‑биологическим иссле-
дованиям. Дальнейшее улучшение документа может 
быть достигнуто за счет устранения сохраняющихся 
недостатков:
– Так, нельзя проводить объединенный эпидемио-

логический анализ для работников урановых про-
изводств и шахтеров (различные сценарии облу-
чения). Строго говоря, сомнительно включение в 
обзор когорт персонала урановых шахт, т.к. это – 
облучение от продуктов деления урана. 

– Не представлено заключение о соотношении хими-
ческой и радиационной токсичности урана.

– В области молекулярной биологии почти отсут-
ствуют серьезные экспериментальные работы.

Документ оказался очень сложным для подготов-
ки. Наибольшие проблемы вызывают исследования 
радиационных эффектов при воздействии инкорпо-
рированного урана. Как уже отмечалось, результатов 
прорывных научных исследований по воздействию 
урана в последние двадцать лет не опубликовано.

Документ R.716 Эпидемиология рака от 
воздействий излучения окружающей среды 
при низкой мощности дозы

Идеология проекта претерпела изменения. 
Изначально целью проекта была задача обосновать 
причины принципиальных различий оценок кан-
церогенного риска в нескольких когортах людей, 
подвергшихся хроническому радиационному воз-
действию (население, проживающее в условиях по-
вышенного радиационного фона в Индии и Китае, 
жители прибрежных сел реки Течи и др.). Содержание 
документа также претерпело существенные изме-
нения, в него был внесен дополнительный раздел 
«Критерии качества оценки эпидемиологических ис-
следований». Рассматриваемый документ был транс-
формирован в направлении оценки качества этих 
исследований, и исключает какие‑либо попытки 
биологического осмысления оценок радиационного 
риска низкодозового облучения. Этот раздел, хотя 
и усилил отчет с методологической точки зрения, в 
рамках настоящего документа пока не реализован. 
Разработанные критерии важны для оценки качества 
эпидемиологических исследований. Акцент в по-
следней версии сконцентрирован на доказательности 
дозовой зависимости канцерогенных эффектов. 

В рамках обсуждения проекта было подготовле-
но более 250 вопросов и замечаний, которые имеют 
принципиальный характер. В основных замечаниях 
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члены делегаций из различных стран единодушно 
отметили значительную актуальность и высокий на-
учный уровень приложения, а также то, что документ 
по качеству эпидемиологических исследований яв-
ляется весьма своевременным о полезным. Указано, 
что большим недостатком отчета является отсутствие 
анализа базовых уровней раковой заболеваемости в 
исследуемых когортах, которые сильно отличаются в 
этих популяциях. Сравниваемые популяции сильно 
различаются по ряду характеристик, которые влия-
ют на развитие рака, таких как этнический фактор, 
возрастная структура населения, генетические осо-
бенности, питание и др. Необходимость прояснения 
этого вопроса связана с тем, что базовые показатели 
влияют на радиационный риск. Во время дискуссии 
значительное внимание было уделено исследованию 
российских ученых на реке Тече. Констатировано, 
что исследование является одним из наиболее на-
дежных в мире для оценки эффектов низкодозового 
облучения, хотя и имеет некоторые ограничения, ко-
торые необходимо учитывать. Важно отметить, что в 
настоящее время документ содержит много противо-
речий, а заключение по ряду позиций полностью 
противоречит фактическим данным исследований, 
изложенных в документе.

По результатам обсуждения принято решение по-
ручить группе по разработке критериев качества про-
вести оценку исследований, включенных в настоя-
щий проект с учетом разработанной методики. После 
доработки и исправления многочисленных ошибок 
отчет планируется закончить в 2017 г. Отчет будет 
включать два приложения «Эпидемиология рака 
при низкодозовом облучении» и «Критерии качества 
оценки эпидемиологических данных».

Документ R.717 Сбор, анализ и 
распространение данных о дозах облучения, 
в частности о дозах медицинского и 
профессионального облучения

В представленном документе содержатся сведе-
ния о выполненных работах в течение отчетного года 
(после 62‑й сессии НКДАР 1–5 июня 2015 г.). В до-
кументе подчеркивается, что НКДАР имеет мандат 
ООН по оценке уровня облучаемости в категориях 
профессионального облучения, облучения населения 
и медицинского облучения.

На 57‑й сессии НКДАР (16–20 августа 2010 г.) 
было принято стратегическое решение по улучшению 
методов сбора и анализа фактических данных радиа-
ционного воздействия. Основными приоритетами в 
настоящее время является сбор данных о профессио-
нальном и медицинском облучении. За отчетный пе-
риод Комитетом была создана специальная система 
(платформа), позволяющая работать с информаци-
онными опросниками в реальном времени. Данная 

работа была выполнена в рамках взаимодействия с 
международными и национальными организация-
ми (ВОЗ, МАГАТЭ и др.). Создана группа экспертов 
по основным направлениям работы. В ряде стран 
(включая Российскую Федерацию) определены на-
циональные контактные лица, ответственные за вы-
полнение запланированных работ. Поставлена задача 
подготовить отчетные документы по медицинскому 
и профессиональному облучению к следующей, 64‑й 
сессии НКДАР (2017 г.).

Отчет R.718 Развитие ситуации после 
отчета НКДАР ООН 2013 г. об уровнях 
и эффектах радиационного облучения в 
результате ядерной аварии после Великого 
восточно‑японского землетрясения и цунами

В документе представлены результаты деятель-
ности комитета по обобщению исследований после 
издания отчета НКДАР 2013 г. по уровням и эффек-
там облучения в результате радиационной аварии 
после землетрясения и цунами в Восточной Японии. 
Отчет включает следующие ключевые разделы: оцен-
ку новых данных, уточнение данных по поступлению 
радионуклидов в окружающую среду с выбросами и 
сбросами, уточнение оценок по уровням облучения 
населения, уточнение оценок по уровням облуче-
ния персонала, новые исследования по воздействию 
Фукусимской аварии на здоровье персонала и на-
селения в Японии, оценки радиационного воздей-
ствия на природную биоту в районе расположения 
АЭС «Фукусима». По каждому разделу представлен 
детальный обзор новых публикаций (с 2013 г.) и про-
ведено обсуждение влияния новых данных на оценки 
и выводы НКДАР ООН, сделанные в отчете 2013 г. 
В целом, делегаты 63‑й сессии отметили высокое на-
учное качество представленного отчета R.718 и одо-
брили его публикацию.

Дискуссия, в т.ч. с участием представителей деле-
гации Российской Федерации, включала обсуждение 
влияния данных новых публикаций по соотношению 
различных физико‑химических форм выброшенного 
131I на дозы облучения щитовидной железы у населе-
ния. Сделан вывод, что изменение оценок доз будет 
зависеть от принятых сценариев, и нельзя априори 
утверждать о повышении или понижении дозовых 
оценок.

Было сделано общее замечание по отчету, связан-
ное с тем, что публикация МАГАТЭ по последствиям 
аварии на АЭС «Фукусима», изданная в 2015 г., не от-
ражена должным образом в материалах обзора новых 
публикаций. Предложено больше цитировать и ис-
пользовать эту публикацию в отчете R.718.

Дискуссию вызвали выводы, сделанные в разделе 
отчета относительно влияния новых данных по ради-
ационным эффектам для природной биоты в районе 
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расположения АЭС «Фукусима». Отмечена некото-
рая противоречивость выводов, где, с одной стороны, 
подчеркнута неизменность позиции НКДАР ООН об 
отсутствии радиационных эффектов на уровне попу-
ляций природных организмов после аварии на АЭС 
«Фукусима», а с другой, приведено обсуждение, по 
крайней мере, пяти новых публикаций, в каждой из 
которых отмечено наличие радиационных эффек-
тов для различных представителей наземной биоты. 
Предложено включить в отчет пункт о необходимо-
сти продолжения исследований относительно радиа-
ционного воздействия на природную биоту в районе 
расположения АЭС «Фукусима» и уточнения доз об-
лучения разных видов природной биоты.

Значительный интерес среди участников 63‑й 
сессии вызвали презентации приглашенных специ-
алистов из Японии, касающиеся нерадиационных 
эффектов аварии на АЭС «Фукусима» на здоровье 
населения, в частности, социально‑психологические 
аспекты аварии, воздействие на здоровье экстренной 
эвакуации населения, и другие. 

Документ R.719 Некоторые оценки 
последствий для здоровья и оценка риска 
радиационного воздействия

Данный проект был инициирован на 62‑й сессии 
НКДАР ООН (2015 г.). Рабочая группа подготовила 
первый вариант документа R.719 для обсуждения на 
63‑й сессии НКДАР. Предполагается использовать 
три основных критерия при выборе выполненных 
к настоящему времени радиационно‑эпидемиоло-
гических исследований для анализа: важность для 
принятия решений для населения, учет возможных 
факторов неопределенности, наличие новых радиа-
ционно‑эпидемиологических данных по конкретным 
направлениям. Выбор сценариев для включения в до-
кумент будет определяться следующими основными 
факторами: наличие оценки радиационных рисков; 
наличие информации об уровнях неопределенности 
в оценке радиационных рисков; возможность пере-
носа моделей риска по разным ситуациям облучения.

Предполагается анализировать выполненные 
работы по следующим основным направлениям: за-
болеваемость лейкозами при малых дозах (за по-
следние 5 лет опубликовано более 70 статей по дан-
ному направлению, включая риск использования 
компьютерной томографии для детских возраст-
ных групп); заболеваемость солидными раками при 
остром и хроническом облучении. В это исследова-
ние предполагается включить: данные о радиаци-
онных рисках по когорте реки Течи; сведения о за-
болеваемости раками щитовидной железы с учетом 
доз облучения детского населения после аварии на 
Чернобыльской АЭС (1986 г.) и АЭС «Фукусима-1» 
(2011 г.); данные о заболеваемости системы крово-

обращения при остром и хроническом облучении. 
По предложению делегации Российской Федерации  
комитет принял решение о включении в документ 
R.719 основных заключений Национального радиа-
ционно‑эпидемиологического регистра (г. Обнинск) 
по когорте участников ликвидации последствий ава-
рии на Чернобыльской АЭС.

При обсуждении документа R.719 отмечена ак-
туальность включения проблемы оценки радиаци-
онных рисков по заболеваниям системы кровообра-
щения в виду возможной модификации в будущем 
базовых принципов радиационной защиты. Была 
также подчеркнута важность учета географической 
вариабельности частоты спонтанных раков для объ-
ективной оценки радиационных эффектов.

Организационные вопросы

За период, прошедший после 62‑й сессии, изданы 
на английском языке отчеты, законченные в 2012 г. 
по неопределенностям оценок радиационного риска 
и атрибутируемости медицинских эффектов радиа-
ционному воздействию, а также на японском языке 
отчет «Развитие ситуации после отчета НКДАР ООН 
2013 г. об уровнях и эффектах радиационного облуче-
ния в результате ядерной аварии после Великого вос-
точно‑японского землетрясения и цунами». М. Крик 
проинформировал о состоянии дел по подготовке 
текущих отчетов НКДАР в предсессионный пери-
од. Были представлены 6 заявок на новые проекты: 
«Влияние предприятий ядерного цикла на биоту» 
(Российская Федерация), «Оценка вторичных раков 
после радиотерапии» (Франция), «Оценка биологи-
ческих механизмов эффектов, вызванных малыми 
дозами» (Великобритания, Польша), «Фактор дозы 
и мощности дозы облучения» (Аргентина), «Оценка 
эффектов радона вследствие облучения в домах и на 
рабочих местах» (Аргентина) и «Эпидемиология: ра-
диация и рак» (США). Обсуждена структура проекта 
резолюции Генеральной Ассамблеи, которая будет 
включать информацию о публикационной активно-
сти Комитета и состоянии дел по научным отчетам, а 
также по работе НКДАР с общественностью. 

В рамках работы представителей стран НКДАР 
ООН были обсуждены и приняты следующие доку-
менты: «Руководящие принципы работы Комитета», 
«Стратегические направления деятельности Комите
та» и проект отчета Генеральной Ассамблеи. 

На 63‑й сессии НКДАР были также представлены 
данные о прогрессе в области разработки пропаган-
дистской стратегии, а также информация о проведен-
ных в 2015–2016  гг. мероприятиях. Стратегической 
целью НКДАР остается «повышение осведомленно-
сти и углубления взаимопонимания между лицами, 
принимающими решения, научным и гражданским 
сообществами применительно к эффектам воздей-
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ствия на здоровье людей и окружающую среду при 
различных уровнях воздействия ионизирующего 
излучения как прочной основы для принятия обо-
снованных решений по вопросам, связанным с 
радиацией». 

Основными задачами пропагандистской, про-
светительской и информационной стратегии НКДАР 
являются:
– формирование корректного и актуального инфор-

мационного материала по теме медико‑биологи-
ческих эффектов (Health effects) радиации в виде 
легко доступных средств в форматах, соответству-
ющих потребностям;

– повышение осведомленности и углубление пони-
мания новых результатов научных исследований в 
области медико‑биологических последствий облу-
чения, в т.ч. изложения в СМИ;

– оперативное реагирование на текущие обществен-
ные веяния, касающиеся воздействий ионизирую-
щего излучения; своевременные ответы на вопро-
сы СМИ и населения;

– для углубления понимания работы НКДАР и его 
выводов об эффектах и уровнях радиационного 
воздействия  проводятся общественные мероприя-
тия среди всех заинтересованных; в частности, сре-
ди лиц, принимающих решения, и их советников, 
преподавателей и студентов, а также журналистов.

Принципиальными элементами информацион-
ной и пропагандистской стратегии НКДАР являются:
– прогрессивное развитие общедоступного веб‑сайта 

НКДАР;
– расширение перечня публикаций материалов Ко-

митета;
– дальнейшее повышение взаимодействия со СМИ и 

другими заинтересованными сторонами.
Председателем Комитета на 2017–2018 гг. избран 

Г.  Ванмарк (H. Vanmarcke, Бельгия), заместителя-
ми председателя – М. Валигорский (M. Waligórski, 
Польша) и П. Томпсон (P. Thompson, Канада), ре-
портером – Дж. Хирт (G. Hirth, Австралия). П. Якоб 
(P.  Jacob, Германия) продолжит исполнять функции 
заместителя председателя комитета.

64‑я сессия НКДАР ООН пройдет с 29 мая по 
2 июня 2017 г. в Вене.

Заключение

С 27 июня по 1 июля 2016 г. в Вене прошла 63‑я 
сессия НКДАР ООН, на которой были обсуждены 
научные отчеты, программа будущих исследований 
и организационные вопросы деятельности Комитета. 
В работе сессии приняли участие 165 участников. 
Научные отчеты обсуждались на Рабочей Группе и 
в подгруппах. В рамках сессии состоялось обсужде-

ние 7 научных отчетов, программы будущих иссле-
дований и организационных вопросов деятельности 
комитета. В этом году предполагается закончить ра-
боту над тремя отчетами. Принято решение о за-
вершении работы над отчетами R.713 «Методология 
оценки дозы облучения человека от радиоактивных 
сбросов», R.714 «Радиационное облучение при про-
изводстве электроэнергии» и R.715 «Биологические 
эффекты облучения от отдельных инкорпорирован-
ных радионуклидов». 

Приняты для исполнения заявки, посвященные 
влиянию радона на здоровье людей (Аргентина) и 
механизмам эффектов малых доз (Великобритания, 
Польша). Подробные предложения по этим заяв-
кам будут представлены на 64‑й сессии Комитета. 
Российская делегация представила обновленную за-
явку на проект «Оценка радиационного воздействия 
на биоту объектов атомной энергетики». Хотя про-
блематика, которой посвящена российская заявка, 
не является для Комитета приоритетной, рекомендо-
вано продолжить прорабатывать заявку.

Избран новый председатель Комитета, два за-
местителя и репортер. Следующая сессия состоится 
29 мая – 2 июня 2017 г. в Вене.
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Введение

Отсроченные лучевые повреждения нервной си-
стемы включают в себя изменения как центрально-
го, так и периферического ее отделов. Постлучевые 
повреждения плечевого сплетения описаны у паци-
ентов, получавших лучевую терапию по поводу рака 
молочной железы, рака лёгкого, лимфом, а также 
других злокачественных новообразований, локали-
зующихся в шейной области, левом плече и верхней 
части грудной клетки [1].

Согласно мировым литературным данным, се-
годня плексопатии являются относительно редким 
осложнением лучевой терапии (в мире их частота 
не более 1–2 %), что связано с совершенствованием 
оборудования и методик лучевой терапии и повыше-
нием их безопасности [2, 3]. Тем не менее, в отече-
ственной клинической практике нередко встречают-
ся пациенты, которым лучевая терапия проводилась 
более 10 лет назад с применением менее совершен-
ного, а иногда и устаревшего оборудования, а также 
с использованием старых схем лечения.

В патогенезе лучевого повреждения нервных 
структур принято выделять три основных фактора: 
непосредственное радиационное повреждение не-
рва с развитием аксонального поражения и демие-
линизации, вторичное сдавление нервных стволов 
в результате фиброза окружающих мягких тканей, 
а также ишемию нервных стволов в результате по-
вреждения микроциркуляторных сосудов (послед-
ний фактор может компенсироваться в результате 
процессов реваскуляризации) [2, 3].

При диагностике постлучевых плексопатий ос-
новное внимание уделяется дифференциальному 
диагнозу с метастатическим поражением и определе-
нию пораженных отделов сплетения [4– 6], для чего 
рекомендуется проводить нейровизуализацию (МРТ, 
ПЭТ-КТ) и электрофизиологическое обследование, 
в т.ч. игольчатую электромиографию (ЭМГ) и элек-
тронейромиографию (ЭНМГ)). Отсутствие новооб-
разований или метастазов при визуализации, сни-
жение амплитуды М-ответов, скорости проведения 
возбуждения при ЭНМГ и, в особенности, выявле-

1 	 Московский государственный медицинский университет 
им. И.М. Сеченова Минздрава России. Москва, 

2 	 НИИ нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бурденко Минздрава России
3 	 Медицинский радиологический научный центр (МНРЦ) 

им. А.Ф. Цыба. Обнинск. E-mail: isaev@mrrc.obninsk.ru

1 	 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, 
Russia 

2 	 N.N. Burdenko Neurosurgery Institute, Moscow, Russia 
3 	 A.F. Tsyb Medical Radiological Research Centre, Obninsk, Russia. 

E-mail: isaev@mrrc.obninsk.ru

В помощь практическому врачу 	 medical practice issue 

Е.В. Дорохов1, Э.Д. Исагулян2, П.А. Исаев3, Д.Ю. Семин3, В.В. Полькин3

Возможности нейростимуляции при постлучевом 
поражении плечевого сплетения

E.V. Dorokhov1, E.D. Isaguliyan2, P.A. Isaev3, D.Yu. Siomin3, V.V. Polkin3

Possibilities of Spinal Cord Stimulation for Radiation-Induced Brachial 
Plexopathy

реферат ABSTRACT

По данным современной литературы, отсроченные лучевые 
повреждения плечевого сплетения являются относительно ред-
ким осложнением лучевой терапии злокачественных опухолей. 
Однако в отечественной медицинской практике в силу ряда при-
чин, в т. ч. использования устаревшего оборудования или несо-
вершенных схем облучения, подобные осложнения встречаются 
нередко. К сожалению, в силу необратимости патологического 
процесса, полное функциональное восстановление таких боль-
ных практически невозможно, поэтому основной проблемой 
лечения постлучевых плексопатий является борьба с болевым 
синдромом, средства для которой весьма ограничены. Цель на-
стоящей публикации – демонстрация и разбор клинического 
случая эффективности стимуляции спинного мозга в лечении 
хронического медикаментозно-резистентного невропатическо-
го болевого синдрома у пациентки с постлучевой плексопатией.

According to current data in modern oncology, delayed 
radiation-induced brachial plexopathies are rare complications of 
radial therapy of malignant tumors. However, in Russian clinical 
practice these complications appear not so rarely for a number of 
reasons, including obsolescent equipment usage. Unfortunately, full 
functional rehabilitation for such patients is almost impossible due to 
irreversibility of pathological process. That is why the main problem 
in the treatment of radiation-induced plexopathy is chronic pain 
management that is rather limited in remedies. The article is aimed 
to demonstrate and analyze the clinical case of high efficacy of spinal 
cord stimulation in the treatment of chronic medically resistant pain in 
a female patient with radiation-induced plexopathy.

Ключевые слова: дистанционная лучевая терапия, плексопатия, 
постлучевое поражение, нейростимуляция

Key words: radiation therapy, plexopathia, neurostimulation
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ние миокимических разрядов при игольчатой ЭМГ 
позволяют с высокой вероятностью судить о лучевом 
характере повреждения нервных стволов [3–9].

Как правило, консервативное лечение луче-
вых плексопатий сводится к коррекции болевого 
синдрома (назначение антиконвульсантов, анти-
депрессантов, при необходимости – опиоидных 
анальгетиков), нарушений чувствительности и вос-
становлению активных движений в конечности [1–
3, 5, 10]. Для уменьшения болевого синдрома широ-
ко применяют электростимуляцию [1–4, 10]. Однако 
периферическая нейростимуляция имеет временный 
эффект, требуется проведение повторных сеансов и 
курсов стимуляции. Кроме того, на поздних стадиях, 
когда поражение периферических нервов прогресси-
рует, эффективность периферической нейростиму-
ляции значительно снижается [1–4].

Из хирургических методов лечения на сегод-
няшний день наиболее обоснованными являются 
невролиз стволов плечевого сплетения, если он про-
водится с целью декомпрессии нервных структур и 
восстановления активных движений в конечности, 
а также деструкция зоны входа задних корешков 
(DREZ-томия) при тяжелом деафферентационном 
болевом синдроме [2, 3]. Однако в большинстве со-
временных международных руководств по лечению 
невропатической боли от проведения деструктивных 
вмешательств рекомендуется воздерживаться в свя-
зи с высоким риском рецидива болевого синдрома 
[2, 3].

В настоящей публикации описан пример эффек-
тивности стимуляции спинного мозга у пациентки, 
у которой через 10 лет после проведенного в 2000 г. 
комбинированного лечения рака правой молоч-
ной железы развилось поражение правого плечево-
го сплетения с тяжёлым невропатическим болевым 
синдромом.

Описание клинического случая 

Пациентка Н., 52 лет, обратилась в клинику 
нервных болезней в апреле 2013 г. с жалобами на 
слабость и отсутствие движений в правой руке, ощу-
щение онемения по всей руке от плеча до кисти, на 
отечность правой кисти, а также на выраженную 
боль, интенсивностью до 8 баллов по ВАШ, которая 
характеризовалась как «зудящая», «стискивающая», 
«жгучая», «колющая» с периодическими пароксиз-
мами в виде ощущения «удара током». Боль лока-
лизовалась по задне-наружной поверхности пра-
вой руки, от средней трети плеча до пальцев кисти. 
Помимо слабости и боли в правой руке пациентка 
также пожаловалась на осиплость голоса и опущение 
правого верхнего века.

Из анамнеза выяснилось, что с 10 января по 
17  марта 2000 г. пациентка получала комбинирован-
ное лечение по поводу инфильтративного рака пра-
вой молочной железы IIIb стадии (T3N2M0) со вто-
ричными изменениями в 3 из 6 лимфоузлов. Лечение 
состояло из предоперационной лучевой терапии в 
дозе 40 Гр, проводившейся в течение 8 дней, после-
дующей правосторонней мастэктомии по Холстеду и 
послеоперационной лучевой терапии, проводившей-
ся в течение следующих 40 дней с облучением над-
ключичных (44 Гр) и подключичных (40 Гр) лимфо-
узлов справа, а также парастернальных лимфоузлов с 
обеих сторон (40 Гр).

В 2010 г., спустя 10 лет после проведенного ле-
чения, стало беспокоить прогрессирующее ощуще-
ние «онемения» в правой кисти, которое постепен-
но распространилось на всю правую руку, в течение 
последующих 5 месяцев появилась и стала нарастать 
боль жгучего характера в правом плече, предплечье и 
кисти. Постепенно присоединилась прогрессирую-
щая слабость в правой руке, преимущественно в дис-
тальных отделах. В 2011 г. присоединилась осиплость 
голоса и птоз правого верхнего века. Пациентка об-
ратилась в онкологическое учреждение, где в 2000 г. 
проходила лечение. Было выполнено обследование: 
МРТ головного мозга, МРТ шейного отдела позво-
ночника и спинного мозга, МРТ правого плечевого 
сустава и электронейромиография правой руки.

МРТ головного мозга проводилась с целью ис-
ключения поражения (в т.ч. и метастатического) 
ствола или белого вещества полушарий головного 
мозга, в связи с наличием у пациентки осиплости го-
лоса. При исследовании были выявлены единичные 
очаги в белом веществе паравентрикулярной и суб-
кортикальной локализации, гиперинтнсивные в T2-
режиме и изоинтенсивные в T1-режиме, сосудистого 
характера. Данная находка никак не объясняла име-
ющиеся у пациентки симптомы.

МРТ шейного отдела позвоночника и спинного 
мозга проводилась с целью исключения поражения 
спинного мозга, корешков спинномозговых нервов. 
При исследовании были выявлены протрузии меж-
позвонковых дисков С2–3, С3–4 С4–5, С6–7 разме-
ром до 3 мм и грыжа межпозвонкового диска С5–6 
размером 4 мм, без признаков компрессии спинного 
мозга или корешков спинномозговых нервов.

МРТ правого плечевого сустава проводилась для 
исключения метастатического поражения периарти-
кулярных мягких тканей или плечевого сплетения. 
При исследовании были выявлены гипотрофия на-
достной, подостной и дельтовидной мышц, призна-
ки артроза правого плечевого сустава, а также много-
численные очаги фиброза мягких тканей верхнего 
плечевого пояса и шеи. Признаков метастатического 
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или неопластического поражения мягких тканей не 
было выявлено.

При электромиографии были выявлены призна-
ки поражения правого плечевого сплетения с пре-
имущественным вовлечением верхнего первичного 
пучка в виде снижения амплитуды M-ответа, преи-
мущественно при исследовании подмышечного, лу-
чевого, локтевого и срединного нервов, также увели-
чения резидуальной латентности при исследовании.

После обследования пациентке был поставлен 
диагноз постлучевой плексопатии и назначено лече-
ние невропатического болевого синдрома. На про-
тяжении последующих 2 лет пациентка регулярно 
принимала прегабалин в суточной дозе 450–600 мг, 
однако при этом интенсивность болевого синдро-
ма уменьшалась лишь на 1–2 балла. Кроме того, 
проявлялся выраженный побочный эффект в виде 
дневной сонливости, что не устраивало пациентку, 
поскольку она продолжала ежедневно работать по 
специальности (инженер-проектировщик). В связи 
с персистирующим болевым синдромом пациент-
ка обратилась за консультацией в клинику нервных 
болезней.

При осмотре были выявлены следующие па-
тологические изменения: отек правой кисти. 
Периферический монопарез правой руки: в дис-
тальных отделах – до 2 баллов (движения с пре-
одолением силы трения), в проксимальных отделах 
– до 3 баллов. Гипотрофии всех мышц правой руки. 
Синдром чувствительных нарушений в виде гипо-
алгезии, тактильной, температурной, суставно-мы-
шечной и вибрационной гипоэстезии по всей по-
верхности правой руки, кисточковой и тактильной 

аллодинии по задне-наружной поверхности пра-
вой руки от средней трети плеча до пальцев кисти 
(рис. 1а, б, в).

Выраженность болевого синдрома в правой руке 
достигала 7–8 баллов по ВАШ. Выраженность бо-
левых симптомов невропатии по шкале NTSS-9 до-
стигала 19,96 баллов. По диагностическим шкалам 
DN4, Pain Detect и LANSS значения составили 9, 25 
и 20 баллов соответственно, что подтвердило невро-
патический характер болевого синдрома.

Помимо боли и пареза в правой руке отмечался 
синдром Горнера справа в виде птоза и миоза, что, 
учитывая отсутствие структурных повреждений го-
ловного мозга, ствола и спинного мозга, вероятнее 
всего позволяет говорить о поражении как плечево-
го, так и шейного сплетений и возможной заинтере-
сованности шейного симпатического ствола.

Ввиду отсутствия полноценной фармакотера-
пии невропатической боли на протяжении 3 лет с 
момента появления болевого синдрома, пациентке 
были назначены препараты: габапентин в началь-
ной дозе 300 мг/сут с постепенным повышением до 
1800 мг/сут, дулоксетин в дозе 60 мг/сут. Также были 
рекомендованы пассивная и активная гимнастика, 
массаж.

На фоне лечения пациентка отметила вначале 
снижение болевого синдрома до 3–4 баллов по ВАШ 
(на 53,3 % от исходного уровня), значение по шкале 
NTSS-9 уменьшилось до 13,63 баллов (на 31,7  % от 
исходного уровня). Однако этот эффект продлился 
в течении 6 месяцев, после чего интенсивность бо-
левого синдрома стала прогрессировать и к июню 
2014 г. достигла 5–6 баллов по ВАШ. Кроме того, 

а) б) в)

Рис. 1. Отек и парез дистальных отделов правой руки (а), гипотрофия в проксимальных отделах правой руки в сравнении 
с левой стороной (б, в)
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прогрессировал монопарез правой руки. В дисталь-
ных отделах он достиг степени плегии, а в прокси-
мальных отделах  – 2–3 баллов. Температурная, бо-
левая и тактильная чувствительность на правой руке 
полностью выпали, однако сохранялись вибраци-
онная (3 балла) и суставно-мышечная чувствитель-
ность. В связи с недостаточным эффектом терапии в 
отношении болевого синдрома было рекомендовано 
повышение суточной дозы габапентина до 3600  мг. 
Интенсивность болевого синдрома вновь уменьши-
лась до 3 баллов по ВАШ. Однако при этом были 
отмечены побочные эффекты  – появились жалобы 
на постоянную сухость во рту, выраженную сонли-
вость, кроме того было отмечено повышение конце-
трации печеночных ферментов (АЛТ до 200 МЕ/дл,  
АСТ – до 150 МЕ/дл, Г-ГТ – до 250 МЕ/дл). В свя-
зи с этим пациентка была вынуждена вернуться в 
прежней суточной дозе габапентина – 1800 мг/сут. 
Интенсивность болевого синдрома при этом дости-
гала 6 баллов по ВАШ.

В связи с недостаточной эффективностью фар-
макотерапии болевого синдрома в дальнейшем была 
предложена имплантация тестового эпидурально-
го электрода для стимуляции шейного утолщения 
спинного мозга с целью улучшения противоболе-
вого эффекта. Пациентка была направлена в НИИ 
Нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бурденко Минздрава 
России.

Имплантация тестового эпидурального электро-
да была проведена чрескожным способом под рент-
геновским контролем (электронно-оптический 
преобразователь) на область шейного утолщения 
спинного мозга, с наружным выведением. В после-
операционном периоде проводилась тестовая сти-
муляция со следующими параметрами: частота им-
пульсов 70–150 Гц, длительность импульса от 200 
до 300  мкс, амплитуда от 1,5 до 5,0 мВ. При этом 
пациентка отметила появление парестезий (в виде 
ощущения вибрации) в правой руке и появление 
температурной чувствительности в правой кисти. В 
связи с положительным результатом тестовой стиму-
ляции была имплантирована полностью вся систе-
ма с подкожным генератором импульсов, и заданы 
10 программ в рамках указанных выше параметров 
стимуляции.

В ближайшем послеоперационном периоде (до 
6 мес. после операции) больная продолжала при-
нимать габапентин в суточной дозе 1800 мг и дулок-
сетин в суточной дозе 60 мг, а также пользоваться 
стимулятором. При этом сохранялся стабильный 
эффект – интенсивность боли уменьшилась до 2–3 
баллов по ВАШ (на 45 % от дооперационного уров-
ня), значение по шкале NTSS-9 составило 11,97 бал-
лов (на 30,7  % ниже дооперационного уровня). 

Однако дополнительный эффект в виде улучшения 
температурной чувствительности регрессировал.

В настоящее время (т.е. через 1 год после им-
плантации) уровень интенсивности боли составля-
ет 3–4 балла по ВАШ, значение по шкале NTSS-9 
достигает 15,33 балла. Суточную дозу габапентина 
удалось снизить до 900 мг. Выраженность монопа-
реза правой руки, отека правой кисти и синдрома 
Горнера справа не изменилась, сохраняется оси-
плость голоса. Однако пациентка отмечает общее 
улучшение качества жизни и продолжает работать по 
специальности.

Заключение

Основной особенностью представленного кли-
нического случая является более чем десятилетний 
период развития постлучевого повреждения нерв-
ной системы. По данным литературы эти сроки мо-
гут составлять от нескольких месяцев до десятилетий 
[1–12], но в большинстве описанных наблюдений не 
превышают ближайших 5–6 лет от курса облучения. 
Использование нейростимуляции в реабилитации 
больных с постлучевыми повреждениями плечевого 
сплетения является распространенным и рекоменду-
ется многими авторами [1–4, 8, 9]. Однако речь, как 
правило, идёт о периферической нейростимуляции 
и миостимуляции. Применение же стимуляции шей-
ного отдела спинного мозга у пациентов с постлуче-
вой плексопатией в литературе не описано.

Таким образом, приведенное нами описание 
клинического случая является очередным примером 
наблюдения необычных клинических эффектов сти-
муляции спинного мозга, а в свете других подобных 
публикаций – дополнительным доводом необходи-
мости дальнейшего клинического и физиологиче-
ского исследования эффектов стимуляции спинного 
мозга, а также механизмов, лежащих в их основе.
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